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INTRODUCCION

La cirugia cardiaca en la Argentina ha ido evolucionando a lo largo de los afnos, constituyendo un pilar funda-
mental en la cardiologia actual. En paralelo, la especialidad de recuperacion cardiovascular ha ido creciendo,
permitiendo una mejora de los resultados quirtrgicos. A diferencia de otros paises, en los cuales los especialistas
en terapia intensiva o los anestesidlogos cardiotoracicos se encargan del manejo postoperatorio del paciente
postcardiotomia, en la Argentina es una subespecialidad bien definida de la Cardiologia.

El cardiélogo cumple un papel clave, tanto en la indicacién de la cirugia, como en la optimizacién prequirir-
gica y los cuidados posteriores. De todas maneras, realizar el cuidado postoperatorio de un paciente de cirugia
cardiovascular (CCV) implica un desafio y la conjugacién de una serie de conocimientos multidisciplinarios, donde
convergen distintos especialistas como son los cardiblogos, cirujanos cardiovasculares, terapistas, anestesiélogos,
kinesidlogos, enfermeros, y perfusionistas, entre otros. El objetivo es realizar una atencién integral, y soporte vital
en el postoperatorio inmediato, para mantener o recuperar la estabilidad hemodinamica, hemostasia, oxigenacién
y ventilacién adecuadas, hasta su salida de la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares.

Debido a la relevancia de la recuperacion cardiovascular en la cardiologia actual, y sumado a que el tltimo
Consenso se realizé hace mas de 10 anos, las autoridades vigentes de la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC),
del Consejo de Emergencias cardiovasculares y Cardiologia Critica y el Area de Consensos y normas (ACN) de-
cidimos actualizarlo. Siguiendo los lineamientos del “Reglamento para elaboracién de guias de practica clinica
de la Sociedad Argentina de Cardiologia” se definieron los directores del documento, y un equipo de elaboracién
y redaccién.

El documento fue corregido por el Comité Revisor designado para tal fin.

Los integrantes del Comité de Redaccién fueron seleccionados incluyendo expertos de centros publicos, pri-
vados, universitarios y de los Distritos Regionales, logrando asi mayor representatividad. Tomando como base el
Consenso de Recuperacién Cardiovascular publicado en octubre de 2014 en la Revista Argentina de Cardiologia
(1), se realiz6 un analisis de la bibliografia disponible actualmente (estudios aleatorizados, metanalisis, estudios
de cohorte, de corte transversal, estudios epidemioldgicos, etc.) para elaborar recomendaciones basadas en la
evidencia.

Se dividi6 la tematica en 2 secciones: 1. Postoperatorio normal (no complicado); II. Complicaciones postope-
ratorias.

Para los aspectos metodolégicos de la confeccion de la Guia se tomé como referencia el instrumento AGREE
(Appraisal of Guidelines Research and Evaluation) de evaluacién de guias de practica clinica. (2)

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

— Clase I: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento
es beneficioso, util y eficaz.

- Clase II: condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencias de opinién acerca de la
utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

—  Clase Ila: el peso de la evidencia/opinidn es a favor de la utilidad/eficacia.

—  Clase IIb: la utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién.

— Clase III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-
miento no es util/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial. Se desaconseja su uso.

Asimismo, si bien en muchos de los temas no existe bibliografia adecuada, se hace referencia al nivel de evi-
dencia sobre la cual se basa la recomendacién consensuada, de acuerdo con el siguiente esquema de clasificacion:
— Nivel de evidencia A: evidencia sé6lida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o metanalisis.

— 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 retrospectivos, re-
gistros.

Se incluyeron los siguientes temas:

- Manejo del postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca.

- Postoperatorios especiales

- Sindrome de bajo volumen minuto en el postoperatorio de cirugia cardiaca

- Disfuncién ventricular derecha en el postoperatorio de cirugia cardiaca

- Sindrome vasopléjico en el postoperatorio
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- Paro cardiorrespiratorio postcardiotomia

- Sindrome coronario agudo en el postoperatorio de cirugia cardiaca

- Sangrado en el postoperatorio de cirugia cardiaca.

- Complicaciones arritmicas postcardiotomia

- Insuficiencia respiratoria en el postoperatorio de cirugia cardiaca

- Complicaciones neurologicas postcardiotomia

- Complicaciones renales y metabélicas en el postoperatorio de cirugia cardiaca
- Fiebre y complicaciones infecciosas en el postoperatorio de la cirugia cardiaca
- Solicitud de estudios complementarios postcardiotomia
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POSTOPERATORIO NORMAL

1. MANEJO DEL POSTOPERATORIO INMEDIATO DE CIRUGIA CARDIACA

La cirugia cardiovascular impone (por la esternotomia, la pericardiectomia, la canulacién de grandes vasos y

auriculas, el contacto de la sangre con superficies no endoteliales durante la circulacién extracorpérea (CEC) y

el uso de farmacos anestésicos y relajantes musculares) una serie de alteraciones fisiolégicas de grado variable,

habitualmente reversibles y transitorias tanto hemodinamicas, metabdlicas como bioquimicas que forman parte
de la habitualidad del postoperatorio (POP). Estos “desvios” de la normalidad estdn exacerbados por la CEC.

Se entiende por postoperatorio normal o no complicado aquel que cursa sin intercurrencias que aumenten la

mortalidad o la estadia hospitalaria.

La intervencién quirdrgica desencadena una respuesta inflamatoria que dura 24-48 horas y cuya repercusion
clinico-hemodinamica es variable. (1) En las primeras horas del postoperatorio se produce con frecuencia una
disfuncién ventricular transitoria cuya relevancia clinica suele ser escasa (subclinica), pero puede llegar a con-
formar un sindrome de bajo gasto cardiaco (GC) con elevada mortalidad hospitalaria (mas frecuente en cirugias
con CEC y disfuncién ventricular previa grave). (2-4)

En el postoperatorio inmediato de la cirugia con CEC se identifica un “sindrome neurohormonal” caracte-
ristico que se desarrolla en fases: (5)

1) Fase de estimulacién adrenérgico-corticoidea: esta etapa se inicia en forma inmediata, transcurre durante
las primeras 24-48 horas del postoperatorio y se caracteriza por un incremento en la secrecién de adrenalina,
noradrenalina, cortisol y glucagdn, asi como un aumento de la resistencia a la insulina. Estos factores deter-
minan las presentaciones clinicas caracteristicas y habituales del postquirurgico tanto a nivel cardiovascular
como hidrico y metabdlico, tales como taquicardia sinusal, hipertensién arterial, hiperglucemia y el eventual
mayor requerimiento insulinico, que son tipicos de esta etapa, son transitorios y con escasa repercusion cli-
nica. (6) En las primeras horas puede haber una diuresis excesiva como consecuencia de la CEC. (7)

2) Fase de supresion adrenérgico-corticoidea: se inicia a partir de las 48 horas y se caracteriza por una rapida
disminucién tanto de la respuesta adrenérgica como corticoidea, con cierta tendencia a la estabilizacién de
la presion arterial, la frecuencia cardiaca y de la glucemia.

Monitoreo de los parametros vitales y control hemodinamico
Es conocido que en cirugia cardiaca hay un sinntiimero de variables que modifican no solo el gasto cardiaco, sino
también el consumo de oxigeno y la perfusion tisular, aun en el postoperatorio no complicado (9)

El monitoreo béasico que requiere todo paciente en el postoperatorio de cirugia cardiaca incluye: registro
electrocardiografico, presion arterial invasiva, oximetria, capnografia, temperatura y frecuencia respiratoria. Se
debe medir la diuresis horaria (se considera normal un ritmo de 1 mL/kg/h), (10) y el débito por los drenajes. Es
esperable 100 mL/hora durante las 3 primeras horas o hasta 700 mL en las primeras 24 horas. (11)

El paciente debe tener un acceso venoso central con varios limenes (preferentemente yugular), un acceso ve-
noso periférico de grueso calibre (para expansion o transfusién), un catéter invasivo arterial para medir la presion
arterial (preferentemente radial), sonda nasogéstrica (disminuye la distension gastrica) y sonda vesical. (10,12)

Presion venosa central (PVC): el postoperatorio inmediato con CEC se caracteriza por un aumento del
agua corporal total, asociado a una deplecién del compartimento intravascular que puede ser reflejado por la
PVC (disminuida). Su valor no representa la volemia y no deberia ser un objetivo terapéutico en si mismo, sino
debe integrarse en el andlisis de otras variables (asistencia respiratoria mecanica y eventuales farmacos). Si
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bien ha recibido muchas criticas en su capacidad para estimar la precarga, sigue siendo rutinario su uso en el
postoperatorio de cirugia cardiaca. (12,13)

La estimacion en forma no invasiva mediante el anélisis del tamano y las variaciones respiratorias de la vena
cava inferior por ecografia es una herramienta segura y fiable para la estimacién de la precarga del VD. (14)

Presion arterial media (PAM): su beneficio mediante la colocacién de un catéter arterial radial excede
la posibilidad de complicaciones. Su valor normal oscila entre 65-90 mm Hg, aunque puede suceder que se pre-
senten ciertos niveles de hipertension arterial durante las primeras horas del posoperatorio como expresion de
estimulacién adrenérgico-corticoidea, dolor, etc. Si el postoperatorio transcurre sin complicaciones, se recomienda
su retiro a la manana siguiente del dia de la cirugia. (15,16)

Ritmo y frecuencia cardiaca: se debe monitorear hasta la descomplejizacién del paciente. El paciente puede
estar taquicardico por multiples factores: fase adrenérgica, hipotensién, hipovolemia, dolor, hipoxemia y otras. (17)

Oximetria de pulso: debe efectuarse en todos los pacientes hasta su descomplejizacion. (12)

Temperatura: la hipotermia leve a moderada (32 °C a 34 °C) es un recurso terapéutico usado atn en la ci-
rugia con CEC. Se debera recuperar la temperatura a 36 °C y en ocasiones se asocia a la apariciéon de arritmias,
vasoconstriccion periférica, temblor muscular, trastornos de coagulacién y prolongacion del efecto de los farmacos
anestésicos y por ende retraso de la extubacién. (18)

Catéter en la arteria pulmonar (CAP): su utilidad en el escenario de un postoperatorio sin complicaciones
estd muy discutida y los autores no recomiendan su uso rutinario. Si fue colocado en el preoperatorio por carac-
teristicas del paciente o de la cirugia, deberia considerarse su retiro a las 12 horas si el postquirtrgico transcurre
sin complicaciones. El catéter de Swan- Ganz no brinda beneficios en el postoperatorio no complicado. (19,20)

Monitoreo de los parametros de perfusion tisular

Saturacioén venosa central de oxigeno (SvcQ,): se determina a través de un catéter venoso central de ma-
nera continua (catéter de fibra dptica) o intermitente, mediante la obtencién seriada de muestras de sangre. Es
un parametro fundamental en la estimacién de la perfusion tisular y del gasto cardiaco (GC). Su disminucién
generalmente es el reflejo de una disminucién del GC, de la disponibilidad de oxigeno (DO,) o un aumento en la
extraccién de oxigeno (aunque puede alterarse en diversas situaciones que hay que considerar). Hay una buena
correlacion con la saturacién venosa mixta medida en la arteria pulmonar (aunque la sobreestima en un 5-13%).
(16, 21, 22)

Acido lactico: en condiciones aerébicas, el balance entre su produccién glucolitica y su degradacién mitocon-
drial oxidativa en el ciclo de Krebs aporta 36 moléculas de adenosina trifosfato (ATP) por molécula de glucosa.
En condiciones de hipoxia tisular se altera la fosforilacién oxidativa disminuyendo la produccién a 2 ATP e in-
crementandose el piruvato. La consecuencia de esta reaccion es el aumento de la concentracion de acido lactico.
Su medicién permite estimar el estado de hipoperfusion tisular convirtiéndose en un marcador diagnéstico y
pronoéstico en estados de shock. Un valor mayor de 2 mmol/L es un parametro subrogante objetivo de hipoper-
fusién tisular y debe ser medido de manera rutinaria. Debe medirse al ingreso (puede haber acidosis producto
de la lesién quirurgica) y luego se monitoriza su evolucién hasta su normalizacion. (12, 16)

Controles de laboratorio

Hematocrito y hemoglobina (Hb): la anemia constituye un dato habitual del postoperatorio producida por
la pérdida de sangre del campo quirirgico, la hemodilucién y la hemdlisis. Si bien es sabido que altera la dispo-
nibilidad de oxigeno, la transfusion de hemoderivados se asocia a aumento de la morbimortalidad hospitalaria,
por lo que no hay un total acuerdo respecto del nivel de hemoglogina necesario para determinar la transfusién
globular. Se sugiere transfundir en el postoperatorio no complicado a aquellos pacientes que presenten una Hb
menor de 7 g/dL. (23-27)

Glucemia: los corticoides la hipotermia, el estrés quirtrgico y la hemodilucién son factores que generen
hiperglucemia incluso en pacientes no diabéticos. (28) La hiperglucemia (mayor de 180 mg/dL) en el periope-
ratorio de cirugia cardiovascular se ha asociado a mayor morbimortalidad tanto isquémica como infecciosa.
(29,30) Controles muy estrictos de glucemia en el postoperatorio no se han asociado a mejores resultados, pero
se evidenci6 un mayor numero de episodios de hipoglucemia. Por lo tanto, se recomienda mantener niveles de
glucemia entre 150 y 180 mg/dL. Si sus valores superan los 180 mg/dL (tanto en diabéticos como en no diabéti-
cos), se sugiere infusion continua de insulina con controles horarios; si estos son menores puede controlarse con
controles regulares (cada 4 horas mientras el paciente esté en la unidad critica). (31-35)

Electrolitos: suelen presentar variaciones tanto en el intraoperatorio como en el postoperatorio. Es bien
conocido el efecto hipopotasemiante, hipocalcemiante e hipomagnesemiante de la CEC. Los niveles de potasio
sérico deberan controlarse cada 4 a 6 horas durante el primer dia posoperatorio. Se recomienda el mantenimiento
de un potasio sérico de >3,5 mEq/L. Una magnesemia superior a 2 mEq/L es 1til en la prevencién de fibrilaciéon
auricular y arritmias ventriculares pos-CEC. (36) El uso de calcio rutinario es controvertido, salvo en pacientes
politransfundidos por el efecto hipocalcemiante del citrato. (37)



4 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 5/ 2023

Otros estudios

Electrocardiograma (ECG): es frecuente la apariciéon de alteraciones en el electrocardiograma. Si bien la
mayoria de estos cambios suelen ser inespecificos, debera ponerse especial énfasis en el diagnéstico de isquemia
perioperatoria (y especialmente ante un nuevo supradesnivel del ST o bloqueo de rama izquierda), de arritmias
o de trastornos nuevos de conduccién. (10)

Radiografia de torax: debe realizarse al ingreso, en las primeras horas y ante hipoxemia o cambios hemodi-
namicos no explicados. Es frecuente observar (sobre todo cuando se colapsa el pulmén durante la CEC) un patrén
intersticio-alveolar, atelectasias laminares, senos costo-diafragmaéticos ocupados (principalmente el izquierdo
luego del uso de mamaria izquierda) y ensanchamiento del mediastino. Debemos observar la correcta localiza-
cion del tubo orotraqueal, la via central, los drenajes, o la presencia de neumotérax o neumomediastino. (10, 12)

Desconexién de asistencia respiratoria mecanica

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca necesitan asistencia respiratoria mecanica (ARM) porque son some-
tidos a detencién cardiocirculatoria (si se utiliza CEC) , traumatismo toracico, sedacion y relajacién muscular
con agentes curarizantes. Superada esta instancia, los pacientes recuperan la funcionalidad respiratoria, por lo
que el tiempo de ARM en la sala no deberia prolongarse més alla del cese de estas condiciones. La mayoria de los
pacientes son extubados en el quiréfano o dentro de las 8 horas de postoperatorio. Algunas circunstancias propias
del paciente previas a la cirugia (enfermedad pulmonar obstructiva crénica [EPOC], insuficiencia cardiaca, mal
estado general) o de la cirugia en si misma (CEC prolongada, complicaciones respiratorias) prolongaran la nece-
sidad de ARM. Se recomienda no prolongar innecesariamente el tiempo de ARM, disminuir al minimo el uso de
sedantes y opioides en el postoperatorio inmediato, y que el paciente se encuentre estable hemodinamicamente,
sin ninguna falla ni alteraciones del sangrado ni del laboratorio antes de iniciar la extubacion. (38)

Tratamiento

Antiagregantes: se recomienda iniciar el tratamiento antiagregante con acido acetilsalicilico (100 mg/24 h)
entre las 6 y 24 horas del posoperatorio de cirugia de revascularizacién miocardica (CRM). (39-41) En el subgrupo
de pacientes que conllevan un alto riesgo trombético (sindrome coronario agudo, endarterectomia, angioplastia
reciente, multiples puentes venosos) se puede administrar doble antiagregacién sumando una dosis de carga
de clopidogrel (300-600 mg), prasugrel (60 mg) o ticagrelor (180 mg). En el caso contrario, es decir que exista
un alto riesgo hemorragico, la reintroduccion se puede diferir hasta 48-72 horas tras la intervencién. No existe
suficiente evidencia para recomendar el uso de doble antiagregacién plaquetaria en forma rutinaria. (42-47)

Betabloqueantes: su uso en el postoperatorio temprano disminuye la mortalidad en pacientes con deterio-
ro severo de la funcién ventricular (fraccién de eyeccién menor a 35%) o en infarto reciente y el desarrollo de
arritmias supraventriculares. (48-51)

Estatinas: estdan indicadas en el postoperatorio de CRM en las dosis maximas tolerables (atorvastatina 80
mg/dia) con el objetivo de disminuir el colesterol LDL a <70 mg/dL o un 50% del basal. (52)

Anticoagulantes: el postoperatorio de reemplazo valvular conlleva un alto riesgo trombético, sobre todo en
los primeros dias. La anticoagulacién debe iniciarse el primer dia de postoperatorio. Se inicia el tratamiento con
heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular para luego pasar a los anticoagulantes orales. (53)

Analgésicos: la analgesia polimodal (la realizada a través de diferentes técnicas o con distintos mecanismos
de accion) es la que resulta mas eficaz. Los opioides son los méas avalados y utilizados en el postoperatorio. No
hay sustancial diferencia entre ellos, pero el remifentanilo ha mostrado algtin beneficio adicional. El uso de
paracetamol también es eficaz y debiera usarse en combinacién con los opiaceos, tanto para potenciar el efecto
analgésico como para disminuir la dosis de opioides. (53-59)

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE) tienen un lugar muy limitado en la analgesia postquirurgica por
sus efectos nefrotéxicos, gastrointestinales y por su interacciéon con la aspirina al disminuir su efecto antiagre-
gante. (60-61)

La pregabalina o la gabapentina disminuyen la necesidad de opiaceos y podrian ser tutiles en el manejo del
dolor perioperatorio. (62,63)

Profilaxis de tlceras por estrés: su incidencia es de aproximadamente el 1%. Los farmacos maés eficaces
para efectuar su prevencioén son los inhibidores de la bomba de protones, aunque con un mayor riego de neumonia
en comparacién con los antagonistas de los receptores de histamina-2. (64,66)
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Tabla 1. Recomendaciones de manejo de pacientes que cursa el postoperatorio no complicado de cirugfa cardiaca

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Control de la glucemia y correccién con insulina para mantenerla entre niveles de 140y 180 mg/dL 1 A

— Control de los niveles de potasio sérico cada 4 a 6 horas durante el primer dia posoperatorio 1 A

— Control inicial de magnesio y calcio sérico | A

— Reiniciar lo antes posible los betablogueantes en pacientes con deterioro grave de la funcién 1 A
ventricular o infarto reciente

— Uso de estatinas en el postoperatorio de CRM en las dosis maximas tolerables |

>

— Transfusion de glébulos rojos en funcion del estado clinico del paciente en lugar de un umbral de 1 B
hemoglobina fijo

— Reiniciar el tratamiento antiagregante con &cido acetilsalicilico en las primeras 24 horas del posto- 1 B
peratorio de CRM

— Asegurar una analgesia adecuada y polimodal 1

— Monitoreo permanente de frecuencia y ritmo cardiaco, de la presion arterial invasiva, la saturacién | C
arterial de oxigeno y ritmo diurético horario por al menos 24 horas y hasta que hayan evidenciado
una estabilidad que permita su descomplejizacion

— Temperatura de 36 °C | C

— Acceso venoso central multilumen, sonda vesical y sonda nasogastrica durante al menos 24 horas 1 C
y hasta que hayan evidenciado una estabilidad que permita su descomplejizacion

— Electrocardiograma de 12 derivaciones al ingreso y ante la presencia de descompensacién hemo- 1 C
dindmica

— Valorar el estado acido -base y gases arteriales durante al menos 24 horas y hasta que los pacientes | C
hayan evidenciado una estabilidad que permita su descomplejizacion

— Radiografia de torax al ingreso, repetirla en las primeras horas y ante la presencia de hipoxemia | C
0 cambios hemodindmicos no explicados.

— Doble antiagregacion plaquetaria tan pronto como sea posible en pacientes con alto riesgo trom- | C
bético (sindrome coronario agudo, endarterectomia, angioplastia reciente)

— En el postoperatorio de reemplazo valvular se recomienda iniciar la anticoagulacién lo antes posible, 1 C
preferentemente dentro de las 24-48 horas

— Medicion del &cido lactico para detectar tempranamente la hipoperfusion tisular lla

— Utilizacién de la SVO, para detectar tempranamente el estado de hipoperfusion tisular lla

— Transfusion de glébulos rojos desplasmatizados cuando la hemoglobina es menor de 7 mg/dL lla

— Analgesia mediante el uso de opidceos intravenosos junto a paracetamol intravenoso lla

— Inhibidores de la bomba de protones para la prevencion de Ulceras por estrés lla

— Gabapentina o pregabalina como coadyuvante en el control del dolor postoperatorio b

A T W T W W W

— Utilizacién de la PVC para monitoreo hemodinamico. Para valorar la volemia debe realizarse siempre b

integrandola al contexto clinico del paciente, ya que su correlacién aislada con la volemia es pobre

>

— Uso rutinario de drogas anti-inflamatorias no esteroides en el manejo del dolor postoperatorio. ]

— Uso rutinario de CAP en el postoperatorio no complicado. I} B
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POSTOPERATORIOS ESPECIALES

a) Postoperatorio de cirugia de trasplante cardiaco

El cuidado postoperatorio del trasplante cardiaco (TxC) incluye los aspectos de cuidado comunes de la cirugia
cardiaca central y los especificos relacionados con las complicaciones del funcionamiento del corazén implantado
y los aspectos vinculados a la profilaxis infecciosa y a la prevencion del rechazo.
I. Monitoreo no invasivo e invasivo
o Enla sala de cirugia:
Se recomienda el uso del ecocardiograma transesofagico (ETE) para valorar la funcién del injerto.
o En la sala de recuperacion:
Electrocardiografia continua.
Tension arterial (TA) invasiva.
Monitoreo de presiéon de la auricula derecha (PAD) y de la presion capilar wedge (PCPW). Monitoreo inter-
mitente de volumen minuto (VM). En nuestro medio, el catéter de Swan-Ganz es la herramienta méas usada
para obtener estas variables.
Saturacion arterial continta.
Monitoreo horario de diuresis.

Il. Manejo hemodinamico del post-trasplante no complicado

e LaPAD debe mantenerse entre 5y 12 mm Hg, lo que garantiza un llenado adecuado sin causar sobrecarga
del ventriculo derecho (VD).

* Los valores de TA media recomendados son mayores de 65 mm Hg y la frecuencia cardiaca de entre 90 y
130 latidos por minuto.

* El1 VM debe ser normal o superior al normal.

* Las expansiones se realizardn preferentemente con coloides, en las primeras horas. Si es necesario, se
administrard sangre. Los derivados sanguineos pueden usarse con seguridad y no aumentan el riesgo de
rechazo. Se aconseja que los glébulos rojos estén deplecionados de leucocitos y que los productos sanguineos
sean negativos para citomegalovirus (CMV) en los casos en que tanto el receptor (R) como el donante (D)
tengan serologias negativas para CMV.

Todos los pacientes usaran infusiéon continua de farmacos inotrépicos, las que se reduciran hasta retirarlas
entre los dias (el dia) 3 a 5. El requerimiento de soporte inotrépico y cronotrépico tiene como fundamento la de-
nervacion cardiaca y la lesion de la isquemia ante el frio, que hace que el corazén implantado no pueda sostener
espontaneamente un VM adecuado. Las dosis deben ser las méas bajas que se necesiten para conseguir un estado
inotrépico adecuado. A fin de sostener una frecuencia cardiaca cercana a 100 latidos/minuto o mayor, en caso
de que el efecto cronotrépico de los vasoactivos no sea suficiente, se puede utilizar el marcapaseo a través de los
cables transitorios, de preferencia con estimulacién auricular.

¢ Los farmacos que se utilizan son:

Adrenalina: 0,05 a 0,2 mcg/kg/min
Isoproterenol: 1 a 10 mcg/kg/min
Dobutamina: 1 a 10 meg/kg/min
Milrinona 0,37 a 0,7 mcg/kg/min

Si se necesita efecto vasopresor, puede utilizarse noradrenalina 0,1 a 0,5 mcg/kg/min. En presencia de shock

vasopléjico puede usarse vasopresina en dosis bajas 0,03 a 0,1 Unidades (U)/minuto(min) por su efecto ago-

nista alfa. (67)

En casos de oliguria se usan diuréticos de asa, inicialmente en dosis bajas de 10 mg de furosemida en bolo, y
se aumentaran de ser necesario, segiin respuesta, a infusién continua y dosis crecientes hasta 250 a 500 mg/dia.

lll. Manejo de la falla primaria del injerto

La falla primaria del injerto (FPI) es la disfuncién del corazén implantado que no se debe a complicaciones
quirargicas, rechazo, hipertensién pulmonar o sobrecarga de volumen, y que ocurre en las primeras 24 horas
postrasplante. Se clasifica como falla de ventriculo izquierdo (VI), biventricular (biV) o falla aislada del VD. Para
la falla de VI o biV se subclasifica en leve, moderada o grave (Tabla 2).

La FPI es responsable del 40 al 50% de la mortalidad del primer mes pos-TxC. Los factores de riesgo mas
relevantes asociados a FPI son la edad del donante (D), las altas dosis de vasoactivos durante el mantenimiento
del D, la diferencia de peso superior al 20%, el tiempo de isquemia fria y el uso de asistencia circulatoria en el
receptor (R).

El tratamiento debe iniciarse rapidamente, con incremento de inotrépicos, uso de dos farmacos inotrépicos
y vasopresores.
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Tabla 2. Clasificacion de falla primaria del injerto

Falla primaria del VI o biventricular Leve FeyVI <40% o PAD >15 mm Hg y PCW >20 mm Hg e IC <2 L/min/m?
durante mas de 1 hora, que requiere dosis bajas de inotrépicos
Moderada FEVI <40% o PAD >15 mm Hg y PCW > 20 mm Hg e IC 2 /min/m?y TAM
<70 mm Hg
Altas dosis de inotrépicos o BCIA
Grave Dependencia de asistencia circulatoria mecanica (excluido BCIA)
Falla de ventriculo derecho PAD >15 y PCW <15 mm Hg e IC <2 L/min/m?

GTP <15 mm Hg y/o PSAP >50 mm Hg

Necesidad de asistencia de VD

Ante la falta de respuesta, el inicio de la asistencia circulatoria mecanica (ACM) debe ser muy temprano; el
oxigenador de membrana (ECMO) periférico es la asistencia mas usada por ser facil de implantar y porque se
asocia a buenos resultados en este escenario clinico (68-70)

IV. Manejo del postoperatorio con falla de VD e hipertension pulmonar (HTP)
— La falla del VD asociada a HTP se diagnostica por:

- Presiones de la arteria pulmonar elevadas.

- Aumento de las presiones de AD. Relacién AD/AI mayor de 1. Niveles de 20 mm Hg sugieren la necesidad
de implantar ECMO.

- Disminucién del VM.

- Disminucién de la presién diferencial pulmonar.

— El tratamiento incluye:

- Uso de inotroépicos con accién vasodilatadora pulmonar, especialmente milrinona e isoproterenol. La acciéon
vasodilatadora sistémica puede requerir la asociacién de adrenalina o aoradrenalina, y en algunos casos es
una limitacién para su uso.

- Los vasodilatadores pulmonares son de utilidad. Se prefiere el 6xido nitrico (ON) en dosis de 20 ppm,
porque no tiene efectos vasodilatadores sistémicos. Las prostaglandinas intravenosas (IV) pueden usarse
de no disponer de ON.

- Asistencia circulatoria si no se logra mejorar el VM, la tension arterial, y la PAD es mayor de 20 mmHg.

- El uso del Balon de Contrapulsacién Intraértica (BCIA) permite mejorar la perfusion del VD y reducir la
isquemia que le impone la sobrecarga de volumen asociada a la claudicacién de la funcién sistélica (71-72).

V. Cuando implantar una asistencia ventricular

La asistencia mas usada es nuestro medio es el BCIA. En caso de no alcanzar una adecuada recuperacion hemo-

dindmica, la asistencia debe avanzar a un ECMO veno-arterial (VA) de implante periférico, ya que se asocia a

mejores resultados y menor tasa de complicaciones que aquellas que requieren canulacién central.
Debe ser iniciada tempranamente, antes de que se desarrollen fallas orgéanicas:

— Ante la imposibilidad de destete del bypass cardiopulmonar con el uso de dos farmacos en dosis altas

— Enla FPI, que no responde a dosis altas de 2 farmacos vasoactivos. Debemos descartar el taponamiento car-
diaco con ETE y el rechazo hiperagudo antes de considerar falla del injerto. La FPI suele recuperarse entre
el 3.2y 7.° dia postrasplante.

— Si hay inestabilidad hemodinamica progresiva, como caida del VM, de la saturacién venosa de O,, presencia
de hipotensién y oliguria que no pueden corregirse con una reanimaciéon adecuada con volumen y 2 farmacos
vasoactivos en dosis altas. (73-74)

VI. Arritmias en el postoperatorio del trasplante cardiaco
Si bien las arritmias supraventriculares y ventriculares pueden asociarse al uso de firmacos inotrépicos y cro-
notrépicos positivos, cuando son persistentes debe descartarse la presencia de rechazo agudo.
En el caso de taquicardia ventricular sostenida debe descartarse enfermedad coronaria y rechazo agudo con
cinecoronariografia y biopsia endomiocardica.
La amiodarona y el sotalol pueden utilizarse de manera segura y no interacttian con los inmunosupresores.
Las bradiarritmias requieren de marcapaseo por los cables epicardicos, y, de persistir por més de 3 semanas,
se debe evaluar con electrofisiologia el implante de un marcapaso bicameral. (75)
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Tabla 3. Recomendaciones para el manejo postoperatorio del trasplante cardiaco

Recomendacion Nivel de

evidencia

— En la sala de cirugia se recomienda el uso del ecocardiograma transesofégico (ETE) para valorar 1 C
la funcion del injerto.

— En la sala de recuperacion se recomienda monitoreo con: | C
Electrocardiograma (ECG) continuo
Tensién arterial (TA) invasiva
Monitoreo de presion de la auricula derecha (PAD) y de la presién capilar wedge (PCPW). Mo-
nitoreo intermitente de volumen minuto (VM)
Saturacion arterial continua.
Monitoreo horario de diuresis

— Todos los pacientes usaran infusién continua de farmacos inotrépicos, los que se reduciran | C
hasta retirarlaos entre los dias 3y 5

— En casos de oliguria se usan diuréticos de asa, inicialmente en dosis bajas de 10 mg de furose- | C
mida en bolo, y se aumentaran de ser necesario, segun respuesta, a infusion continua y dosis
crecientes hasta 250 a 500 mg/dia

— El tratamiento de la falla primaria del injerto (FPI) debe iniciarse rapidamente, con incremento | B
de inotrépicos, uso de dos farmacos inotrépicos y vasopresores

— Ante la falta de respuesta al tratamiento inicial de la FPI, el inicio de la asistencia circulatoria | B
mecanica (ACM) debe ser muy temprano, siendo el oxigenador de membrana (ECMO) periféri-
co la asistencia mas recomendada

— Ante la falla de VD se recomienda el uso de inotrépicos con accién vasodilatadora pulmonar, | B
especialmente milrinona e isoproterenol.

— En la falla de VD con hipertensiéon pulmonar se recomienda la utilizaciéon de vasodilatadores | B
pulmonares, preferentemente el éxido nitrico (ON) en dosis de 20 ppm

— En caso de falla ventricular derecha se podria utilizar balon de contrapulsacién intraadrtico 1A

— En el caso de taquicardia ventricular sostenida debe descartarse enfermedad coronaria y recha- 1
z0 agudo con cinecoronariografia y biopsia endomiocérdica

— Ante una arritmia ventricular, la amiodarona y el sotalol pueden utilizarse de manera segura y 1A C
no interactUan con los inmunosupresores

— Las bradiarritmias requieren de marcapaseo por los cables, y, de persistir por mas de 3 semanas, | B
se debe evaluar con electrofisiologia el implante de un marcapaso bicameral.

— Si el donante tenia cultivos positivos de sangre, secreciones o del liquido de trasporte, se reco- 1 B
mienda realizar un curso de antibidticos ajustados a sensibilidad

— La profilaxis de Pneumocistis jirovecii y de Toxoplasma gondii debe iniciarse de manera tempra- 1 A
na con trimetoprima-sulfametoxazol (TMP 80/SMZ 160 mg) dia

— Los receptores con serologfa positiva para Chagas deben realizarse un seguimiento de reactiva- | B
cién aguda de la enfermedad de Chagas con el método de Strout

— La inmunosupresion de mantenimiento debe ser con una triple terapia, que generalmente con- | B
siste en: un farmaco de la familia de los inhibidores de la calcineurina (tacrolimus), un farmaco

antiproliferativo (micofenolato de mofetilo) y una pauta descendente de corticoesteroides
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VII. Profilaxis de infecciones

Los pacientes recibiran la profilaxis antibi6tica habitual de la institucién donde se realiz6 la cirugia, que tendra
en cuenta los microrganismos habituales del centro. Los pacientes con internaciones previas prolongadas, colo-
nizaciones por gérmenes resistentes, o portadores de dispositivos de asistencia que cursan con infeccién deben
recibir profilaxis individualizadas.

Si el D tenia cultivos positivos de sangre, secreciones o del liquido de transporte, se recomienda realizar un
curso de antibiéticos ajustados a sensibilidad.

La profilaxis para reactivacién del citomegalovirus(CMV) con ganciclovir o valganciclovir se realizara si el
riesgo de reactivacion es alto, lo que se define por la serologia del D y del R. Se considera alto riesgo cuando el R
es negativo y el D positivo. El bajo riesgo se define cuando D y R son negativos, y el riesgo es intermedio cuando
el D o el R 0 ambos son positivos. También se realizara profilaxis cuando se utiliza gamaglobulina antitimocitica
de conejo (RATG) como terapia de induccion.

La profilaxis de Pneumocistis jirovecii y de Toxoplasma gondii debe iniciarse de manera temprana con
trimetoprima-sulfametoxazol (TMP 80/SMZ 160 mg) dia. El esquema de TMP/SMZ 3 veces por semana para
Pneumocystis jirovecit y de pirimetamina para Toxoplasma es otra opcion.

La profilaxis de infecciones por Candida cutaneomucosa se inicia con la extubacién con buches de nistatina.

Los R con serologia positiva para Chagas deben realizar seguimiento de reactivacién aguda de la enfermedad
de Chagas con el método de Strout. T'écnicas de Proteina C Reactiva ProtCR demostraron adelantar el diagnés-
tico, pero la estandarizacion es variable entre diferentes laboratorios. (76-77)

VIIl. Tratamiento de la prevencién del rechazo
a. Induccion
Para prevenir el rechazo agudo celular, algunos centros utilizan terapia de induccion con basiliximab o RATG de
forma rutinaria. Otros centros reservan este tratamiento para pacientes de alto riesgo inmunolégico o de riesgo
para empeoramiento de la funcién renal que impida iniciar tempranamente el tratamiento con inhibidores de
calcineurina.

La inmunosupresion de base es la metilprednisolona, que se realizara con una dosis de 1000 mg al desclam-
peo, y luego el siguiente esquema:

Dia 1: 125 mg cada 8 horas

Dia 2: 125 mg cada 12 horas

Dia 3: 125 mg al dia

b. Inmunosupresion de mantenimiento
Esta basada en una triple terapia, que generalmente consiste en: un farmaco de la familia de los inhibidores
de la calcineurina (tacrolimus), un fairmaco antiproliferativo (micofenolato de mofetilo) y una pauta descendente
de corticoesteroides.

El seguimiento a largo plazo de la inmunosupresion excede esta recomendacion y esta a cargo de los equipos
de trasplante.

b) Postoperatorio de tromboendarterectomia pulmonar

El postoperatorio de tromboendarterectomia pulmonar es especial, ya que tiene ciertas caracteristicas distinti-
vas. Los pacientes cursan con hipertensién pulmonar moderada /grave, con caracteristicas protrombdéticas y, en
algunos casos, con disfuncién ventricular derecha. Durante la cirugia se realiza, ademas de detencién cardiaca
y circulacién extracorpérea prolongada, hipotermia profunda y 2 paros circulatorios para abordar el pulmén
derecho e izquierdo. Por lo tanto, algunas de las complicaciones que se pueden manifestar en el postoperatorio
son: la hipertensién pulmonar residual, la disfuncién ventricular derecha, las alteraciones neurolégicas y el
edema de reperfusion.

Para describir el manejo del postoperatorio, se dividira en: monitoreo, manejo respiratorio, hemodindmico,

y manejo de anticoagulacion. (Tabla 4)
1) Monitoreo: trasladar al paciente a la recuperacion cardiovascular con monitor de traslado. Se debera realizar:

- Medicion de tension arterial, con 2 lineas arteriales (radial y femoral), y seleccionar luego la mejor.

- Medicion de presion de arteria pulmonar con catéter de Swan-Ganz (SG), para detectar hipertension pul-
monar residual. Anular el balén de insuflacion, para evitar medir presién de enclavamiento pulmonar en
paciente con intervencion reciente sobre el lecho vascular pulmonar.

- Medicién de temperatura: central, con catéter de SG, ya que en la cirugia se genera hipotermia profunda.

- Medicién de diuresis horaria.



10 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 5/ 2023

- Evaluar periédicamente dosaje de 4cido lactico (AL) y saturacién venosa central (SVO,) durante las pri-
meras 24 horas (al menos 3).

- Conexion del generador de marcapasos a los cables epicardicos en algiin modo de seguridad, por eventual
bradiarritmia (p. €j., en modo VVI o DDD).

2) Manejo respiratorio: el objetivo principal es evitar el aumento de las presiones pulmonares y prevenir la
hipoxemia (principalmente en los casos de hipertension pulmonar residual).

Durante la primera noche, el paciente debe permanecer en asistencia ventilatoria mecanica (AVM). La se-
dacién debe ser profunda, con escala de RASS-5 (utilizar remifentanilo y midazolam, o propofol y fentanilo),
para evitar movimientos respiratorios y tos, que puedan favorecer el aumento de la presién pulmonar con el
consecuente riesgo de sangrado.

Parala AVM puede utilizarse modo volumen o presion control. En caso de volumen control (VCV), seleccionar
volumen tidal (VT) de 6 a 8 mL/kg del peso corporal ideal (PCI), curva desacelerada, tiempo de pausa inspirato-
ria 0,2 s, presién positiva al final de la espiracién (PEEP) 8 em H,O, fraccién inspirada de oxigeno (FiO,): 80%
inicialmente y regular segin oxigenacion, frecuencia respiratoria (FR) entre 14-16, y regular segiin dosaje de
diéxido de carbono arterial (PaCO,). En caso de modo presién control, seleccionar la presiéon soporte necesaria
para mantener VT de 7 mL/kg de PCI. Como objetivos, mantener presién plateau por debajo de 30 cm H,O;
presion arterial de oxigeno (PaO,) >70 mm Hg, relacién entre PaO, y FiO, (PaFi) mayor de 200, y PaCO, entre
35-45 mm Hg.

A la manana siguiente, cerrar la sedacién y realizar una prueba de ventilacién espontanea (PVE). Si los pa-
rametros hemodindmicos (AL, Saturacion Venosa Mixta -SVO,, indice cardiaco [IC], diuresis, dosis de fArmacos
vasoactivos), la gasometria (PaFi >200) y la evaluacién neurolégica son 6ptimos, proceder con la extubacion. (78)

El edema de reperfusion se sospecha ante PaFi <200, infiltracién focal en radiografia de térax en el sector de
reperfusion y sin otras causas claras (neumonia, atelectasia, sangrados). Para prevenirlo debe realizarse balance
negativo el primer dia y reducir el indice cardiaco con infusién de noradrenalina en caso de hiperdinamia. Para
el tratamiento, deben utilizarse bajo VT, alta PEEP y, en algunos casos, maniobras de reclutamiento alveolar.
Puede ser util también el balance negativo y los corticoides. (79)

3) Manejo hemodinamico: es importante evaluar si el paciente presenta hipertensiéon pulmonar residual. El
paciente puede evolucionar con todos los patrones hemodinamicos ya que sangré en quiréfano (hipovolemia),
present6 seguramente un tiempo de circulacién extracorpérea prolongado (vasoplejia), y puede manifestarse
falla ventricular derecha (bajo gasto cardiaco). Los aspectos para tener en cuenta son los siguientes:

- Descartar hipertensiéon pulmonar residual con medicién con catéter de Swan Ganz SG. Si normalizé en el

postoperatorio la presién de arteria pulmonar, el objetivo es evitar o minimizar el edema de reperfusion.

- Diuresis: en las primeras 24 horas se recomiendan aproximadamente 3 litros (incluyendo quiréfano), para
evitar edema de reperfusién. Esto se logra con diuresis forzada con furosemida intravenosa, siempre y
cuando lo permita la presion venosa central (PVC) (objetivo: PVC 8-10 méaximo). Tolerar un balance neutro
o leve positivo durante las primeras 24 horas segin hemodinamia, para mantener el gasto cardiaco. Luego
de la extubacion, con AL normal y buena hemodinamia, realizar balance negativo para idealmente obtener
diuresis de aproximadamente 10 litros en las primeras 72 horas.

- Mantener una tensién arterial media mayor de 70 mm Hg con noradrenalina intravenosa para lograr una
buena perfusion del ventriculo derecho.

- Se debe mantener un IC en aproximadamente 2y 2,5 L/min/m?2. Evitar valores inferiores para evitar el bajo
gasto, y evitar los valores superiores para prevenir el edema de reperfusion. En caso de que supere los 2,5
L/min/m?, se puede utilizar noradrenalina en bajas dosis, con efecto predominante alfa, que aumenta la
poscarga del ventriculo izquierdo, reduciendo el IC. Si el IC es menor de 2 L/min/m?, evaluar hipovolemia
o falla ventricular derecha. En este tiltimo caso, realizar ecocardiograma.

- Lograr una SVO, mayor de 60%.

- El pico de Acido Lactico (AL) se espera en las primeras horas (hasta 12 horas del postoperatorio). Normal-
mente, puede elevarse hasta 3-4 mg/dL (méximo 6 mg/dL). En este caso es preferible no forzar el balance
negativo hasta que no comience a descender. Incluso se puede reponer volumen en caso de hipovolemia.
Cuando se observan valores de AL mayores de 6 mg/dL, hay que pensar en otras causas: falla renal, isque-
mia intestinal. Los pacientes mas graves prequirtrgicos son los que mas elevan el AL.

- Manejo de la falla de ventriculo derecho: el tratamiento de la falla ventricular derecha fue desarrollado en
este Consenso en el sector correspondiente. Como caracteristicas especiales en este postoperatorio gene-
ralmente se asocia a hipertensién pulmonar residual, por lo que es de utilidad la infusién de 6xido nitrico
inhalatoria. Como farmacos inotrépicos se puede elegir la milrinona o, en caso de hipotensién, adrenalina.
En casos refractarios considerar ECMO Veno arterial (VA).

4) Manejo de la anticoagulacion
Como profilaxis de la trombosis venosa profunda, utilizar medias elasticas en miembros inferiores (no indicar

compresion intermitente). Son pacientes protrombéticos, que habitualmente no sangran (aun con coagulograma
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alterado). Si no hay sangrado acelerado ni excesivo, iniciar heparina no fraccionada en bomba de infusién intra-
venosa a las 4-6 horas del postoperatorio, alcanzando un tiempo de tromboplastina parcial activada con caolin
(KPTT) objetivo de 1,5 veces del valor basal (aun con los drenajes). A las 8-12 horas de la cirugia se indica dosis
plena de anticoagulacién con heparina no fraccionada. En caso de KPTT erratico, se puede utilizar heparina de
bajo peso molecular. Al tercer dia postoperatorio, 2 horas antes de retirar uno de los drenajes, se debe reducir la
dosis de heparina a la mitad, controlar KPTT, extraer, y, si no hay sangrado, reiniciar heparina en dosis plena.

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO POSTOPERATORIO DE TROMBOENDARTERECTOMIA
PULMONAR

Tabla 4. Recomendaciones para el postoperatorio de tromboendarterectomia pulmonar

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Utilizacion de ON inhalatorio en falla ventricular derecha grave con hipertension pulmonar severa | B
residual.
— Realizar monitoreo estricto de tension arterial, diuresis, temperatura y presion pulmonar residual | C

en el postoperatorio.
— Mantener al paciente en ventilacién mecdnica y sedado durante las primeras horas. 1
— Realizar balance neutro el primer dia, y negativo posterior para prevenir edema de reperfusion |

— Iniciar anticoagulacion a las 4-6 horas del postoperatorio, aun con los drenajes 1

o N N N

— Al'segundo dia del postoperatorio, con pardmetros hemodinamicos estables, gasometria y examen 1A
neurolégico normales, realizar extubacién luego de prueba de ventilacién esponténea exitosa

— Utilizacion de noradrenalina en pacientes con IC elevado para prevenir edema de reperfusion 1A

— En caso de falla ventricular derecha, utilizar milrinona o adrenalina como inotrépicos A

— Durante la ventilacién mecanica, mantener PEEP de 8 cm H,0, VT de 7 ml/kg de peso teérico A

Nn N N N

— Medir presién de enclavamiento pulmonar en el postoperatorio ]]

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

1. SINDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

El sindrome de bajo volumen minuto (SBVM) es la complicacién médica méas grave del posoperatorio de cirugia
cardiovascular (CCV), por lo cual su diagndstico debe, imprescindiblemente, ser temprano. La imposibilidad o la
incapacidad de estabilizacién inmediata correlaciona con una asistencia respiratoria mecanica (ARM) prolongada,
falla multiorganica, infecciones intrahospitalarias y una elevada mortalidad que, en algunos casos, supera veinte
veces la de pacientes (p) que no desarrollan SBVM. (80-83)

El diagnéstico temprano del SBVM en CCV nace desde la sospecha clinica ante todo p que evolucione con sig-
nos como taquicardia sinusal (>100 latidos por minuto —-lpm-), hipotensién arterial, con tensién arterial sistdlica
(TAS) <90 mm Hg, piel fria, livideces y oligoanuria (diuresis <de 0,5 mL/kg/hora). Sin embargo, debe tenerse
presente que dichos signos clasicos pueden resultar tardios y el cuadro presentarse de manera subclinica
en p con aparente estabilidad, pero que presentan valores de acido lactico elevado (>de 2 miliosmoles/litro
-mOsm/l-), una saturacién venosa mixta (SVO,) <70% y/o una saturacién venosa central de O, (SVcO,) <65%,
acidosis metabdlica, hipoxemia (PO, <60 mm Hg) o signos de hipercapnia tisular (delta PCO, >6 mm Hg) sin
causas que lo expliquen, como hipovolemia o la presencia de bradiarritmias o taquiarritmias (Figura 1). (84-86)

Existen determinadas condiciones prequirargicas e intraquirdrgicas que pronostican un mayor riesgo de
desarrollar SBVM en el periodo postoperatorio de CCV, como la dificultad en la salida de circulacion extracorpérea
(CECQ), el tiempo de CEC prolongado (>100 minutos), una reducida (<40%) fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI), la cirugia de emergencia, la presencia de lechos coronarios inadecuados (de bajo calibre y/o
con extensas calcificaciones), la necesidad de detencién circulatoria y el sangrado intraquirargico, entre varias
otras. La presentacién clasica del SBVM involucra una combinacién de criterios clinicos, hemodinamicos
y tisulares. En la gran mayoria de los casos para la correcta caracterizacién hemodinamica indudablemente
se requiere un catéter de Swan-Ganz o, en su defecto, un dispositivo Vigileo, aunque este tltimo prescinde de
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Diagnodstico y monitoreo del Sindrome de Bajo
Volumen Minuto postoperatorio (SBVM PO)

taquicardia
hipotension

Clinica frialdad, livideces
oliguria

Sospecha de SBVM PO ~7

N SVO, baja (<70%)
Laboratorio~ SVcO; baja (<65%)
delta CO, elevada (>6)

Corroboracion (o descarte) precoz

RS

Catéter de Vigileo Ecocardiografia ‘
Swan-Ganz (ETE)

La utilizacion de un método
NO descarta el uso de los
otros, de estar disponibles

Uso como Monitor NO descarta el uso de los
otros, de estar disponibles

\ </ | La utilizaciéon de un método

Fig. 1. Diagnostico y monitoreo del Sindrome de Bajo Volumen Minuto postoperatorio (SBVM PO)

ciertos parametros importantes, como veremos més adelante. El patron hemodinamico clasico del SBVM
de origen cardiaco esta caracterizado por un indice cardiaco (IC) <2,2 I/min/m? acompanado de presién capilar
pulmonar (PCP) y/o presién de auricula derecha (PAD) elevadas. Sin embargo, en el escenario del postoperatorio
de CCV pueden coexistir diferentes patrones hemodinamicos que podrian enmascarar esta hemodindmia
tipica. Ante esta situacién de incertidumbre hemodindmica, el ecocardiograma resulta una herramienta de gran
relevancia ya que nos permitiria observar el deterioro de la contractilidad cardiaca, que en concordancia con la
presencia de signos clinicos (piel fria, hipotension arterial, oligoanuria) y bioquimicos (elevacién del acido lactico,
baja SVeO, o una diferencia (o delta) de PCO, elevada, (mayor de 6) de hipoperfusién tisular nos orientara al
diagnostico. (80 -89)

Entre las etiologias mas frecuentes de SBVM en CCV se encuentran la inadecuada protecciéon miocardica, la
isquemia o infarto por falla del injerto coronario ante la presencia de “malos lechos” coronarios, la dificultad en
la salida de CEC, la revascularizacion incompleta, defectos técnicos, una isquemia extensa o hibernaciéon miocar-
dica y la presencia de taquiarritmias (supraventriculares y ventriculares) o bradiarritmias. Otras causas menos
frecuentes resultan el hipotiroidismo grave, la hipotermia, la fuga o “leak” periprotésica, el bloqueo auriculoven-
tricular completo o un taponamiento cardiaco, entre otras. Nunca deben obviarse las causas extracardiacas del
cuadro, como un neumotérax hipertensivo, el desarrollo de auto-presion positiva al final de espiraciéon (PEEP)
por inadecuada ventilacion mecanica o un tromboembolismo pulmonar agudo (TEP). (80, 84, 85)

Tanto para el diagnéstico como para el monitoreo del SBVM existen diferentes dispositivos invasivos, entre
ellos los mas difundidos son el catéter de Swan-Ganz (SG) y el dispositivo Vigileo. Su utilizacion no resulta exenta
de riesgos (sobre todo el SG), por lo que su indicacién debe ser precisa y fundamentada en una apropiada sospe-
cha clinica, de tal forma de obtener el méaximo rendimiento sin caer en la sobreindicacién. Atn en la actualidad,
el catéter de SG continta siendo el patrén oro para el diagnéstico y monitoreo del SBVM en el cuidado critico
cardiolégico, por lo que, salvo excepciones, no debe ser desplazado por el dispositivoVigileo.

A continuacién, describiremos las ventajas y desventajas de cada uno de ellos. El SG determina el volumen
minuto (VM) mediante termodilucién y a través del método de Fick indirecto. Al mismo tiempo permite obtener
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parametros como la saturacién venosa mixta o central, las presiones sistdlica, diastélica, media y presion capi-
lar pulmonar (PCP) de la arteria pulmonar e identificar la falla aislada de un ventriculo en particular (derecho
aislado o izquierdo aislado), o de ambos. Entre sus desventajas podemos describir las siguientes: imposibilidad
de medir el VM en forma continua; la colocacion intratoracica puede provocar accidentes graves (sobre todo en
presencia de coagulopatias), como perforacién vascular y pulmonar; la permanencia por méas de 72 horas incre-
menta el riesgo trombético e infeccioso y la correcta utilizacion e interpretacién de los calculos hemodinamicos
derivados como volumen sist6lico (VS), indice de volumen sistélico (IVS), indice de trabajo sistdlico del ventriculo
izquierdo y derecho (ISTVI e ISTVD), resistencia vascular sistémica (RVS) y pulmonar (RVP) que requieren
personal médico entrenado. (90-94)

En cuanto al dispositivo Vigileo, este catéter nos permite obtener el VM de forma continua, podria tener
utilidad en situaciones de coagulopatias, en el manejo post posoperatorio de valvulopatias derechas, de trom-
boendarterectomia pulmonar, en presencia de marcapasos definitivos y/o desfibriladores, puede permanecer
mayor tiempo colocado por su bajo riesgo tromboético, hemorragico e infeccioso, no es de colocacién intratoracica
y no requiere un experto para su interpretaciéon. En cuanto a sus desventajas —al tratarse de un catéter que
determina variables hemodindmicas a través del analisis de la curva de pulso arterial- pierde exactitud
en pacientes con ventilacion espontanea, arritmias irregulares (fibrilacién auricular y extrasistoles frecuentes)
y no permite determinar presiones pulmonares ni tampoco diferenciar una falla ventricular derecha, de una
izquierda o biventricular. (93)

Conceptualmente, si bien ningin catéter de monitoreo brinda soporte hemodindmico, ambos permiten
advertir el bajo gasto subclinico (bajo volumen minuto oligosintomatico), adecuar las dosis de inotrépicos que
garantice una adecuada perfusion tisular con el menor consumo miocardico de oxigeno posible y representan
una herramienta til ante la necesidad de indicar una asistencia circulatoria mecanica, antes del desarrollo de
una falla organica irreversible. (90-92)

Debe tenerse presente que existen determinadas situaciones clinicas como la obstruccién al tracto de salida
del ventriculo izquierdo (OTSVI) con incremento de gradientes interventriculares, el taponamiento parcial
(del postoperatorio de CCV) o la trombosis protésica mitral donde los catéteres pueden presentar limitaciones
diagnoésticas. Desde el punto de vista hemodindmico, tanto la OTSVI como el taponamiento parcial no tienen
conceptualmente un déficit inotrépico; por lo tanto, ante su sospecha debe solicitarse un ecocardiograma tran-
sesofagico (ETE) que permita lograr un correcto diagndstico etioldgico que nos permita rapidamente orientar la
estrategia terapéutica y de sostén hemodindmico. (95-97)

El tratamiento del SBVM implica inicialmente la evaluacion y correcciéon de una primera linea de proble-
mas como trastornos cronotrépicos por bradiarritmias o la presencia de un marcapasos definitivo seteado a una
frecuencia insuficiente para el estrés de la condicion, lo que se solucionara con su reprogramacioén temporaria
a una mayor frecuencia, la pérdida de la asincronia auriculoventricular (AV), que requerira de marcapaseo epi-
cardico (auricular o auriculoventricular) modificando el intervalo AV hasta determinar el 6ptimo y adecuado,
las alteraciones de la precarga y poscarga o los referidos trastornos metabdlicos, como la acidosis metabdlica.
Tras la exclusion o correccién de los anteriores se planteara el uso de farmacos inotrépicos y/o asistencia
circulatoria mecanica (Figura 2). (80, 84, 98)

El inotrépico de inicio deberia ser la dobutamina, por su rapido comienzo de accién y bajo costo. La excepcion
podria ser un paciente que se deteriora en forma aguda estando bajo betabloqueantes, en cuyo caso podria optarse
por iniciar con un inhibidor de la fosfodiesterasa III (milrinona) o un sensibilizador al calcio (levosimendan),
para no actuar sobre receptores betaadrenérgicos “bloqueados”. Los inotrépicos representan una conducta
temporal, hasta obtener un resultado clinico y/o hemodinamico, debiendo tenerse presentes sus importantes
efectos adversos, entre ellos el incremento de la mortalidad. Debe establecerse una dosis maxima de cada ino-
tropico (se sugieren 10 o 12 ug/kg/min de dobutamina o 0,75 ug/kg/min de milrinona), tras lo cual considerar la
asociacién con otro inotrépico que actie por un mecanismo diferente (por ejemplo, dobutamina + milrinona,
o dobutamina + levosimendan, o milrinona + levosimendan) para no “saturar” una misma via metabdlica. (98)

Ante la presencia de un SBVM por déficit contractil sin adecuada respuesta al soporte hemodindmico con
dos farmacos inotrdpicos y/o vasopresores, presencia de categorias del Registro Interagencias de Asistencia
Circulatoria Mecanica (INTERMACS) 1 o 2, debe plantearse en reunion de “heart team” la necesidad de una
asistencia circulatoria de corta duracion. En el contexto de un evento isquémico y dependiendo del grado de
alteracion contractil, el BCIA resulta la opcion valida inicial y, si el deterioro contractil es muy grave y antes de
la instalacion de una falla multiorganica irreversible (estadios D-E de la clasificacion de la Sociedad de Cardio
Angiologia e Intervencion —SCAI- del shock cardiogénico) se impone la indicacién de un ECMO VA dado, que
permite un apoyo circulatorio superior al BCIA. (98-100)

Otra situacién de SBVM es representada por la falla aguda del ventriculo derecho, la cual puede observarse
en pacientes con inadecuada proteccion miocardica durante la cirugia cardiaca, infarto agudo de miocardio (IAM)
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Fig. 2. Tratamiento del sindrome de bajo volumen minuto postoperatorio

perioperatorio de coronaria derecha, en el trasplante cardiaco por falla primaria o secundaria del injerto, en el
postoperatorio de implante de dispositivos de asistencia circulatoria izquierda, en presencia de hipertension
pulmonar (HTP) grave o secundaria a TEP masivo y en el postoperatorio de una tromboendarterectomia pul-
monar o de reemplazo valvular mitral con HTP previa. En este modelo de falla aguda de VD con hipertension
pulmonar y deterioro organico progresivo a pesar del sostén inodilatador, deben discutirse la indicacion de 6xido
nitrico inhalado (vasodilatador directo de la circulaciéon pulmonar) y de una asistencia de corta duracién como
el ECMO VA. (98, 101)

Por dltimo y pensando en el destete de la asistencia respiratoria mecanica (ARM), este puede ser dificultoso
en pacientes con deterioro grave de la funcién ventricular izquierda. En estos casos, el destete debe realizarse
idealmente bajo soporte inotrépico y/o vasodilatador. Es importante contar con la premisa de no detener el sostén
hemodinamico hasta al menos 24 horas a posteriori del retiro de la ARM, ya que a nuestro criterio no es de buena
practica retirar ambos soportes (hemodinamico y respiratorio) el mismo dia (Tabla 5). (102)

2. DISFUNCION VENTRICULAR DERECHA EN EL POSOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Una de las causas de desarrollo de SBVM en el postoperatorio de cirugia cardiaca puede deberse a DVD grave,
la cual se asocia a elevada mortalidad y afecta aproximadamente a entre el 1% y el 10% de los pacientes postcar-
diotomia. (103). El VD es muy sensible a la acidosis, la hipotension y la hipoxemia, por lo que suele ser uno de
los primeros en afectarse durante la cirugia. Algunos de los factores prequirirgicos que predisponen a la falla
de VD son la hipertensién pulmonar previa, el infarto inferior, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, y
las cardiopatias congénitas con sobrecarga derecha. (104) Los factores quirdrgicos que se asocian a DVD son el
tiempo de circulacién extracorpéreo prolongado, la dificultad en la proteccién miocardica y dos tipos de cirugias
especiales como son el trasplante cardiaco y la tromboendarterectomia pulmonar.
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Tabla 5. Recomendaciones para el manejo del SBVM en el postoperatorio de cirugia cardiaca

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
— Determinacion de &cido lactico, saturacion venosa central y/o delta PCO2 para control tisular de | B

oxigeno en todo paciente con taquicardia sinusal, hipotension arterial u oligoanuria inexplicada

— Uso de ETE en todo paciente con taquicardia sinusal o hipotensién arterial u oligoanuria que no | B
responde a las medidas terapéuticas iniciales

— Utilizacién del ETE para diagnosticar la causa de bajo volumen minuto en el posoperatorio |

— Uso de ETE en pacientes con sospecha clinica de taponamiento cardiaco |

— Correccién de precarga, poscarga, bradiarritmias, sincronfa AV, acidosis metabdlica, previamente 1
al uso de inotrépicos

— Iniciar soporte inotropico con dobutamina, tras la correccién de lo mencionado en el punto anterior |

— En caso de alcanzar la dosis méxima de un inotropico, asociar otro que actle por una via metabolica |
diferente

— Ante la ausencia de respuesta a dos inotropicos en dosis maximas, plantear el empleo temprano lla C
(dentro de las 2 horas) de uns asistencia circulatoria mecdnica, iniciando con BCIA

— En caso de persistencia del SC bajo inotropicos y BCIA iniciar rapidamente (tras reunién de heart lla C
team) ECMO VA si se encuentra disponible

— Empleo del catéter de Swan-Ganz para casos quirlrgicos complejos, ante SBVM, en falla aislada 1 C
de ventriculo derecho, o shock cardiogénico que no responden al tratamiento inicial

— Uso del catéter de Swan-Ganz para optimizar presiones de llenado del corazon, establecer un | C
diagnéstico hemodinamico y asegurar el uso de dosis adecuadas de farmacos inotrépicos

— Determinacién seriada del lactato en pacientes con shock confirmado, para monitorear la respuesta | C
a tratamiento

— Utilizacion de la SVO, para detectar tempranamente los estados de hipoperfusion tisular lla B

— Uso temprano de CAP en pacientes con shock cardiogénico (SC) e inestabilidad hemodinamica para lla C
optimizar las presiones de llenado del corazén y ajustar las dosis de vasopresores o inotropicos,
principalmente ante el uso de dosis elevadas de estos o requerimiento de BCIA

— Empleo del ETE como monitoreo hemodinamico, evaluando fraccion de eyeccién (FEy) y VM de | C
ambos ventriculos y la funcion diastolica de estos

— Uso del ETE para cuantificar volimenes cardfacos, estado de la precarga, velocidades y presiones | C
en auriculas, ventriculos, grandes vasos y venas pulmonares y conocer gradientes transvalvulares,
la presencia y magnitud de un shunt intracardiaco en pacientes inestables

— ETE para valorar la anatomfa de cavidades, tabiques y aparatos valvulares, evaluar y cuantificar 1 C
el grado de insuficiencia mitral y reconocer la presencia de derrame pericardico y taponamiento
cardiaco en pacientes inestables

— Utilizacion del ETE en todo paciente en el &rea de cardiologia critica que presenta shock, cualquiera | A

sea su perfil hemodindmico

— ETE en todo paciente en el area de cardiologia critica que ha resuelto mediante inotrépicos el | C
SBVM medido por CAP o Vigileo

— Empleo del ETE como estrategia de destete del soporte con asistencia circulatoria mecanica | C

— ETE en todo paciente en el area de cardiologia critica como estrategia de destete de la ARM, que IIb C

ya presento falla en los parédmetros de oxigenacién normales

— Uso de catéter de Swan-Ganz en pacientes estables en posoperatorio de cirugia cardiaca ][] C
— Realizacion de ETE en todo paciente estable en periodo posoperatorio I} C
— Uso de farmacos inotrépicos o vasoactivos en todo paciente intervenido sin un sustento y/o sos- ]l B

pecha clinica o hemodinamica
— BCIA y/o ECMO VA en todo p con SC, y sin discusion De Heart Team ] B
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Diagnostico

Para el diagnéstico es fundamental sospecharlo temprano. El paciente cursa habitualmente con hipotensién

arterial con tension arterial sist6lica (TAS) menor de 90 mm Hg, hipoperfusién periférica, oliguria, y con presién

venosa central (PVC) elevada, por lo comtn mayor de 15 mm Hg. Al examen fisico suele presentar ingurgitacion

yugular y una auscultaciéon normal de campos pulmonares. El catéter de Swan-Ganz (SG) es clave ya que permite

detectar, ademas de la PVC elevada, un bajo gasto con indice cardiaco menor de 2,2 L/min/m? y una PCP normal

a baja. El cateterismo derecho aporta, ademas, el valor de las presiones y resistencias pulmonares, que pueden

estar elevadas y constituir una de las causas de DVD por aumento de poscarga. Otros de los parametros valiosos

que se alteran en la DVD y se pueden obtener con el catéter de SG son:

— Lapresion desarrollada del VD (diferencia entre la presion sistdlica de la arteria pulmonar [PSAP] y la PVC):
es patoldgica si es menor de 10 mm Hg.

— La presion diferencial (diferencia entre la PSAP y la presion diastélica de la arteria pulmonar [PDAP]: es
anormal cuando es menor de 10 mm Hg.

— El cociente entre PVC/PCP: es patolégico cuando es mayor de 0,65

— Elindice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPI): cociente entre la presion diferencial y la PVC: es pa-
tolégico cuando es menor de 2. (105) En los anélisis de laboratorio se puede observar habitualmente elevacién

del acido lactico y una saturacion venosa mixta inferior al 60%.

Es importante destacar que la mayoria de los pacientes que cursan el postoperatorio inmediato de cirugia
cardiaca presentan, ademaés, hipovolemia y/o vasoplejia (principalmente si el tiempo de circulacién extracorpérea
fue mayor de 100 minutos), por lo que cursan con patrones hemodinamicos mixtos, y tiene mayor importancia
el SG para el diagnéstico y terapia ajustada posterior.

Con respecto a las imagenes, el ecocardiograma Doppler color transtoracico es la herramienta de eleccion para
diagnosticar DVD. Algunos de los parametros de mayor utilidad y mayor validacién son la excursion longitudi-
nal del anillo tricuspideo (TAPSE), cuyo valor normal es mayor de 15 cm, y la velocidad sistélica de este (valor
normal >10 cm/s). Una de las debilidades de estos métodos es que solo evaliian parcialmente la funcién del VD,
a partir de parametros regionales. Para complementar la evaluacién ecocardiografica se utiliza la medicién del
tamano del VD (longitudinal, transversal medio y basal), y se puede agregar la variacién del area fraccional del
VD (normalmente mayor del 35%). El ecocardiograma transesofagico (ETE) se limitaria solo a los pacientes con
inadecuada ventana ultrasdnica.

Clase IIa, Nivel de evidencia C

— Ecocardiograma Doppler color transtoracico para evaluaciéon de TAPSE, velocidad sistdlica del anillo tricus-
pideo, tamano de cavidades derechas, insuficiencia tricuspidea y PSAP.

— Solicitud de dimero D, troponina T, Peptido Natriuretico tipo B (BNP).

Clase IIb, Nivel de evidencia C

— Ecocardiograma Doppler color transtoracico con mediciéon de variacion del area fraccional del VD

Tratamiento
- Medidas generales

1. Corregir todos los trastornos del medio interno que potencialmente producen aumento de las resistencias
vasculares pulmonares (RVP) y en consecuencia falla del VD. Estos trastornos son: hipotermia, hipoxemia,
hipercapnia y acidosis.

2. Ventilacién mecéanica: en pacientes con falla del VD grave debemos adaptar y optimizar los parametros
ventilatorios con el fin de mejorar la precarga y disminuir la poscarga del VD. Debemos evitar la hiperinsuflacién,
ya que puede provocar un gran aumento de las RVP. Otras alteraciones que podemos evitar y/o revertir con la
asistencia ventilatoria mecénica (AVM) son la hipoxemia y la hipercapnia, que son potentes vasoconstrictores
sobre todo en el lecho pulmonar. La utilizacién de niveles altos de presién positiva de fin de la espiracion (PEEP)
provoca estrechamiento de los capilares pulmonares en areas bien ventiladas produciendo una derivacion del
flujo hacia areas menos ventiladas o sin ventilacién. Esto provoca un incremento de la desproporcion o mismaich
entre ventilacién y perfusion con caida concomitante del contenido arterial de oxigeno.
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En pacientes con hipertensién pulmonar (HTP), la ventilacion mecéanica debe tener concentraciones altas
de oxigeno, volimenes corrientes moderados, frecuencias respiratorias suficientes para reducir la hipocapnia y
niveles bajos de PEEP (5-10 cm H,0). (104)

-Manejo de precarga: la medicion de la presion venosa central (PVC) es probablemente el método mas
utilizado para guiar la reanimacion hidrica en pacientes criticos. Es un parametro cuestionado en muchos estu-
dios, por sus limitaciones y porque existen métodos dinamicos mejores que la PVC para predecir la respuesta a
los liquidos intravenosos.

La reposiciéon de volumen para optimizar la precarga del VD guiandose por la PVC es un método basado en
la ley de Frank-Starling para mantener una precarga adecuada. Si bien esta medicién refleja en muchos casos
en forma inexacta la precarga ventricular derecha (que es una medida de tensién y no solamente de presion), se
acepta en la bibliografia que una PVC menor de 10 mm Hg implica baja precarga e indica necesidad de reposicién
de volumen, mientras que una PVC mayor de 15 mm Hg indica que mas 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 expansién controlada de 200 de solucién coloide o 600 mL de
cristaloide. Se considera adecuada si aumenta alrededor de 2 mm Hg la PVC y produce una variacién favorable en
el gasto cardiaco. Si la PVC aumenta més de 5 mm Hg con la expansion, debe considerarse que se llegé al limite
de reserva de precarga y debe detenerse la expansion. El exceso de volumen puede derivar en sobredistension
del VD y mayor isquemia o caida del gasto cardiaco izquierdo por efecto Berheim invertido (abombamiento del
septum inter-ventricular SIV hacia el VI) y disminucién de la distensibilidad ventricular izquierda. En estos
casos deben utilizarse diuréticos intravenosos, y en casos refractarios puede requerirse hemodialisis.

-Uso de vasopresores: el uso de vasopresores en la falla cardiaca derecha se inicia no solo por un estado de
hipoperfusion generalizada del paciente, sino también por el uso de inotrépicos que, a su vez, producen vasodi-
latacion sistémica. Por ello, su asociacién es frecuente. La noradrenalina sigue siendo el vasopresor de eleccién
como primera linea en este tipo de pacientes con shock cardiogénico. La vasopresina es un farmaco que podria
indicarse por su efecto sinérgico en los receptores V1, en caso de requerirse un segundo vasoactivo.

-Utilizacion de inotropicos

El objetivo terapéutico en la DVD es incrementar la contractilidad del VD mediante el uso de farmacos inotré-

picos. Para ello es necesario conocer los efectos sobre el inotropismo y la vasculatura periférica de cada farmaco

para elegir el adecuado de acuerdo con el estado hemodinamico del paciente.

a. Pacientes con hipertensién pulmonar: en ellos se debe combinar la terapia vasopresora e inotrépica con el
fin de aumentar la contractilidad y el volumen sistélico del VD para poder reducir su volumen y presién de
fin de diastole. La noradrenalina es el vasopresor de primera eleccién, ya que con ella se puede lograr man-
tener la presion arterial y mejorar la perfusion sin generar cambios en la resistencia vascular pulmonar. La
dobutamina, el levosimendan y la milrinona mejoran la contractilidad y aumentan el gasto cardiaco.

El levosimendan modifica favorablemente el acoplamiento VD-arteria pulmonar al combinar sus efectos
inotrépicos positivos sobre el VD con vasodilataciéon pulmonar.

En caso de hipertensiéon pulmonar secundaria a falla izquierda, tanto levosimendan como milrinona pueden
ser preferibles sobre dobutamina. (106,107) Los datos sobre el uso de estos inotrépicos en comparacién con la
dobutamina siguen siendo muy escasos y heterogéneos, ya que incluyen pacientes con varios tipos de hipertensién
pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha y, a menudo, con resultados contradictorios. (108)

b. En casos de infarto de ventriculo derecho: el manejo inicial incluye la optimizacién de la precarga del VD, y
en casos sin respuesta debe actuarse de manera similar a la falla del VD en hipertension pulmonar.

Vasodilatadores pulmonares

El1 VD es muy susceptible a los incrementos en la poscarga. La hipoxemia suele ser uno de los principales va-
soconstrictores del arbol vascular pulmonar, por lo que es fundamental aportar oxigeno en los casos en que la
saturacién arterial sea inferior al 93%. En caso de hipertensiéon pulmonar se pueden utilizar los vasodilatadores
sistémicos o los pulmonares inhalatorios para reducir la presién de la arteria pulmonar.

Vasodilatadores sistémicos

Nitroprusiato de sodio: es un vasodilatador arterial, liberador de 6xido nitrico (ON) a nivel endotelial, que suele
utilizarse en casos de normotension en dosis intermedias o bajas. Evitar en caso de hipotension arterial, ya que
su uso puede exacerbar la DVD.
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Nitroglicerina: vasodilatador predominantemente venoso, por lo que puede disminuir la precarga del VD y
generar mayor hipotension. No es recomendable en el paciente con disfuncién ventricular derecha postcardiotomia.

Vasodilatadores pulmonares inhalatorios
Generalmente se utilizan ante la presencia de DVD grave, que cursa con hipertensién pulmonar severa. Entre
ellos se distingue el ON y las prostaglandinas inhalatorias.

Oxido nitrico (ON): el ON inhalatorio produce vasodilatacién pulmonar por medio de la activacién del Gua-
nosil Monofosfato ciclico GMPc. Debido a su rapida inactivacién en la vasculatura pulmonar, no presenta efecto
sistémico, y su efecto se limita a las areas del pulmén adecuadamente ventiladas, reduciendo vasoconstriccién por
hipoxia y la resistencia vascular pulmonar. La dosis habitual oscila entre 20 y 40 partes por millon (ppm). Hay
evidencia a favor del ON en cirugia cardiaca, principalmente en el ambito del trasplante cardiaco, ya que reduce
la incidencia de DVD. Permite ademas aumentar el indice cardiaco, mejorar las areas de ventilacién/perfusion,
reduce la PVC y la PSAP. (109) Las desventajas son su corta vida media, es un gas caro, debe administrarse con
un equipo especial y genera metabolitos téxicos (NO,), que deben ser monitoreados durante la infusién, al igual
que la metahemoglobina.

Prostaciclinas: las prostaciclinas inhalatorias generan vasodilataciéon pulmonar y sistémica, y constituyen
una alternativa al NO. Han demostrado, de manera similar, reducir PSAP, PVC, mejorar el indice cardiaco y la
saturacién venosa mixta. (110) A diferencia del NO suelen ser mas baratas, menos tdéxicas, no necesitan equi-
pamiento especial para la aplicacién y, en el caso del iloprost, presentan una mayor vida media. Este Gltimo ha
demostrado ser tutil en DVD poscirugia de revascularizacién miocardica, valvular y en trasplante cardiaco.

Asistencia circulatoria mecanica

Cuando la DVD es refractaria al tratamiento médico, en algunos casos seleccionados se puede recurrir a los
dispositivos de asistencia circulatoria mecanica. Los mas utilizados, y disponibles en nuestro medio son el BCIA
y el ECMO VA.

Balon de contrapulsacion intra-aértico: es un dispositivo de asistencia parcial, que aporta aproximada-
mente 500 mL al gasto cardiaco. Tiene la ventaja de poder implantarse de manera percutanea, pero puntualmente
en la DVD es donde tiene menos funcién, ya que disminuye la poscarga del ventriculo izquierdo, pero no modifica
la del VD. La principal indicacién es cuando la causa de DVD postcardiotomia es isquémica o coexiste con una
disfuncién biventricular, por lo que en estos casos aumentaria la perfusién coronaria en diastéle. También es util
cuando el paciente cursa un infarto periprocedimiento, o para descomprimir el ventriculo izquierdo en pacientes
asistidos con oxigenaciéon por membrana extracorpérea venoarterial.

Oxigenador por membrana extracorporea veno-arterial (ECMO VA): es un tipo de asistencia ventricular
completa, de flujo continuo que puede generar flujos de 5-7 litros/minuto. Tiene como ventajas principales poder
implantarse de manera percutanea (aun en paro cardiorrespiratorio) y proporcionar tanto soporte pulmonar,
como univentricular o biventricular. Sin embargo, es una asistencia de corta duracion, por lo que, en promedio, su
utilizacién no deberia superar los 14 dias. (111) Ademas, el paciente necesita anticoagulacién, por lo cual tendria
que iniciarse a mas tardar 24 horas después de la cardiotomia, para evitar las complicaciones tromboembdlicas y
hemorragicas. La canulacion suele ser periférica (principalmente en arteria y vena femoral), aunque puede ser
quirargica central en caso de accesos vasculares inadecuados (con mayor riesgo de mediastinitis y sangrado del
sitio quirargico). La sobrevida en ECMO es de aproximadamente el 59%, y la sobrevida intrahospitalaria del 44%.

Las dos claves para lograr el éxito de la asistencia ventricular son el implante en el momento adecuado y uti-
lizarlo como puente a recuperacién, trasplante cardiaco o decisién. Con respecto al tiempo, deberiamos indicarlo
tempranamente, con DVD y utilizacién de dos o més farmacos vasoactivos en dosis intermedias. De esta manera
se evita el implante tardio, en falla multiorganica, y con menor tasa de éxito.

En el caso puntual de la DVD postcardiotomia, la ECMO VA suele ser una asistencia 6ptima y adecuada,
ya que mejora la hipoxemia, disminuye la precarga excesiva del VD (al aspirar desde la auricula derecha), sin
aumentar su poscarga (al entregar la sangre en la aorta abdominal, aumentando solo la poscarga del ventriculo
izquierdo). Ademas, al ser postcardiotomia, generalmente la causa de DVD es reversible, por lo que se utiliza la
ECMO VA como puente a recuperacién, con medianas de asistencias cortas de 4 a 5 dias.

Las contraindicaciones para el implante de ECMO VA postcardiotomia son generalmente relativas e inclu-
yen: edad >70 anos, condicién clinica irrecuperable (falla multiorgéanica), deterioro neurolégico irreversible,
contraindicacion de anticoagulacion, diseccién adrtica y enfermedad neoplasica avanzada. Como la mayoria de
las contraindicaciones son relativas, universalmente no hay consenso en el momento ideal del implante y los
pacientes son complejos con alta morbimortalidad. El ideal es que la decisién se tome en el seno de un equipo
multidisciplinario, como es el “ECMO Team”.
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Trasplante cardiaco

Est4 indicado en la DVD refractaria y de causa irreversible. Generalmente se realiza en pacientes con DVD
postcardiotomia con asistencia circulatoria mecénica mayor de 5 dias, que no han recuperado su funcién ven-
tricular (ECMO VA como puente a trasplante). Estos trasplantes de emergencia son de alto riesgo y conllevan
alta morbimortalidad. Es importante para ello detectar el candidato ideal, evaluando las comorbilidades que
podrian excluir al paciente de un trasplante (caquexia, cirrosis cardiaca, insuficiencia renal crénica, desnutricion,
neoplasias avanzadas, enfermedades psiquiatricas, entre otras). (112) Al igual que para la asistencia circulatoria
mecanica existen contraindicaciones relativas, las cuales comparten, como es la edad mayor de 70 anos. Otra de
las variables que deben considerarse son el gradiente transpulmonar (GTP), calculado como la diferencia entre
la presion arterial pulmonar media y la PCP y las resistencias vasculares pulmonares (RVP). Cuando el GTP es
mayor de 15 mm Hg o las RVP superiores a 5 U Woods fijas, se contraindica el trasplante cardiaco uniorganico,
y deberia considerarse un trasplante cardiopulmonar, pero es de altisimo riesgo. (Tabla 6)

Tabla 6. Recomendaciones para el diagnéstico y el manejo de falla ventricular derecha en el postoperatorio de cirugia cardiaca

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Evaluacion del estado de perfusion y volemia | C

— Evaluacién de factores predisponentes prequirlrgicos e intraoperatorios | C

— Solicitud de laboratorio con hemograma, ionograma, glucemia, hepatograma, estado &cido-base, 1 C

acido lactico y saturacion venosa mixta

— Realizacién de electrocardiograma y radiograffa de térax 1 C

— Colocacién de catéter de Swan-Ganz para diagndstico, y monitoreo hemodinamico |

— Realizacién de ecocardiograma Doppler color transtoracico para evaluacién de TAPSE, velocidad lla C
sistélica del anillo tricuspideo, tamarfo de cavidades derechas, insuficiencia tricispidea y PSAP

— Solicitud de dimero D, troponina T, BNP lla

— Realizacién de ecocardiograma Doppler color transtoracico con medicién de variacion del drea b C
fraccional del VD

— Utilizacion de ON inhalatorio en DVD grave con hipertensién pulmonar grave |

— Corregir todos los trastornos del medio interno que potencialmente producen aumento de las | B
resistencias vasculares pulmonares (hipotermia, hipoxemia, hipercapnia y acidosis)

— Laventilacién mecanica debe tener concentraciones altas de oxigeno, volimenes corrientes moderados, 1 B
frecuencias respiratorias suficientes para reducir la hipocapnia y niveles bajos de PEEP (5-10 cm H,O)

— Mantener precargas adecuadas, ya sea con expansiones controladas o diuréticos, segtn la necesidad 1

— La noradrenalina es el vasopresor de eleccién en pacientes con DVD |

— La vasopresina es el vasopresor de segunda eleccién, con efecto sinérgico a la noradrenalina 1

W N T @

— Ante la falla de VD se recomienda el uso de inotrépicos con accién vasodilatadora pulmonar, 1
especialmente milrinona. La accion vasodilatadora sistémica puede requerir de la asociacién de
adrenalina o noradrenalina

— Implante de ECMO VA en paciente con DVD refractaria a tratamiento médico, como puente a | C
recuperacion o trasplante cardiaco

— Utilizacion de BCIA en paciente en ECMO VA para descomprimir el ventriculo izquierdo lla

— Trasplante cardiaco de emergencia en paciente con DVD refractaria e irreversible, en asistencia | C
con ECMO VA, sin contraindicaciones

— Utilizacion de prostaciclinas inhaladas en DVD grave con hipertension pulmonar severa lla

— Utilizacion de BCIA en infarto periprocedimiento o disfuncién ventricular biventricular refractaria lla C
a tratamiento médico

— Utilizacion de nitroglicerina intravenosa en DVD con TAS < 100 mm Hg n

— Implante de ECMO VA en paciente con falla multiorganica irreversible ]} C
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3. SINDROME VASOPLEJICO EN EL POSTOPERATORIO

Introduccién

El hecho de representar una de las complicaciones mas recientemente descriptas de la cirugia cardiaca conlleva
que el sindrome vasopléjico (SV) constituya una de las situaciones menos consideradas en publicaciones sobre
postoperatorio de cirugia cardiaca; es practicamente inexistente su mencién en consensos y recomendaciones,
tanto respecto de su diagnéstico como de su tratamiento. (113)

Diagnéstico: el SV postoperatorio representa una complicacién inflamatoria con varios mecanismos fisiopa-
tolégicos involucrados, pero, principalmente, ligada a una sobreproduccién de 6xido nitrico, un déficit de vaso-
presina y/o un defecto en la respuesta a las catecolaminas (por lo que el cuadro puede cursar con refractariedad
a ellas), asociado a canales de potasio dependientes de Adenosina-Trifosfato (ATP). (114) Todo eso produce una
marcada desproporcién entre contenido y continente vascular, a expensas del incremento notable del segundo,
desarrollando un cuadro de hipotension arterial secundaria a la vasodilataciéon; como primer problema se plantea
su diagnéstico temprano, ya que la prolongacién, por encima de las 36 a 48 horas, se ha visto asociada con un
peor prondstico y una mayor mortalidad. (115, 116)

Las descripciones originales utilizaban el catéter en la arteria pulmonar (CAP) para establecer sus parame-
tros diagnoésticos (Tabla 7). En muchos servicios de cirugia cardiaca existe todavia la costumbre (con la cual
discrepamos) de utilizar rutinariamente un CAP en todos los pacientes (p) intervenidos. En esta situacién, el
diagnostico se simplificaria notablemente, planteando el problema de cémo obtener esta informacién sin el uso
del Swan-Ganz o si resultaria imprescindible, ante un escenario de inestabilidad en el postoperatorio, su colo-
cacion para poder efectuar el diagnostico diferencial de la condicién. En el ano 2021, el Consenso de Monitoreo
Hemodinamico (MH) de la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC) establecié al CAP como “especialmente util
en el diagnéstico (y manejo) del shock vasopléjico”. (12)

Todos los pacientes intervenidos de cirugia cardiaca llevan colocados, rutinariamente, una via arterial y un
acceso venoso central. La primera permitiria reconocer objetivamente la presencia de hipotensién, visualizar
directamente la presién arterial media (TAM) y la observacién definida de un valor muy descendido de presién
arterial diastélica (lo cual sugeriria la presencia de vasodilatacién arterial), mientras que el segundo valoraria
la existencia de una presion venosa central (PVC) baja. Sin embargo, ninguna de estas dos herramientas podria
determinar, certeramente, la existencia de una funcién cardiaca normal o elevada, ni asegurar definitivamente
el valor descendido de las resistencias vasculares sistémicas (RVS). Una determinacién de saturacién venosa
central (SVC), un estado acido-base sin acidosis metabdlica, un exceso de base no desplazado y un acido lactico
normal abogarian, indirectamente, en contra de un deterioro de la funcién miocardica, aunque no la valorarian
directamente, y, ademas, diversas situaciones del postoperatorio podrian resultar factores confusores.

En ausencia de un CAP se impondria la realizacién de un ecocardiograma, el cual permitira descartar otras
causas de inestabilidad hemodinamica, valorara la existencia de presiones de llenado descendidas, corroborara la
existencia de buena funcién cardiaca, permitiendo calcular el volumen minuto (VM) y descartar otras causas de
inestabilidad. El conocimiento del gradiente de presion en la circulaciéon (TAM-PVC) y el dato del VM permitirian
calcular las RVS (TAM-PVC/ VM). (Tabla 8)

Tabla 7. Criterios diagnosticos “clasicos” del Sindrome Vasoplejico Postoperatorio

Criterio Valores aceptados

Hipotension arterial TAS <,90 mm Hg
TAM <,50 mm Hg
Presiones de llenado bajas PVC <,5 mm Hg

PCP <,10 mm Hg

Funcion cardiaca normal o elevada IC >2,2 |/min/m?
Resistencias sistémicas descendidas RVS< 800 dinas*seg/cm™
Requerimiento de vasopresores Noradrenalina>20 ug/min (o equivalentes)

para sostener una TAS > 90 mm Hg

TAS: Tensién arterial sistdlica

TAM: Tension arterial media

PVC: presion venosa central

PCP: presién capilar pulmonar

IC: indice cardiaco

RVS: Resistencias vasculares sistémicas
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Tabla 8. Recomendaciones diagnosticas en el SV postoperatorio

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Realizacién de un ecocardiograma diagnéstico ante la sospecha de SV (paciente inestable o en | A
shock)

— Colocacion de un catéter de Swan-Ganz en paciente inestable o en shock
en ausencia de Ecocardiograma 1
en presencia de Ecocardiograma lla C

— Colocar un catéter de Swan-Ganz en todo paciente en postoperatorio de cirugfa cardiaca ][]

El Consenso SAC de MH estableci6 como Recomendacion I, con Nivel de evidencia A la realizacién de un
ecocardiograma en todo paciente inestable en area critica, con fines diagndsticos de la condicién. (12)

En la Figura 3 presentamos un algoritmo diagnéstico del SV.

Tratamiento del SV postoperatorio: la observacion de hipotension arterial lleva a que, muchas veces,
los pacientes sean expandidos, mientras se busca establecer el diagnostico etiolégico pudiendo recibir grandes
volimenes de liquido en poco tiempo. Dicho exceso de expansion dificilmente restaure el valor buscado de presion
arterial ni la perfusiéon en un SV postoperatorio con los riesgos de generar edema tisular, pulmonar, renal, cardia-
co, cerebral, etc. con sus consecuencias. Deberia plantearse un valor maximo de aporte de volumen, restringido
a una cierta y definida cifra, la que podria ser no mayor de 2 litros (L), excepto ante un sangrado activo (esto
configuraria otro escenario distinto), para las primeras 6-8 horas posoperatorias.

La ausencia de respuesta al volumen establecido implicara la necesidad de iniciar algiin fArmaco vasopresor
para sostener el tono vascular disminuido. Clasicamente, los mas utilizados segin la literatura son las cateco-
laminas y especificamente la noradrenalina, aunque se han informado otros como la fenilefrina, la dopamina y
la adrenalina. (117, 118)

Una de las caracteristicas observables en el SV postoperatorio es la refractariedad a las catecolaminas, lo
que conduce, a veces, al uso de niveles extremadamente altos de estas, con los riesgos agregados de isquemia
visceral y periférica, taquiarritmias, aumento de la poscarga y del consumo miocardico de oxigeno, entre otros.

Hipotension arterial
Sospecha “clinica” de Sindrome Vasopléjico Postoperatorio Presion diastdlica baja

Presiones de llenado bajas

Catéter de Swan Ganz rutinariamente utilizado

LN
. s S

Valorar criterios Colocar Catéter Realizar Ecocardiograma
diagnosticos de Swan Ganz
de vasoplejia

~N

Confirmar o descartar
el cuadro

Fig. 3. Algoritmo diagnéstico del Sindrome vasoplejico postoperatorio
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Como en el caso del volumen, deben establecerse parametros limite para el uso de las catecolaminas, tanto
en la dosis como en el tiempo de uso, a fin de determinar rapidamente dicha refractariedad y optar por otras
estrategias terapéuticas. Diversos autores han establecido valores entre 0,2 y 0,5 ug/kg/min de noradrenalina (o
equivalentes) como la méxima dosis a partir de la cual establecer la refractariedad a las catecolaminas. (119, 120)

Ante el fracaso de las catecolaminas debe plantearse el uso temprano de los llamados vasopresores “no
convencionales”, los que se muestran en la Tabla 9. (121) De ellos, los farmacos maés estudiados resultan el
azul de metileno (AM) y la vasopresina. El primero ha sido utilizado como terapia de rescate en dosis de 1,5
a 2 mg/kg/dosis, en casos aislados, series de pacientes y en estudios aleatorizados con un ntimero limitado de
pacientes, y demostré reduccién del uso de catecolaminas, disminucién de la duracién del SV y, en la mayoria de
ellos, reduccién de la mortalidad. (121-125)

El AM ejerce su efecto terapéutico a traves de la inhibiciéon de las enzimas 6xido nitrico (ON) sintetasa y
guanilato ciclasa, reduciendo la sobreproduccién de ON. El farmaco debe utilizarse tempranamente al detectarse
refractariedad a las catecolaminas, idealmente en las primeras dos horas posoperatorias; existen informes
sobre la importancia del uso temprano y no como ultimo recurso, tardio y tras el uso infructuoso de altas dosis
de catecolaminas y sus consecuencias. En algunas series, el AM ha sido empleado intraoperatoriamente, ante
el desarrollo en quiréfano del cuadro, y ha sido propuesto su uso profilactico, preoperatorio, en pacientes
con factores de riesgo para vasoplejia. (121, 122, 126, 127)

La vasopresina o pitresina o adiuretina es el analogo sintético de la hormona antidiurética que interactua,
en forma independiente de las catecolaminas, directamente con receptores V1 del lecho vascular, promoviendo
vasoconstriccién, pero también sobre los receptores V2 de los tubulos colectores renales reteniendo agua, pu-
diendo provocar hiponatremia y, por su potente efecto vasoconstrictor, eventos isquémicos. Ademaés, es costosa
y requiere infusién continua. (117, 118, 121)

La vasopresina incrementa la TAM y las RVS reduciendo el requerimiento de noradrenalina. En el estudio
VASST (Vasopressin versus Norepinephrine Infusion in Patients with Septic Shock), si bien la vasopresina logré
reducir la utilizacion de noradrenalina, no evidenci6 efectos beneficiosos sobre la mortalidad. Del Ducea, por
su parte, describié en vasoplejia posoperatoria, el desarrollo de refractariedad a la vasopresina, lo que llevé a la
necesidad del empleo de AM. (128, 129)

Respecto de la terlipresina, que actta selectivamente sobre los receptores V1, la hidroxicobalamina y la
angiotensina, en el escenario de la vasoplejia posoperatoria, la evidencia resulta aiin demasiado limitada como
para brindar recomendaciones concretas. (Tabla 10)

En la Figura 4 presentamos un algoritmo terapéutico para el SV postoperatorio.

Tabla 9. Vasopresores No catecolaminicos

Droga Mecanismo de accion Dosis Efectos adversos
Unién a receptores de 0,04a0,1 Retencion liquido
Vasopresina vasopresina (ADH) U/min Trombosis microvascular
V1a, Vb, V2 vasoconstriccion sistémica
Terlipresina Efecto selectivo 1 mg en bolo Coagulopatias
sobre receptoresV1 Vida %z prolongada
Angiotensina Unién a receptores a 20-200 ngr/kg/min Isquemia visceral, ef rebote
AT 1y AT2 Sepsis, DMO,

Paro cardiaco, arritmias
Hipertension pulmonar
Azul de Metileno (-) ON sintetasa 1.5-2 mg/kg Anemia hemolitica
(-) Guanilato ciclasa dosis Sindrome serotoninérgico
Interferencia oximetro
Cambio color de orina
Hidroxi-Cobalamina (-)ON sintetasa 5 gr en bolo Interferencia oximetro

Cambio color de orina
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Tabla 10. Recomendaciones terapéuticas en el sindrome vasopléjico postoperatorio

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Expandir con una cantidad restringida, preestablecida (2 litros), de liquidos 1 C

— Ante refractariedad al fluido iniciar, si es que ya no lo traia desde quiréfano, un vasopresor 1 C

catecolaminico (generalmente noradrenalina en dosis < 0,5 pg/kg/min)
— Ante la refractariedad a catecolaminas iniciar tempranamente un vasopresor no catecolaminico | B

para limitar el uso de catecolaminas Azul de metileno “tempranamente” (dentro de las prime-

ras 2 horas del diagndéstico de SV) 1,5 a 2 mg/kg/dosis (la que puede repetirse) (14)
— Ante la refractariedad a catecolaminas iniciar vasopresina (0,01 a 0,1 U/min) |
— Uso temprano de azul de metileno para reducir la morbimortalidad y el tiempo de duracion del SV 1

— Uso temprano de vasopresina para reduccion de la mortalidad b

N ©® © W

— Uso tardio de AM (> 6-12 horas) tras utilizar dosis elevadas de catecolaminas m

Vasoplejia postoperatoria

Expansion limitada con coloides

Respuesta terapéutica

_ — \No

2

Iniciar Noradrenalina
hasta 0,5 mcg/kg/min

refractariedad
Inicio precoz de

, ¥
Vasopresor no convencional \ Si \ No

Azul de Metileno Vasopresina Otros

15 r(;lg/'kg/min 0,01a0,1 U/min HidE;IilcF:)rs::gamina Noradrenalina  Precoz de Azul
osis

de Metileno

Mantener Considerar uso

Angiotensina

Fig. 4. Algoritmo terapéutico de la Vasoplejia postoperatoria

4. PARO CARDIORRESPIRATORIO POSTCARDIOTOMIA

Introduccién

El paro cardiaco en postoperatorio de cirugia cardiaca resulta diferente al mismo evento en otros escenarios; a

saber:

* Siempre es “presenciado” y cuenta con diversos sistemas para alertar sobre el hecho lo que lleva a que no haya
retraso en el diagnéstico. El paciente es monitoreado al maximo; por lo general, tan pronto como el ritmo dege-
nera en fibrilacién ventricular (FV), el monitor de electrocardiografia (ECG) lo identifica a través de alarmas
de notificacién. No hay demora en verificar el pulso (la forma de onda de la linea arterial probablemente sea
suficiente). En resumen, el diagndstico de paro cardiaco se realiza casi instantaneamente mediante la evaluacién
del monitoreo avanzado, en lugar de una evaluacion fisica torpe del paciente deteriorado.

* Rara vez es repentino. El deterioro hacia un paro cardiaco generalmente toma la forma de una caida gradual
de la presién arterial, empeoramiento de la oxigenacion, deterioro del ritmo, etc. Muy rara vez es algo que
surge de la nada.

* Suele deberse a una causa facilmente reversible. Las causas mas comunes son la FV en un 25-50% de los
casos, el taponamiento cardiaco y las hemorragias mayores, todas con aceptable resolucién. Debido a esto,
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las posibilidades de supervivencia de un paro cardiaco después de una cirugia cardiaca son buenas: Dunning
y colaboradores mencionan que alrededor del 50% de estas personas sobreviven hasta el alta hospitalaria, lo
cual es muy diferente del paro cardiaco por otras causas. (130)

* Reabrir el torax es el camino comun final. De las 5 Hy 4 T (hipopotasemia, hiperpotasemia, hipoxia, hipovo-
lemia, hipotermia, y neumotoérax a tensién, taponamiento cardiaco, tromboembolismo de pulmén, toxinas)
que son aplicables en todos los protocolos de reanimacion, todas son susceptibles de reesternotomia, como via
final comun. Se estiman 10 dias como el periodo de tiempo postoperatorio durante el cual atn se lo considera
como un paciente de cirugia cardiaca. A partir de entonces, todavia esta en “postoperatorio”, pero el algo-
ritmo que se sigue no termina en una reesternotomia. Este corte “magico” de 10 dias no es completamente
arbitrario: se basa en el hecho de que sera mas dificil acceder al pericardio después de 10 dias porque se for-
maran adherencias y, por lo tanto, la “reanimacion abierta” sera técnicamente mas desafiante. El equipo de
Dunning recomienda este plazo de 10 dias sin ofrecer ninguna referencia que lo respalde; presumiblemente,
el grupo de trabajo de cirujanos cardiotoracicos de la Administraciéon de Veteranos no sintié la necesidad de
proporcionar ninguna justificacién adicional para algo tan claro dentro de su territorio. (131)

Traumatismo potencial durante la reanimacién cardiopulmonar (RCP)

En la literatura existen multiples estudios, incluyendo un metanalisis sobre pacientes en postoperatorio de

cirugia no cardiaca, (132) en el cual estan descriptos numerosos casos de lesiones pericardicas luego del masaje

cardiaco externo en 8,9%, fractura esternal en 15%, fracturas costales en 32%, e informes de casos con lacera-
ciones miocardicas, roturas cardiacas, dehiscencia de prétesis valvulares, diseccién vascular y hasta rotura de
mausculos papilares, por lo cual recomendamos que:

1. Si en el ECG hay ritmo desfibrilable (fibrilacién y/o taquicardia ventricular -FV/TV-) sin pulso, debemos
retrasar las maniobras de reanimacién cardiopulmonar (RCP) por mas de 1 minuto para realizar hasta 3
desfibrilaciones eléctricas externas .

2. Sien el ECG hay actividad eléctrica sin pulso (AESP), debemos retrasar 1 minuto las maniobras de RCP para
conectar y activar el marcapasos transitorio mediante los cables epicardicos o por parches transdérmicos.

Numero de veces de desfibrilacion antes de indicar reesternotomia
En el paciente del posoperatorio, la eficacia de la desfibrilacion se reduce un 10% por cada minuto de demora,
y la tasa de éxito de reversién inmediatamente posterior al shock en casos de (FV/TV) sin pulso disminuye del
78% en el primer intento, al 14% en el tercero, por lo cual se recomienda:
1. En pacientes con FV/TV sin pulso se deben realizar 3 secuencias de desfibrilacion sin realizar RCP entre ellas.
2. En pacientes con FV/TV sin pulso la reesternotomia debe realizarse luego de las 3 desfibrilaciones, iniciando
la RCP como puente al masaje cardiaco interno. (133)
Al estar recomendada la reesternotmia luego de 3 descargas ineficaces se la debe anticipar, preparando los
materiales apenas se inicia el protocolo de PCR y llamar al cirujano de inmediato.

Diagnostico de PCR

Al estar estos pacientes habitualmente sedados, en asistencia respiratoria mecanica y con métodos de monitoreo

invasivo, se recomienda para el diagnéstico de PCR:

1. Sien el ECG el ritmo de base es FV o asistolia, se debe iniciar el protocolo de PCR.

2. Sien el monitoreo del paciente el ECG presenta FV/TV o asistolia, verificar onda de pulso arterial y curva de
pletismografia. Si la onda de pulso es plana, no hay curva de pletismografia y capnografia extremadamente
baja, iniciar protocolo de PCR.

3. Se debe buscar o verificar pulso central solo en casos de dudas en el diagnéstico de PCR.

4. Tras diagnéstico e inicio del protocolo de PCR, se puede realizar un ecocardiograma para descartar tapona-
miento cardiaco, ante la eventual necesidad de reesternotomia de emergencia.

Masaje cardiaco externo

La técnica del masaje cardiaco externo se debe modificar ante el riesgo de lesiones en el posoperatorio inmediato,

con compresiones en diagonal desde la tetilla izquierda hacia el esternén, y no directamente sobre la esternotomia,

para evitar no solo la dehiscencia esternal, sino también laceraciones cardiacas y posibles desgarros de la arteria
mamaria interna. Como objetivo de profundidad del masaje, debemos buscar alcanzar valores de TA sistélica
por encima de 60 mm Hg en monitoreo de tension arterial media (TAM) invasiva, para asegurar una adecuada
presion de perfusion, prevenir distension ventricular, estrés parietal e isquemia.

Se recomienda:

1. Como objetivo de profundidad del masaje, alcanzar valores de TA sistélica por encima de 60 mm Hg en moni-
toreo de TAM invasiva. Si esto no se logra, es altamente sugestivo que la causa desencadenante del PCR sea
por taponamiento cardiaco o hipovolemia extrema por sangrado, ante lo cual se debe realizar de inmediato
una reesternotomia de emergencia.
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2. Ladesfibrilacién externa automaética no debe usarse en estos pacientes, cuando un desfibrilador manual esté
disponible.

3. Los dispositivos de compresion externa no deberian utilizarse en estos pacientes, ante el riesgo de dehiscencia
de esternotomia.

Manejo de la via aérea en RCP

La gran mayoria de estos pacientes van a estar en ARM, por lo cual en primer lugar se debe confirmar la posiciéon

del tubo endotraqueal, su permeabilidad y la presién del bal6n, prosiguiendo con:

1. Aumento de FiO, al 100% de inmediato, al iniciar protocolo de PCR.

2. Desconectar al paciente, e iniciar ventilacién con dispositivo de bolsa/valvula, con control de entrada de aire
y expansion toracica bilateral, y presencia de capnografia, descartando presencia de hemotérax o neumotoérax
hipertensivo.

3. Ante la sospecha de neumotoérax hipertensivo colocar Abocath o similar en el segundo espacio intercostal a
nivel de la linea media clavicular bajo columna de agua, o abrir pleura afectada en reesternotomia.

4. Cuando la via aérea esté asegurada y la entrada de aire bilateral confirmada, el paciente podra reconectarse
al ventilador, con valores de PEEP bajos (preferiblemente cero).

5. En caso de que el paciente esté extubado al momento de presentar el PCR, se debe proceder a intubacién
endotraqueal luego de las 3 desfibrilaciones, y antes de la reesternotomia.

Uso de farmacos vasoactivos
1. No existen estudios aleatorizados control/placebo que demuestren que los vasopresores mejoren la tasa de
sobrevida libre de eventos neurolégicos en el manejo de FV/TV sin pulso o AESP. Su uso rutinario en el

protocolo de PCR no esté indicado. (134-135)

Puntualmente en el caso de la adrenalina IV (1 mg), ampliamente utilizada en los protocolos de reanimacién habitual,
no esta recomendada en el paciente en posoperatorio de cirugia cardiaca, ya que puede generar, en la recuperacion de
la circulacién espontanea, hipertension grave, sangrado, o lesién de anastomosis vasculares, que precipiten lesiones
catastroficas o un nuevo evento de PCR, por lo cual no debe ser utilizada sin la presencia de un experto.

Infusion de farmacos durante el protocolo de PCR
Muchos de los farmacos que se utilizan habitualmente para el tratamiento de estos pacientes contribuyen a la
vasodilatacién (en el caso de sedoanalgesia), pudiendo precipitar el evento del PCR. Durante la reanimacion, se
sugiere discontinuar estas medicaciones, al postularse que el paciente no recuperaria la conciencia en el contexto
de hipoperfusiéon cerebral durante el paro.
Se recomienda entonces que:
1. En el protocolo de PCR establecido, todos los goteos o infusiones de farmacos vasoactivos deben detenerse.
2. Los farmacos para tratamiento de sedoanalgesia pueden continuarse durante el protocolo de PCR, y el resto
deben reiniciarse cuando la situacién clinica lo indique.

Amiodarona
1. Ante 3 intentos de desfibrilacion fallidos por FV/TV sin pulso, se deberia administrar un bolo de 300 mg de
amiodarona I'V.

Atropina
1. En pacientes con asistolia o bradicardia extrema, el uso de atropina no esta recomendado de rutina como
parte del protocolo de PCR

Manejo del marcapasos transitorio

Luego de la CCV es comun que exista disrupcién de la conduccién intrinseca, por lo cual los pacientes salen del

quiréfano con cables de estimulacién epicardica (auricular, ventricular o ambas). Frente a situaciones de bra-

dicardia extrema, asistolia o AESP se deben conectar de inmediato dichos cables al marcapasos con umbral de
estimulacién al maximo, de forma asincrénica, para asegurar la estimulacion. En casos de no contar con dichos
cables o dispositivo, se deberia conectar a parches de marcapaseo transcutaneo en bradicardias extremas, y, de

fallar la estimulacion, se deben iniciar preparaciones para marcapaseo interno o reemplazo de los cables. (130)
Se recomienda entonces:

1. Cuando hay presencia de asistolia o bradicardia extrema, debe conectarse de inmediato el marcapasos epi-
cardico en Modo DDD a 80-100 latidos por minuto, con maxima salida de umbral. Si el generador cuenta con
botén de modo de emergencias, debe ser usado.

2. Si el paciente presenta actividad eléctrica sin pulso y el marcapasos se encuentra conectado y funcionando,
este deberia apagarse para descartar FV de base.
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Manejo de pacientes en PCR mediante BCIA
En pacientes con asistencia ventricular con BCIA, la detecciéon del PCR puede ser dificultosa si se presenta con
AESP o asistolia con marcapasos encendido, ya que puede interpretarse falsamente que existe actividad cardiaca
por la morfologia de la onda arterial. E1 PCR se confirma por pérdida del componente cardiaco de la medicién de
presion del BCIA o pérdida de pulsatilidad en otras mediciones invasivas, como presion venosa central, catéter
en arteria pulmonar o pérdida de deteccién de capnografia. En estos escenarios pausar el balén puede ayudar al
diagnéstico. Por otro lado, durante la reanimacion, el electrocardiograma (ECG) puede tornarse muy irregular,
dificultando la deteccién del disparo, por lo cual se sugiere cambiar el seteo de disparo a modo presién, con rela-
cién 1:1, con maxima aumentacion, para incrementar la perfusién diastélica coronaria y cerebral.
Se recomienda:
1. En aquellos pacientes en los que se debe iniciar protocolo de PCR que tengan colocado BCIA se debe cambiar
el seteo a disparo por presion.
2. Siexiste un periodo prolongado durante las maniobras de reanimacion sin masaje cardiaco, y el paciente tiene
colocado un BCIA, este se puede pasar a modo interno a 100 latidos por minuto, hasta retomar el masaje
cardiaco.

Los 6 fantasticos

El manejo efectivo y coordinado de la reanimacion de estos pacientes plantea un desafio y trabajo en equipo.
Dunning planteé la formacién de un equipo de 6 integrantes, con roles preestablecidos y asignados, para que
se pueda llevar adelante exitosamente la reanimacion: (130)

1. Lider del equipo

El lider del equipo debera conducir el protocolo de PCR dando indicaciones claras y asegurando que se respeten
los pasos correspondientes del protocolo y que cada miembro desempeine el papel asignado. Sera también el
encargado de activar el equipo entrenado para reesternotomia.

2. RCP

Una persona sera la encargada del masaje cardiaco externo a una frecuencia de 100-120 compresiones por minuto
y observar que sean efectivas mediante TA sistdlica en curva de TAM invasiva mayor de 60 mm Hg. Solo se debe
suspender ante desfibrilacién o activacion de marcapasos epicardico.

3. Via aérea

Este integrante debera subir la FiO, del ventilador al 100%, bajar PEEP a 0, asegurando 10 respiraciones por
minuto segin protocolo de PCR y descartando presencia de hemotérax, neumotérax a tensién o desplazamiento
del tubo endotraqueal.

4. Desfibrilacion

Este integrante del equipo conectara el desfibrilador, realizara las descargas cuando esté indicado y manejara
el marcapasos epicardico. En caso de reesternotomia, debera conectar las paletas internas manteniendo la es-
terilidad, para descargas internas.

5. Administracién de farmacos
El quinto integrante sera el encargado de suspender todas las infusiones al momento de iniciar el protocolo de
PCR, y de administrar amiodarona en el caso indicado y otros farmacos segtin corresponda.

6. Coordinador critico

La funcién del sexto miembro consistira en controlar y manejar a enfermeria y todo lo que ocurra alrededor de
la cama del paciente, incluyendo la preparacién de la potencial reesternotomia cuando sea necesaria. Debera
localizar y llamar a los integrantes del equipo de reesternotomia en cuanto sean necesarios e informar al lider
del equipo. (130)

Equipo de reesternotomia
El coordinador critico de los “6 fantasticos” debera llamar y ubicar al equipo de reesternotomia, colocando al
lado de la cama del paciente los materiales necesarios, ante la activacion del protocolo de PCR, incluso si la con-
ducta es conservadora, ya que el taponamiento cardiaco es una posibilidad. Los tiempos de demora no deben ser
superiores a los 5 minutos una vez iniciado el protocolo.

Hay que diferenciar dos escenarios, de acuerdo con las caracteristicas de la institucién, ya que algunas cuen-
tan con guardia activa de cirugia cardiovascular y otras no. En los casos en las que no hay guardia activa, de
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inmediato se debe llamar a los cirujanos para que acudan ante la eventual reesternotomia de emergencia. Ante
la posible demora y gravedad de la situacion, es razonable entrenar a un experto del equipo de recuperacién
cardiovascular, para que la pueda realizar, en la espera del equipo quirtrgico.

Debe realizarse en caso de PCR no arritmico, cuando no resuelve con marcapaseo y se han excluido las causas
mas frecuentes -las 5 H (hipopotasemia/hiperpotasemia, hipoxia, hipovolemia, hipotermia, iones hidrégenos)
y las 4 T (neumotérax a tensioén, taponamiento cardiaco, tromboembolismo de pulmdn, toxinas), en un plazo
inferior a los 5 minutos.

Reentrada en circulacion extracorépera (CEC) luego de una reesternotomia de emergencia
Si el ritmo cardiaco no se logra recuperar luego de la reesternotomia de emergencia y del masaje cardiaco interno,
una opcién es la reentrada en CEC.

Se recomienda:

Ante la preocupacién de que la heparina no circule apropiadamente realizar una dosis extra de 30.000 UI al
inicio de CEC, y una dosis de 10.000 UI en el reservorio de la bomba.

La canulacién debe realizarse en auricula derecha y aorta.

Soporte con membrana de oxigenacion extracorpérea (ECMO)

Existe evidencia emergente que apoya la utilizacion de ECMO en PCR presenciado dentro de la institucion,
con resultados favorables con adecuada seleccion del paciente, protocolizacién de los procedimientos y rapida
respuesta de inicio de la asistencia. Muchos informes presentan resultados con buen estado neurolégico en hasta
40-50% de los casos; el principal determinante es el tiempo desde el inicio del PCR al inicio del flujo de ECMO,
con mejores resultados por debajo de los 30 minutos.

En caso de centros con disponibilidad para un rapido inicio de soporte extracorpéreo con ECMO, se recomienda
como una alternativa razonable, si se puede iniciar el soporte en menos de 30 minutos, luego de la reesternotomia
de emergencia. (136)

Consideraciones finales

El tratamiento de estos pacientes resulta un verdadero desafio en el cual cada segundo cuenta; resulta crucial
disponer de un equipo entrenado, con roles preasignados y un protocolo preestablecido, recordando las diferen-
cias en el manejo que presentan estos pacientes. De realizarse todas las medidas planteadas en tiempo y forma,
la tasa de éxito de recuperacion es elevada debido a que son rapidamente identificados y tratados en la Unidad
de Cuidados Criticos, con causas potencialmente reversibles. Activar y ubicar al equipo de reesternotomia es
fundamental, ya que no se debe demorar mas de 5 minutos para tener éxito en la reanimaciéon. Ante estos he-
chos, a continuacién presentamos un algoritmo de diagnéstico y tratamiento para estas situaciones. (Figura 5)

Taponamiento Cardiaco R
. T r—m—

Descartar > Hipovolemia / Sangrado Urgente
FV/TV sin Asistolia/ Bradicardia
Avisary pulso Extrema AESP
ubicar a i i

equipo de

Re 3 Shocks C.or’Iec.tar Marcapasos con cab’les
esternoto epicardicos o Parches transcutaneos
mia

Masaje Cardiaco Modificado

300 mg FV/TV
|

Continuar RCP con Shocks c/2 Continuar RCP hasta Continuar RCP hasta
min hasta Re esternotomia Re esternotomia Re esternotomia

Manejo de Via Aérea /Ventilacién
FiO,: 100% ~ Sacar Peep ~ Control de TET y baldn
Descartar: Ntx Hipertensivo / Hemotdrax
Si BCIA > pasar a Trigger por Presién

Fig. 5. Algoritmo de paro cardiorrespiratorio en el postoperatorio de cirugia cardiaca
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Tabla 11. Recomendaciones para el paro cardiaco en el posoperatorio de cirugia cardiaca

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Sien el ECG hay ritmo desfibrilable —FV/TV sin pulso—, debemos retrasar maniobras de RCP por A C

mas de 1 minuto para realizar hasta 3 CVE.
— Sien el ECG hay actividad eléctrica sin pulso (AESP), debemos retrasar 1 minuto las maniobras A C
de RCP para conectar y activar el marcapasos transitorio mediante los cables epicardicos o por

parches transdérmicos.

— En pacientes con FV/TV sin pulso se deben realizar 3 secuencias de desfibrilacion sin realizar RCP 1 B
entre ellas.
— En pacientes con FV/TV sin pulso la reesternotomfa debe realizarse luego de las 3 desfibrilaciones, | B

iniciando la RCP como puente al masaje cardiaco interno.

— Sien el ECG el ritmo de base es FV o asistolia, se debe iniciar el protocolo de PCR. 1

— Sien el monitoreo del paciente el ECG presenta FV/TV o asistolia, verificar onda de pulso arterial y |
curva de pletismografia. Si la onda de pulso es plana, no hay curva de pletismografia y capnografia
extremadamente baja, iniciar protocolo de PCR.

— Se debe buscar o verificar pulso central solo en casos de dudas en el diagnéstico de PCR. 1

— Tras diagnostico e inicio del protocolo de PCR, se puede realizar un ecocardiograma para descartar 1
taponamiento cardiaco, ante la eventual necesidad de reesternotomia de emergencia.

— Como obijetivo de profundidad del masaje, alcanzar valores de TA sistélica por encima de 60 mm Hg | C
en monitoreo de TAM invasiva. Si esto no se logra, es altamente sugestivo que la causa desen-
cadenante del PCR sea por taponamiento cardiaco o hipovolemia extrema por sangrado, ante lo
cual se debe realizar de inmediato reesternotomfa de emergencia.

— La desfibrilacién externa automética no debe usarse en estos pacientes, cuando un desfibrilador ] C
manual esté disponible.

— Los dispositivos de compresién externa no deberian utilizarse en estos pacientes, ante el riesgo 1l C
de dehiscencia de esternotomfa.

— Aumento de FiO, al 100% de inmediato al iniciar protocolo de PCR. 1

— Desconectar al paciente, e iniciar ventilacién con dispositivo de bolsa/vélvula, con control de |
entrada de aire y expansion toracica bilateral, y presencia de capnografia, descartando presencia
de hemotoérax o neumotérax hipertensivo.

— Ante la sospecha de neumotdérax hipertensivo, colocar Abocath o similar en el segundo espacio | C
intercostal a nivel de la linea media clavicular bajo columna de agua, o abrir la pleura afectada en
reesternotomia.

— Cuando la via aérea esté asegurada, y la entrada de aire bilateral confirmada, el paciente podra lla C
reconectarse al ventilador, con valores de PEEP bajos (preferiblemente cero).

— En caso de que el paciente esté extubado al momento de presentar el PCR, se debe proceder a lla C
intubacion endotraqueal luego de las 3 desfibrilaciones, y antes de la reesternotomia.

— No existen estudios aleatorizados control/ placebo que demuestren que los vasopresores mejoren 1l C
la tasa de sobrevida libre de eventos neurolégicos en el manejo de FV/TV sin pulso o AESP. Su uso

rutinario en el protocolo de PCR no estd indicado.

— En el protocolo de PCR establecido, todos los goteos o infusiones de farmacos vasoactivos deben lla C
detenerse.
— Los farmacos para tratamiento de sedoanalgesia pueden continuarse durante el protocolo de PCR, lla C

y el resto deben reiniciarse cuando la situacion clinica lo indique.

(contintia)
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(continuacion)

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Ante 3 intentos de desfibrilacion fallidos por FV/TV sin pulso, se deberfa realizar un bolo de 300 mg lla C

de amiodarona IV.

— En pacientes con asistolia o bradicardia extrema, el uso de atropina no esta recomendado de 1l C
rutina como parte del protocolo de PCR.

— Cuando hay presencia de asistolia o bradicardia extrema, debe conectarse de inmediato el mar- | C
capasos epicardico en modo DDD a 80-100 latidos por minuto, con méxima salida de umbral. Si
el generador cuenta con botén de modo de emergencias, este debe ser usado.

— Si el paciente presenta actividad eléctrica sin pulso y el marcapasos se encuentra conectado y 1 C
funcionando, este deberia apagarse para descartar FV de base.

— En aquellos pacientes en los que se debe iniciar protocolo de PCR que tengan colocado BCIA se lla ©
debe cambiar el seteo a disparo por presion.

— Si existe un periodo prolongado durante las maniobras de reanimacion sin masaje cardfaco, y el lla C
paciente tiene colocado un BCIA, este se puede pasar a modo interno a 100 latidos por minuto,
hasta retomar el masaje cardiaco.

— La reesternotomia de emergencias debe realizarse en caso de PCR no arritmico, cuando no I C
resuelve con marcapaseo y se han excluido las causas mas frecuentes: las 5 H (hipopotasemia/
hiperpotasemia, hipoxia, hipovolemia, hipotermia, iones hidrégenos) y las 4 T (neumotérax a
tension, taponamiento cardiaco, tromboembolismo de pulmén, toxinas), en un plazo inferior a
los 5 minutos.

— Infundir una dosis extra de 30.000 Ul de heparina al inicio de CEC y otra dosis de 10.000 Ul en lla C
el reservorio de la bomba de CEC.

— La canulacion debe realizarse en auricula derecha y aorta. I

— En caso de centros con disponibilidad para un répido inicio de soporte extracorpéreo con ECMO, lla
se recomienda como una alternativa razonable, si se puede iniciar el soporte en menos de 30

minutos, luego de la reesternotomia de emergencia.

5. SINDROME CORONARIO AGUDO EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Introduccién
Laincidencia del infarto relacionado con cirugia cardiaca varia segtn los informes entre el 5 y el 15% dependiendo
de la intensidad de la pesquisa y los criterios diagnésticos empleados. (137)

Numerosos factores pueden conducir a una lesién miocardica durante un procedimiento de cirugia cardiaca.
Algunos pueden estar relacionados con los detalles de la preservacién cardiaca, la lesién traumatica directa del
miocardio, asi como con cualquier posible lesiéon isquémica ya sea producto de una oclusién coronaria nueva o
la alteracion de la relacién oferta-demanda de oxigeno. Por esa razon, se deben esperar aumentos en los valores
de biomarcadores después de todos los procedimientos de cirugia cardiaca, y es complejo definir cual de ellos
constituye un infarto de miocardio.

Los infartos periprocedimiento impactan en la evolucién de los pacientes que los padecen, con una mortalidad
a corto plazo relacionada con el evento de infarto periprocedimiento de entre el 5 y 12%, que puede superar el
40% en aquellos pacientes que requieren reoperaciéon inmediata sin angiografia de control.

Definicion

En la literatura existen multiples definiciones para el infarto periprocedimiento. La mas aceptada internacio-
nalmente es la 4.2 Definicién Universal de Infarto, que establece su diagnéstico por el aumento de marcadores
miocardicos, preferentemente troponinas, con un valor 10 veces por encima del percentil 99 del limite superior de
referencia, en pacientes con valores basales normales, durante las primeras 48 horas del posoperatorio. En esta
altima definicion se tiene en cuenta, ademas, que aquellos pacientes que presenten valores basales elevados pero
estables (variacion <20% o en descenso), la variacién posprocedimiento debera ser >20% respetando el punto de
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corte de 10 veces el percentil 99. Dichos cambios en biomarcadores deben estar asociados con al menos uno de
los siguientes factores: 1) nueva onda @ patoldgica en el electrocardiograma (ECG), o nuevo bloqueo completo de
rama izquierda (BCRI), 2) documentacién angiografica de una nueva oclusién de un puente o coronaria nativa,
3) evidencia por algin estudio de imagen de pérdida nueva de miocardio viable. (138)

La SCAI ha propuesto elevaciones de Troponina T (TnT de hasta 70 veces el percentil 99 (o 35 veces en
contexto de cambios en el ECG) para definir la presencia de infarto agudo de miocardio (IAM) relacionado con
la CRM. (139)

Se han propuesto puntos de corte de 140 ng/L asociados a cambios isquémicos en ECG o a alteraciones de
motilidad regional en el ecocardiograma o bien elevaciones aisladas de 500 ng/L en este escenario, como predicto-
res de morbimortalidad a mediano y largo plazo. Varios estudios recientes han propuesto un valor de Troponina
ultrasensible HsTn mayor de 218 veces el basal en las primeras 24 horas del posoperatorio como predictor de
mortalidad a 30 dias. (140)

Esta claro que cuanto mayor sea la magnitud de la elevacion de los biomarcadores exigida en la definicién,
mayor sera el impacto clinico que tendra la lesién en el paciente.

Mecanismo
En el 60-80% de los casos, el evento se produce secundario a una falla relacionada con el bypass recientemente
confeccionado, mientras que —en el resto de los pacientes— con el compromiso de las arterias coronarias nativas,
la cardioproteccién inadecuada o el denominado sindrome de isquemia por lesién/reperfusién. La Tabla 12
muestra el listado de mecanismos potenciales. (141)

Como veremos en la seccion Tratamiento, es clave poder interpretar el mecanismo para poder realizar el
tratamiento adecuado.

Diagnéstico

Existen varias herramientas que nos permitiran reconocer la presencia de un evento isquémico periprocedimiento.
Considerando que el sufrimiento cardiaco es algo inherente a la cirugia cardiaca, deberemos utilizar el conjunto
de dichas herramientas para hablar de infarto propiamente dicho.

La principal herramienta en la evaluacién inicial del estado de perfusién miocardica posoperatoria es el ECG
de 12 derivaciones. Debe realizarse al ingreso en la unidad de recuperacion, a las 6 horas y luego en forma diaria
dentro de las primeras 72 horas. Tanto los cambios en el segmento ST como la presencia de BCRI nuevo deben
orientarnos hacia una posible lesién isquémica. La elevacion del segmento ST debe interpretarse inicialmente
siempre como de etiologia isquémica y nos permite establecer estrategias terapéuticas de forma temprana. La
presencia de arritmia supraventricular o ventricular temprana debe hacer sospechar el diagnéstico.

Tabla 12. Causas a considerar de posible lesion miocardica perioperatoria en pacientes sometidos a CRM

Relacionada con isquemia miocardica primaria (vinculada al injerto)
— Accidente de placa en vaso nativo o puente

— Trombosis arterial o de puente

— Falla aguda del injerto (oclusion, torsion (kinking), estiramiento, espasmo, falla de anastomosis)
Relacionada con alteraciones hemodinamicas o aporte inadecuado de O,
— Taquiarritmias

— Shock hipovolémico o cardiogénico

— Falla respiratoria aguda

— Anemia grave

— Hipertrofia ventricular izquierda

— Microembolias

— Cardioproteccion inadecuada durante cardioplejia

— Sindrome de lesién por isquemia/reperfusion

No relacionada con isquemia miocardica

— Manipulacién miocérdica excesiva

— Dano directo

— Miectomia quirurgica

— Lesién inflamatoria secundaria a bypass cardiopulmonar

Lesion multifactorial o indeterminada

— Insuficiencia cardiaca

Tromboembolismo pulmonar agudo (TEP)

— Sepsis

— Insuficiencia renal aguda

Paciente critico
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Ante el hallazgo de cambios electrocardiograficos compatibles con un evento isquémico debe realizarse un
ecocardiograma “bedside”; en el caso de una inadecuada ventana acudstica se impone la necesidad de un eco-
cardiograma transesofagico para evaluar adecuadamente la motilidad parietal y otras condiciones que puedan
afectar la estabilidad hemodinamica del paciente. La presencia de trastornos nuevos de la motilidad con caida
de la fraccion de eyeccion o sin ella refuerza la sospecha del electrocardiograma y define el monto isquémico.

Desde el punto de vista clinico, un cuadro compatible con bajo gasto cardiaco no esperado para la cirugia
realizada debe llevar a la sospecha.

Si bien el diagndstico de infarto lo establece la elevaciéon de marcadores de dano miocardico, no debe aguar-
darse el resultado de estos ante alteraciones isquémicas persistentes y/o inestabilidad hemodin4dmica, ya que esto
podria conllevar un retraso innecesario en el tiempo de reperfusién con la consiguiente pérdida de miocardio
viable y su implicancia pronoéstica.

Tratamiento inicial del paciente con sospecha de infarto

El tratamiento de estos pacientes debe centrarse en identificar cuando el cuadro se debe a una falla primaria del injerto

o0 a trombosis de arterias nativas, ya que en estos casos existe beneficio con una estrategia de revascularizacion tem-

prana. Cuando el cuadro no esté relacionado con el injerto/vasos nativos, el tratamiento consiste en medidas de soporte

(el manejo de anemia, dolor y taquicardia mejora el flujo coronario y disminuye el consumo miocardico de oxigeno).
Los conductos venosos son mucho mas propensos que los arteriales a presentar una disfuncién aguda, por lo

que la mayoria de los eventos se describen asociados a este tipo de puentes. La incidencia promedio descripta de

falla aguda del injerto es de aproximadamente un 3%; la tasa de oclusién de injertos venosos es prealta entre el

3-12%, del 3-4% para la arteria radial y del 1-2,5% en el caso de la arteria mamaria interna. (142)

Las medidas de sostén hemodinamicas pueden ser:

* Betabloqueantes o calcioantagonistas: para controlar la hipertension y la taquicardia, si las condiciones
hemodinamicas no lo permiten, se desaconseja su uso. En el caso de sospecha de espasmos coronarios, los
bloqueantes calcicos y los nitritos podrian aportar méas beneficio.

* Vasodilatadores (nitroglicerina): en pacientes con estabilidad hemodinamica, para mejorar el flujo coro-
nario y revertir el vasoespasmo en injertos arteriales o vasos nativos. En caso de no revertir en 15-20 minutos
o presentarse signos de deterioro hemodinamico, debe plantearse una estrategia de reperfusion.

* Inotroépicos: se indican en aquellos casos en que se han optimizado las condiciones de carga y persisten
parametros de sindrome de bajo volumen minuto. Generalmente, estos pacientes presentan compromiso de
mas de un injerto o el bypass a la arteria descendente anterior es el afectado y tienen cambios electrocardio-
graficos manifiestos. Su uso deberia limitarse a lograr la estabilidad mientras se establece una estrategia de
revascularizacion adecuada.

El sostén mecanico puede ser otra opcién:

* En nuestro medio, el BCIA es el dispositivo méas comtnmente utilizado, con claros beneficios demostrados en la
prevencion de eventos en pacientes de alto riesgo isquémico con un area en riesgo muy grande (enfermedad de
tronco coronario inestable), grave disfuncién ventricular izquierda preoperatoria, o en aquellos con dificultad para
el destete del bypass cardiopulmonar. El BCIA mejora la perfusion coronaria, por lo que es util en estos casos.

* Aquellos centros que cuentan con dispositivos de soporte circulatorio avanzados como la ECMO VA pueden
utilizarlos como terapia de soporte adicional al BCIA antes o durante la terapia de reperfusion (angioplastia-
ATC-o reoperacion), manteniéndose como puente a la recuperacion, o a la toma de decisién sobre el implante
de un dispositivo de mayor duracién. En estos pacientes, la sobrevida lamentablemente no supera el 20-40%.

* Terapia de reperfusion
Teniendo en cuenta que, si bien la prevalencia de falla aguda del bypass es baja, pueden encontrarse hasta un

12% de los puentes ocluidos al alta hospitalaria, dependiendo de la técnica quirtrgica utilizada. Por ello, es de vital

importancia la valoracién de las anastomosis distales una vez que el acto quirtargico ha finalizado. Esto puede hacerse

a través de ecografia Doppler de los puentes. Una vez trasladado el paciente a la unidad de recuperacién cardio-

vascular, ante la sospecha de isquemia miocardica perioperatoria y especialmente cuando el territorio amenazado

es importante, hay que establecer alguna estrategia de reperfusion, debiendo tenerse en cuenta varios factores:

1. Revaluaciéon de la cinecoronariografia preoperatoria con el equipo interviniente para valorar la factibilidad
o no de intervencién sobre vasos nativos no tratados o con sospecha de revascularizacion insuficiente.

2. Evaluar riesgo/beneficio de realizar una nueva cinecoronariografia segtin el estado del paciente y el territorio
amenazado/tamano del infarto, asi como el mecanismo sospechado.

3 La angioplastia impresiona ser superior a la reoperacion en el IAM postoperatorio (POP); la arteria nativa
es el vaso para tratar en primera instancia. De no ser factible, se indica la intervencién del puente arterial
(mamario o radial), quedando reservada la revascularizaciéon quirirgica ante la imposibilidad o fracaso de la
terapéutica endovascular. Frente a la sospecha de falla del conducto recientemente realizado, la evaluacién
por Doppler pulsado en quiréfano proporciona informacién util.
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Tabla 13. Recomendaciones de manejo de SCA en POP de CCV

Recomendacion Nivel de

evidencia

Dosaje de troponina de alta sensibilidad en todos los pacientes poscirugfa cardiaca, si estuviera lla B

disponible en el centro, Clase Ilb, Nivel de Evidencia B.

Dosajes de troponina de alta sensibilidad a pacientes con arritmia ventricular, alteraciones is- | A
quémicas en el ECG o trastornos nuevos de la motilidad ecocardiograficos.

— Realizar electrocardiograma de 12 derivaciones a todo paciente con sospecha de infarto peri- 1 C
procedimiento.

— Realizar ecocardiograma “bedside” a todo paciente con sospecha de infarto periprocedimiento. 1

Evaluacion por “Heart Team” de todo paciente con sospecha de infarto periprocedimiento para 1

definir la estrategia terapéutica.

6. SANGRADO EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

El sangrado excesivo luego de la cirugia cardiaca sigue siendo un problema complejo de resolver, a pesar de los
avances en la técnica quirtrgica, el manejo anestésico y los cuidados intensivos, y se asocia a un incremento
sustancial en la morbimortalidad del paciente, por lo que resulta imprescindible diferenciar el sangrado habitual
del anormal. Es esperable un débito hematico por los tubos de avenamiento que drenan la sangre residual del
acto quirargico. El sangrado no debe generarse después de la cirugia y, cuando ello sucede, es una complicacion.
Es fundamental establecer el diagnéstico tempranamente antes de que esta situacién se vuelva clinicamente
significativa.

Definicion

La definicion de sangrado excesivo es muy variable, debido a que los autores difieren en la cantidad y el tiempo
de sangrado permisible. Se considera un débito esperable unos 100 mL/hora durante las 3 primeras horas o hasta
700 mL en las primeras 24 horas (Tabla 14). (11)

Recientemente, un panel de expertos ha propuesto una definicién “universal” de sangrado en el periope-
ratorio de cirugia cardiaca, la cual consta de 9 parametros, y cada uno de ellos considera cinco clases segin su
magnitud, que van desde insignificante hasta masivo, teniendo en cuenta el débito por los drenajes, la cantidad
de hemoderivados transfundidos y/o el requerimiento de una nueva intervencién quirtargica (Tabla 15). (143)
Esta definicidon tiene, entre sus principales objetivos, unificar los criterios para definir sangrado y se caracteriza
por incluir dentro de ella las estrategias terapéuticas (no exentas de complicaciones) efectuadas para corregirlo.
En efecto, los investigadores del Estudio Multicéntrico Europeo sobre cirugia de revascularizacién miocardica
(E-CABG) jerarquizaron ain mas las intervenciones realizadas para controlar la hemorragia en detrimento del
valor absoluto de sangrado. (144) La clasificacién de la gravedad del sangrado se establece en 4 grados:

— Grado 0: sin necesidad de transfusiones de hemoderivados a excepcion de 1 unidad de globulos rojos

— Grado 1: transfusién de plasma fresco congelado, plaquetas o complejo protrombinico o entre 2 y 4 unidades
de glébulos rojos

— Grado 2: transfusion entre 5 y 10 unidades de glébulos rojos o reparacién

— Grado 3: transfusién de més de 10 unidades unidades de glébulos rojos
La relacién con la mortalidad hospitalaria ha sido validada para ambas clasificaciones. (145)

Tabla 14. Diagndstico de sangrado excesivo

Criterios para diagnosticar un sangrado excesivo
Primera hora: Debito > 300 mL

Segunda hora: > 250 mL

Tercera hora: > 100 mL

Cuarta hora en adelante: > 100 ml/h (en las primeras 12 a 24 hs tras la operacion)
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Tratamiento
En relacion con las medidas preventivas, se debe continuar con el uso de anti-fibrinoliticos (4cido tranexamico
0 acido aminocaproico) iniciado en quir6fano. (146, 147)

El tratamiento del sangrado incluye medidas inespecificas y especificas.

Medidas Inespecificas: resultan sumamente importantes a la hora de tratar el sangrado. Se debe efectuar el
control de la hipertensién arterial y del temblor corporal asi como la correccién de la hipocalcemia, la acidosis
y la temperatura corporal; en pacientes seleccionados podria llegar a considerarse la PEEP (10 cm de H,0). La
estabilizacién hemodinamica con aporte de volumen o vasopresores es el otro objetivo central del tratamiento. (11)

En cuanto a la transfusién de glébulos rojos, se recomienda realizarla en funcién del estado clinico del paciente
y no exclusivamente a partir de un umbral de hemoglobina fijo. Deben balancearse sus beneficios (incremento
de la capacidad de transporte de oxigeno, mejora de la hemostasia y el aporte de volumen) con el hecho de que
su uso se asocia a un aumento de la morbimortalidad perioperatoria. (23, 24, 27, 148, 149)

Tratamiento Especifico: Consiste en la deteccion y correccion de la anomalia del sistema de coagulacién res-
ponsable del sangrado, para lo que es imprescindible contar con un estudio adecuado de la hemostasia (Tabla 16;
Figura 6). (23, 150, 151) El analisis de la coagulacion puede efectuarse a través de la mediciéon convencional de
los valores del tiempo de trombina, de protrombina, del tiempo parcial de tromboplastina activado, del recuento
del namero de plaquetas, de fibrinégeno y de los productos de degradacion del fibrin6geno. También puede usarse
para el diagndstico la tromboelastografia o tromboelastometria, que nos permite realizar un anélisis global
de todo el sistema de coagulacion (plaquetas, factores de coagulacion, fibrinégeno y sistema fibrinolitico). Evalaa
la formacién, fortaleza y lisis del codgulo a través del cambio en sus propiedades viscoelasticas. Permite realizar
un tratamiento dirigido de forma rapida (10 minutos) (Figura 7, Tabla 17). (152, 153)

Es importante destacar que la persistencia de un sangrado significativo produce una activacion de todos los
procesos involucrados, lo que consume plaquetas y factores de la coagulacion, con la consecuente coagulopatia
generada por consumo de factores y plaquetas. (10)

Los farmacos utilizados en el sangrado con sus respectivas dosis se describen en la Tabla 18.

Tabla 15. Definicion universal de sangrado

Definicion de Cierre Débito Glébulos Plasma Plaquetas Criopre- Protrom- rFVila Reexplo-

sangrado esternal en 12 horas (unidades) (unidades) (unidades) cipitados bina (Factor VII racion
diferido (mL) activado /ta_pona-

miento

Clase O No <600 0 0 0 No No No No

(insignificante)

Clase 1 No 601-800 1 0 0 No No No NO

(leve)

Clase 2 No 801-1000 2-4 2-4 SI SI SI No No

(moderada)

Clase 3 SI 1001-2000 5-10 5-10 S/D S/D S/D No Si

(severa)

Clase 4 S/D >2000 >10 >10 S/D S/D S/D Si S/D

(masiva)

Tabla 16. Valores criticos de hemostasia

Valores criticos de hemostasia

Plaguetas < 50 000 milimetros ctbicos (mm?)

Tiempo de protrombina (TP) > 1,6 veces el valor normal

Tiempo parcial de tromboplastina activada (KPTT) > 1,6 veces el valor normal
Fibrinbgeno < 100 mg/dL

Tiempo de trombina > 35 s
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Fig. 6. Tratamiento especifico

Fig. 7. Tromboelastometria. Algoritmo de diagnoéstico y tratamiento

Tabla 17. Tromboelastometria: valores normales

CT (segundos) MCF (milimetros) 0 min. (%)

EXTEM: via extrinseca. INTEM: via intrinseca. FIBTEM: fibrindgeno. APTEM: fibrinolisis. HEPTEM: efecto residual
o rebote de heparina. CT: tiempo de coagulacion. MCF: maxima firmeza del coagulo. ML: lisis maxima
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Tabla 18. Dosis de drogas usadas en el tratamiento del sangrado

ACIDO AMINOCAPROICO: dosis de carga: 10 gramos (g) en bolo o durante 1 hora (postinduccién anestésica) sequido de 1-2 g/h durante
5 horas. (si sigue sangrando 10 g durante 5 horas mas.

ACIDO TRANEXAMICO: dosis de carga: 10-40 mg/kg (mg/kg) seqguido de 1-2 mg/kg/h

COMPLEJO PROTROMINICO HUMANO: (contiene los 4 factores del complejo protrombinico, factor Il VII IX X). 10-15 Unidades Inter-
nacionales/kg (Ul)

CRIOPRECIPITADOS: 1 unidad /10 kg

FACTOR VII recombinante activado: 60-90 gammas/kg. Puede repetirse a las 3 h.

FIBRINOGENO: 10-20 mg/kg. Se puede repetir

CONCENTRADO DE PLAQUETAS: 1 U /10 kg

PLASMA FRESCO CONGELADO: 5-10 ml/kg (1 unidad = 250 ml)

PROTAMINA: 25-50 mg lento (10 mg/min). Se puede repetir en 20 minutos. 100 Ul protamina neutralizan 100 Ul heparina

Sangrado quirargico
Establecer un origen quirtrgico no resulta sencillo, debido a que los parametros de coagulacién, inicialmente
normales, se alteran sustancialmente de no resolverse la causa del sangrado. (154) Cabe destacar que, en un
porcentaje importante de los casos, no se encuentra una causa quirtargica responsable; sin embargo, la hemo-
rragia cede debido a la remocién de los coagulos que permite la interrupcién de la coagulopatia responsable del
consumo de elementos hemostaticos. (155)

En la decision para una reexploracion quirdrgica debemos considerar dos tipos de aproximaciones para la
resolucion del sangrado: el criterio cuantitativo basado en la magnitud del débito a través de los drenajes y el
criterio cualitativo basado en las repercusiones clinico-hemodinamicas (Tabla 19). (156)

Tabla 19. Criterios de re exploraciéon quirurgica

Criterios de Re exploracion quirurgica

Débito > 500 ml/h 1.2h
Débito > 400 ml/h 2°h
Débito > 300 ml/h 3%h
Débito > 200 ml/h 4°h
Débito 100 ml/h a partir de la 52h
Débito > 1500 en 24 h

Sangrado masivo subito

Sangrado que no responde al tratamiento médico
Inestabilidad hemodindmica debida al sangrado

Taponamiento cardiaco

Escenarios clinicos

Teniendo en cuenta que, frente al diagnéstico de sangrado excesivo, la decisién de reoperar un paciente no
resulta sencilla, una reintervencién se asocia a mayor morbimortalidad, fundamentalmente si se efectiia en
forma tardia y en peor condicién clinico-hemodinamica. (157, 158) Es por ello que podemos identificar cuatro
escenarios clinicos (Figura 8): (11)

Sangrado persistente: es el que se presenta con un débito continuo, incesante, sin descompensacién he-
modindmica, que en la mayoria de los casos solo requiere tratamiento médico, reservando el abordaje quirargico
para aquellos pacientes que no responden al tratamiento; podria considerarse cuando el débito supera los 1500
mL en 24 horas o se acompana de signos de hipoperfusién periférica como acidosis e hiperlactacidemia
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Shock hipovolémico: es el que se presenta asociado a signos de shock. Habitualmente es un sangrado ma-
sivo, con hipotension, hipotermia, oliguria, acidosis, hiperlactacidemia y presiones de llenado bajas. Requiere
reexploracion quirdrgica inmediata.

Sangrado Shock Shock
persistente hipovolémico obstructivo
Tratamiento
médico
Responde No responde Cirugia

Fig. 8. Presentacion clinica de sangrado y tratamiento

Tabla 20. Recomendaciones para el manejo del sangrado POP

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda terapia antifibrinolitica (dcido tranexamico y/o acido aminocaproico) para redu- 1 A

cir el sangrado y transfusiones de hemoderivados y reintervenciones por sangrado.

Debe iniciarse en quiréfano y continuar en el Postoperatorio

— Deben implementarse las medidas de tratamiento generales o inespecificas | C
— Debe orientarse el tratamiento médico dirigido sobre la base del trastorno de coagulacion. | B
— En pacientes con hemorragia refractaria no quirirgica se puede considerar el uso de rFVila lIb B

para reducir la hemorragia.

— Debe efectuarse reintervencion cuando el sangrado excesivo se acompafia de shock hipo- 1 C
volémico

— Debe efectuarse reintervencion en caso de taponamiento cardiaco. 1 B

— En el sangrado persistente se puede considerar la reintervencion Ib C

Tabla 21. Recomendaciones para la transfusion de eritrocitos en sangrado POP

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Se debe contar con protocolos de transfusion |
— Descompensacion hemodinamica debido al sangrado |
— Hemoglobina menor de 7,5 gramos/decilitro (g/dL) |

— Pérdida aguda mayor de 1500 o > del 30% de la Volemia 1

N T W W W

— Hemoglobina entre 7,5 mg/dL y 10 mg/dL: Aqui el beneficio no es tan claro y debe guiarse la lIb
terapéutica sobre la base de la edad, funcion ventricular, isquemia tisular, saturaciéon venosa

mixta, arritmia, acidosis e injuria miocardica
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Shock obstructivo: es aquel que se presenta con taponamiento cardiaco. Requiere una conducta quirargica
de emergencia.

Sangrado oculto: debe sospecharse ante alteraciones crecientes de los parametros de coagulacion, dismi-
nucién del hematocrito, ensanchamiento de la silueta mediastinal en la radiografia de térax, o inestabilidad
hemodinamica inexplicable, con escaso débito a través de los drenajes. Establecido el diagnéstico, su trata-
miento se encuadra dentro de las formas clinicas anteriores.

7. COMPLICACIONES ARRITMICAS POSTCARDIOTOMIA

Fibrilacién auricular posoperatoria (FAPOP)

Es la complicacién arritmica mas frecuente: ocurre aproximadamente en 1 cada 3 pacientes que se someten a
una cirugia cardiaca; su incidencia es mayor en los procedimientos combinados y reemplazos valvulares, y menos
frecuente en las cirugias de revascularizacién miocardica. (159) Su importancia radica en que es un marcador de
peor pronéstico (mayor mortalidad y morbilidad) y prolonga la internacién y los costos. (160,161)

Como todas las arritmias, la fibrilaciéon auricular (FA) necesita de un sustrato (tejido auricular enfermo y
susceptible) y un gatillo, dado en este caso por el estrés quirtargico (estimulo adrenérgico), el dano directo del
tejido cardiaco y el uso de farmacos, entre otros. Si bien en el caso de la FAPOP la noxa desencadenante predo-
mina, se ha demostrado que es un predictor independiente de instalaciéon de FA a posteriori. Podria considerarse
la FAPOP como un episodio de FA paroxistica, por lo que las decisiones de tratamiento anticoagulante a largo
plazo estan basadas en el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) y sangrado, més que en la persistencia o
recurrencia de la arritmia.

Varios factores son considerados en la fisiopatologia de la FAPOP. (162) Primero, la inflamacién y el estrés
oxidativo, sistémico y local, relacionado con el traumatismo quirtrgico y la isquemia-reperfusién de la bomba de
circulacion extracorpérea, (163) la produccion excesiva de catecolaminas, el desequilibrio autonémico y los cam-
bios rapidos de presién y volumen en las cavidades cardiacas. (159) Por otro lado, existen frecuentes trastornos
hidroelectroliticos asociados con el desarrollo de FA, como la hipomagnesemia y la hipopotasemia. El principal
factor predisponente del paciente resulta la edad, y representando otros, agregados, el sexo masculino, los ante-
cedentes de enfermedad cardiovascular (en particular arritmias, insuficiencia cardiaca, disfuncién ventricular
izquierda y el agrandamiento de la auricula izquierda) y ciertos antecedentes no cardiovasculares como la enfer-
medad renal crénica, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, la diabetes, la dislipidemia, el hipertiroidismo
y la obesidad. Algunos estudios recientes muestran que un fenotipo miopatico con manejo inadecuado del calcio
intracelular y la reduccion de la contractilidad en miocitos auriculares izquierdos preceden a la aparicién de FA
en cirugia cardiovascular. (164)

El momento més frecuente de aparicién de la arritmia es el segundo dia posoperatorio con un descenso
lento hasta el dia 7, aunque existe también riesgo de desarrollo temprano inmediatamente luego de la cirugia,
que se produce més frecuentemente en pacientes anosos con cirugia de valvula mitral y con tiempos de bomba
prolongados. (165)

Se han propuesto diferentes puntajes (scores) para predecir la ocurrencia de la arritmia; de ellos, el CHA,DS, -
VASc presenta una buena discriminacién y calibracién y es facil de calcular. (166, 167) Los biomarcadores clasi-
cos, como la porcién terminal del péptido natriurético tipo B(INT-proBNP), BNP, Proteina C reacitiva (ProtCR),
interleukina 6 (IL-6), PIA-1, no mejoran la prediccién de riesgo. (168) La valoracion del riesgo genético podria
ser, en el futuro, una herramienta para mejorar la prediccién del riesgo de FA en el posoperatorio de cirugia
cardiaca. (169)

El principal temor ante la aparicion de FA es la complicacion tromboembdlica, especialmente el ACV. Si bien
es conocido que el riesgo de presentar esta complicacién esta relacionado con las caracteristicas del paciente,
habitualmente medido con algiin puntaje de riesgo como el CHA,DS,-VASc, en el estudio de la FAPOP se hace
poca referencia al riesgo embdlico del paciente y se analiza a todos los pacientes por igual, sin categorizar por
riesgo. Varios estudios y metanalisis se han ocupado de analizar el riesgo tromboembélico de la FAPOP. En general
se concluye que la FA es predictora de ACV a corto (dentro de los 30 dias) y a largo plazo. (170-173) EIl riesgo
a largo plazo estaria en relacion con el riesgo de recurrencia, elevado en estudios prospectivos y en registros.
En 2016, El-Chami y col. publicaron un estudio acerca de una cohorte de 23 pacientes con primer episodio de
FAPOP en cirugia de revascularizacion miocardica (Score de CHADS, 1, 9, 97% dados de alta con amiodarona)
a los que les implantaron un loop-recorder. La recurrencia a largo plazo fue de 60,9%. (174) En el registro sueco
SWEDEHAERT, la FAPOP en cirugia de revascularizacién miocardica cuadruplicé el riesgo de recurrencia con
respecto a los pacientes que no la presentaron y se asoci6 al riesgo de eventos cerebrovasculares a largo plazo,
aunque no esta claro que la anticoagulaciéon disminuyera este riesgo. (161) Si bien otros estudios publicaron
resultados similares, la eficacia de la anticoagulacién para prevenir el ACV en esta poblacién es atin materia de
debate debido a los resultados no concluyentes y contrapuestos de los estudios que son basicamente retrospec-
tivos. (170, 175, 176)
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Manejo de la FA en el POP de cirugia cardiaca

Profilaxis postoperatoria

Betabloqueantes. El uso de betabloqueantes en el posoperatorio de cirugia cardiaca reduce la incidencia
de FA. (177-180) En una revision sistematica que incluy6 40 estudios con un total de 5650 pacientes, publicada
en 2019, los betabloqueantes redujeron la incidencia de FA (RR 0,50; IC 95%: 0,42-0,59), sin riesgo significa-
tivo de bradicardia o hipotensién. (181) En este estudio no se redujo el riesgo de infarto ni la mortalidad a 30
dias. Asimismo, no se han identificado diferencias segiin qué betabloqueante fue empleado ni si se inici6 en el
prequirdrgico o inmediatamente luego de la cirugia. (182) (Tabla 22) En pacientes que reciben habitualmente
betabloqueantes se recomienda no suspenderlos antes de la cirugia.

Amiodarona. Varios estudios controlados con placebo mostraron que la amiodarona reduce la ocurrencia
de FA entre el 12 y el 51%, en el postoperatorio. Una revision sistematica, que incluy6 33 estudios controlados
con placebo y 5402 pacientes, mostré disminucién significativa en la incidencia de FAPOP de 19,3% vs. 33%
(OR 0,43; IC 95%: 0,34-0,54, p <0,001).(183) Este efecto se logra con la administraciéon tanto intravenosa como
oral del farmaco, luego de los 3 gramos. (184, 185) No hay evidencias de que la amiodarona sea superior a los
betabloqueantes en la prevencion de la arritmia y, debido a su perfil menos seguro de efectos adversos que
incluyen hipotension, bradicardia y prolongacién del intervalo QT (QT) entre otros, no se recomienda su uso
de rutina, sino solamente cuando esta contraindicado el uso de betabloqueantes. (186 187) Un pequeno estudio
sugiere que el uso combinado de betabloqueantes y amiodarona podria ser més eficaz en prevenir la FAPOP
respecto del uso aislado de betabloqueantes. (188)

Tabla 22. Recomendaciones para la profilaxis de arritmias supraventriculares postoperatorias

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda el uso de betabloqueantes desde el posoperatorio inmediato de | A

cirugia cardiovascular, a menos que existan contraindicaciones para su uso (hipo-
tension, bradicardia).

— Se recomienda el uso de amiodarona como profilaxis de FAPOP en pacientes que 1 A
presenten contraindicaciones para el uso de betabloqueantes.

— El uso combinado de amiodarona y betablogueantes podrfa indicarse en pacientes b B
de muy alto riesgo y sin contraindicaciones.

— En pacientes con contraindicaciones para recibir betabloqueantes o amiodarona se b C
podria considerar el uso de magnesio intravenoso, colchicina, marcapaseo auricular
o pericardiotomia posterior, teniendo en cuenta el perfil de efectos adversos y las
posibilidades y experiencia del centro tratante.

— No se recomienda el uso de sotalol como profilaxis de FAPOP. ][] C

Otras terapéuticas: se ha evaluado el sotalol como tratamiento profilactico de la FAPOP. Una revision
sistematica mostré que es mas eficaz que placebo o tratamiento usual (11 estudios, 1609 pacientes, 18,1% vs.
40,0%; OR: 0,34; IC 95%: 0,26-0,43, p <0,001), mientras que un metanalisis que lo compar6 con betabloqueantes
mostré mayor eficacia del sotalol (14,3% vs. 22,7%; RR: 0,64; IC 95%: 0,50-0,84, p <0,001). (183) La eficacia
mostré ser similar a la de amiodarona. (189) Debido al riesgo de prolongacién del QT y de TV polimorfa, no se
utiliza como farmaco de primera eleccién.

El magnesio administrado en bolos intravenosos en las primeras 24 horas del postoperatorio podria disminuir
la ocurrencia de FAPOP, pero la evidencia no es lo suficientemente robusta como para recomendar su uso como
monoterapia. (190)

El marcapaseo auricular, con cualquiera de sus técnicas, pero en particular el marcapaseo biauricular, podrian
reducir la incidencia de FAPOP (191, 192) Sin embargo, en un estudio que compar6 marcapaseo auricular versus
amiodarona, esta ultima fue superior en prevenir la FAPOP. (193)

También ha sido estudiado el papel de la colchicina como prevencion de la FAPOP, teniendo en cuenta la teo-
ria inflamatoria y el empleo del farmaco en el tratamiento de la pericarditis. Los resultados positivos se vieron
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contrarrestados por la alta incidencia de efectos adversos. (194-196) Siguiendo la teoria del papel del pericardio,
la inflamacion y el derrame pericardico en la génesis de la FAPOP, un estudio recientemente publicado, que
incluyé 420 pacientes, analiz6 de forma aleatorizada y controlada la pericardiotomia posterior izquierda en la
prevencion de la FAPOP con buenos resultados: 17% vs. 32% (OR: 0,44; IC 95%: 0,27-0,70, p = 0,0005]). (197)
En cuanto a las estatinas, la atorvastatina podria disminuir la FAPOP sobre todo en cirugia de revasculari-
zacién miocardica aislada. (198) Se ha evaluado el uso de antioxidantes como la vitamina C y la N-acetil-cisteina
en estudios comparados con tratamiento usual y placebo con resultados preliminares alentadores. (199, 200)

Tratamiento
El tratamiento de la FAPOP se desarrolla en dos dimensiones diferentes: el manejo hemodinamico del paciente
y la prevencién de los eventos tromboembdlicos. (Tabla 23)

Con respecto al manejo propio de la arritmia, el primer paso siempre resulta identificar si el paciente se
encuentra descompensado (hipotensién, dolor precordial) por la arritmia, en cuyo caso se debera proceder a la
cardioversion eléctrica inmediata. Se debe recordar que, para realizar la cardioversion, el paciente debe estar
sedado y bajo analgesia. Se puede realizar en ocasiones puntuales la cardioversion farmacoldgica, en cuyo caso
se elegira amiodarona intravenosa (con dosis de carga y mantenimiento), en lo posible infundida por una via
central para disminuir las complicaciones periféricas por las caracteristicas vesicantes del farmaco. En aquellos
pacientes que se encuentran hemodinamicamente compensados, se puede optar entre el control de la frecuencia
y el control del ritmo, si bien ninguna estrategia ha mostrado ser superior a la otra, no solo en la persistencia del
ritmo sinusal (al alta y a los 60 dias), sino tampoco en la duracién de la internacion, ni en el riesgo de ACV. (201)
En ese mismo sentido se ha visto que la FAPOP revierte espontdneamente, dentro de las 6-12 semanas, en la
mayoria de los casos. (202, 203) Siempre debe considerarse alguna eventual causa descompensante o gatillo, la
que muchas veces resulta ser el propio estado adrenérgico post postquirdrgico, pero que también puede deberse
al dolor, trastornos hidroelectroliticos, uso de farmacos vasoactivos o una sobrecarga de volumen, entre otros.
También debe considerarse que el referido exceso de estimulacién adrenérgica del periodo posoperatorio puede
interferir en las estrategias de control del ritmo.

En caso de buscar control del ritmo, se utiliza fundamentalmente amiodarona.

El sotalol también puede considerarse como alternativa terapéutica, pero recordando que su uso a largo plazo
podria asociarse al aumento de la mortalidad.

En cuanto al control de la frecuencia, habitualmente se utilizan betabloqueantes y pueden valorarse, como
alternativas, tanto los bloqueantes céalcicos como la digoxina.

Respecto a la prevencién del riesgo embélico, si bien estéa claro que la FA lo aumenta, no existen trabajos alea-
torizados con anticoagulantes que establezcan su disminucién y la consideracion del sangrado en esta poblacién.
Es importante tener en cuenta que la anticoagulacién aumenta el riesgo de sangrado con derrame pericardico y

Tabla 23. Recomendaciones respecto del tratamiento de arritmias supraventriculares posoperatorias

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— En pacientes con descompensacién hemodinamica se recomienda la cardioversion. 1 C

— En pacientes compensados hemodindmicamente se puede elegir entre control del | A

ritmo y control de la frecuencia cardiaca.

— La decision de iniciar anticoagulacién debe basarse en el riesgo de embolia y riesgo | C
hemorragico de cada paciente individual.

— Para pacientes que revierten a ritmo sinusal (de forma esponténea o programa- lla C
da) con duracién de la arritmia mayor de 48 horas y riesgo embélico bajo score
CHADSVASC 0 o 1) se deberia continuar la anticoagulacion al menos 4 semanas
después del alta.

— Se sugiere diferir el inicio de anticoagulacién 72 horas después del acto quirdrgico lla C

para disminuir complicaciones hemorragicas.
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taponamiento cardiaco (como consecuencia), por lo cual, en general, se difiere su inicio més alla de las 72 horas
posoperatorias. En general, se recomienda anticoagular al alta aquellos pacientes con 2 o mas episodios de FA,
o con duracion de mas de 48 horas. Para la anticoagulaciéon crénica, tener en cuenta el riesgo embolico y el ries-
go de sangrado utilizando puntajes validados en otras poblaciones como el CHA,DS-VASc y el HASBLED. En
pacientes después de bypass coronario, el uso de nuevos anticoagulantes orales (NOAC) podria tener similares
resultados y riesgos que los antagonistas de la vitamina K (AVK), con un menor tiempo de internacién. (204,
205) En pacientes con reemplazo valvular con prétesis biolégica y FA, el uso de (NOAC) parece ser seguro con
similares resultados que los AVK. (206)

Arritmias ventriculares

Las extrasistoles ventriculares (EV) no son infrecuentes en el contexto del POP de una cirugia cardiaca. La etio-
logia mas comun resulta ser la alteracién electrolitica. Varios estudios que datan de 30 anos atras ya senalaban
que, en pacientes con buena funcién ventricular, las EV no implicaban un riesgo mayor de desarrollo de arritmias
ventriculares malignas. (207) Cuando son frecuentes (>30 por hora) pueden tener impacto en la evolucion a
corto plazo al deprimir la funcién ventricular. La influencia prondstica a largo plazo parece estar intimamente
relacionada con la funcién ventricular. (208) Las EV asintomaticas y sin compromiso hemodinamico no suelen
necesitar tratamiento agudo ni terapia antiarritmica a largo plazo. Sin embargo, debe buscarse la correccién de
cualquier causa reversible (fiebre, anemia, hipopotasemia o hipomagnesemia). (209, 210)

Taquicardia y fibrilacién ventricular

Las arritmias ventriculares complejas (TV/FV) son poco comunes después de la cirugia cardiaca. Se asocian con
disfuncién ventricular izquierda, inestabilidad hemodinamica, desequilibrio electrolitico, hipoxia, hipovolemia,
isquemia miocardica e infarto, oclusiéon aguda de un puente, reperfusiéon después del cese de la CEC y el uso de
inotrépicos y antiarritmicos. Se ha informado una incidencia entre el 0,41 y el 1,4%, pero se asocian con alta
mortalidad. Si bien en diversos estudios con bajo nimero de pacientes se sefial6 su valor prondstico en el curso
de la internacidn, (211) otros de mayor volumen extienden su papel al seguimiento alejado. En el estudio con
mayor numero de pacientes, una cohorte de 14.720 pacientes consecutivos sometidos a cirugia cardiaca (poco
mas del 60% a CRM, 22% a cirugia valvular, el resto a procedimientos combinados) en la Universidad de Emory,
entre enero de 2004 y julio de 2010, 248 (el 1,7%) presentaron arritmia ventricular grave TV sostenida o FV en
el postoperatorio. Estos pacientes eran mayores (63,5 vs. 61,6 anos), con FEVI menor (43,7% vs. 51,3%) y tenian
mas comorbilidad. En analisis multivariado, la edad avanzada (OR: 1,018), la cirugia emergente (OR: 1,77) y la
presencia de enfermedad vascular periférica (OR: 1,41) fueron predictores independientes de arritmia ventricular
grave; una FEVI mayor (OR: 0,97 por 1% de aumento) y la cirugia sin bomba (OR: 0,41) se asociaron con menor
incidencia. A los 6 meses, la sobrevida fue 59,8% frente al 93,8% para el grupo sin arritmia grave. Esta diferencia
en la supervivencia persistié en el tiempo. El hazzard risk (HR) ajustado a 3 afios y medio de seguimiento para
mortalidad fue 2,53; incluso tras considerar la muerte en la internacién se mantuvo en 1,94. (212)

La FV que ocurre muy temprano (intraoperatoria, o dentro de las 24 horas posteriores a la operacién) puede
deberse a los efectos transitorios de la reperfusion, a alteraciones marcadas de los electrolitos, del estado acido-
base, o el uso de inotrépicos. (213) La FV o la TV polimorfa en el postoperatorio de una cirugia de revasculari-
zacion se asocia mas frecuentemente a isquemia. Por eso, mas all4 de la correccién de los factores reversibles,
obligan a evaluar la permeabilidad del puente con una cinecoronariografia de emergencia. (214) A diferencia de
la TV polimérfica o la FV, la TV monomorfica sostenida generalmente no se debe a isquemia aguda. (215) Los
factores de riesgo para su aparicién inmediatamente después de la cirugia de revascularizacién incluyen infarto
de miocardio previo, la presencia de cicatriz, la disfuncién ventricular y la colocaciéon de un puente a través de
un vaso coronario ocluido sin colaterales a una zona de infarto crénico. (216)

Respecto del tratamiento de la arritmia ventricular en el postoperatorio, debe aclararse que no hay estudios
aleatorizados en este contexto, de manera que las recomendaciones se derivan de las guias de practica y manejo
en otros escenarios clinicos. (214, 217) (Tabla 24) Légicamente, en el caso de una FV o una TV sostenida con
compromiso hemodindmico, la medida inicial es la desfibrilacién (en la FV) o la cardioversién eléctrica sincro-
nizada en el caso de la TV. (218) En cuadros de TV sostenida hemodindmicamente tolerada puede ensayarse,
inicialmente, el empleo de Amiodarona IV. (219) Puede también intentarse la sobreestimulacién con el catéter
electrodo del marcapasos transitorio. En el caso de una TV polimorfa y torsiéon de puntas con prolongacién del
QT se puede ensayar la administracién de magnesio intravenoso, isoproterenol, o el marcapaseo rapido. (217)

En casos de TV no sostenida, aunque sean varios episodios, debe recurrirse al tratamiento farmacolégico y
haciendo hincapié en la busqueda de factores desencadenantes, como el disbalance electrolitico, isquemia, fiebre,
ete. (214)
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Tabla 24. Recomendaciones para el manejo de arritmias ventriculares en el posoperatorio de cirugia cardiovascular

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda desfibrilacion en caso de fibrilacion ventricular. | C

— Se recomienda cardioversion eléctrica sincronizada en caso de taquicardia ventricu- 1
lar sostenida con descompensacién hemodinamica.

— En caso de taquicardia ventricular monomorfa sostenida sin descompensacion lla C
hemodindmica se podria utilizar amiodarona para el manejo inicial.

— En caso de taquicardia ventricular monomorfa sostenida sin descompensacion Iib C
hemodinamica se podria realizar sobrestimulacion ventricular con marcapasos
transitorio.

— En el caso de una TV polimorfa y torsién de puntas con prolongacién del QT se lla C
recomienda la administracién de magnesio intravenoso o de isoproterenol.

— En el caso de una TV polimorfa y torsién de puntas con prolongacién del QT se lla C

podria realizar marcapaseo mediante catéter transitorio para aumentar la frecuen-

cia cardfaca.

— No se recomienda la cardioversion eléctrica en casos de taquicardia ventricular no ] C
sostenida.

— No se recomienda el tratamiento de las extrasistoles ventriculares asintomaticas y ] C

sin compromiso hemodinamico.

8. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

La insuficiencia respiratoria se define como: tipo I en presencia de gases arteriales con una PaO, <60 mmHg
(asociada a shunt y/o alteracion de la ventilacién perfusién (V/Q) y tipo I, si a la hipoxemia se le suma una PaCO,
>50 mmHg (asociada a hipoventilacién por depresion respiratoria o falla de bomba muscular respiratoria), con
una fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) 0,21%.

En los pacientes sometidos a cirugia cardiovascular (CCV) el desarrollo de hipoxemia en el postoperatorio
inmediato puede ser condicionada por diversos factores predisponentes que llevan a un espectro patolégico que
involucran desde la lesién pulmonar aguda (LPA) al sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA). En este
contexto la caida de la relaciéon presién de oxigeno arterial (PO,) sobre la FiO, por debajo de 300 mmHg (PAFI),
sumado al requerimiento de presion positiva al inicio y al final de la inspiracién e infiltrados nuevos en la radio-
grafia de térax constituyen un evento clinico que aumenta la morbimortalidad hasta un 60%.

Entre los factores predisponentes para desarrollar LPA tras la CC se deben considerar los efectos adversos de
la anestesia general propiamente dicha, la esternotomia, la técnica de diseccién de la arteria mamaria interna, la
cardioplejia y conexion a la bomba de circulacién extracorpérea y la necesidad de hipotermia inducida en diversos
escenarios. (220). La anestesia general disminuye el tono muscular diafragmatico e intercostal, lo que junto al
decubito supino impacta negativamente sobre la capacidad residual funcional, contribuyendo potencialmente al
desarrollo de atelectasias compresivas y al aumento de la fraccion de shunt. (221) A su vez, la cirugia cardiaca
produce una respuesta inflamatoria sistémica que contribuye a la afectacion multiorganica y a la lesion pulmonar
aguda. (1) La intubacion prolongada (mas de 24 horas), después de una cirugia cardiaca, tiene una incidencia
del 3,7% y conlleva mayor riesgo de complicaciones posoperatorias. (222)

Estas complicaciones pulmonares provocan un aumento del riesgo de reintubaciéon después de la cirugia
cardiaca, lo que se asocia a una mortalidad 7,5 veces mayor. (223) En los pacientes con cirugia cardiaca, en com-
paracién con los de cirugia no cardiaca, los factores de riesgo de reintubacion difieren y el riesgo persiste mas
all4 del postoperatorio.

El sindrome de distrés (dificultad) respiratorio agudo es una complicacién posoperatoria grave que sigue
siendo dificil de predecir y en donde la cirugia cardiovascular, especialmente la cirugia vascular aértica de alto
riesgo y la cirugia cardiaca de alto riesgo, son predictores significativos para su desarrollo. (224)

De los reingresos tras la cirugia cardiaca, méas del 40% se debe a complicaciones pulmonares y el 23% a insu-
ficiencia respiratoria posoperatoria. (225)
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Es importante destacar que, mediante la prevencion a través de la modificacion de los cuidados perioperatorios,
se observan menos complicaciones posoperatorias y una mejor utilizaciéon de los recursos sanitarios. (226) Para
esto, es necesario mejorar la capacidad de identificar a los pacientes con alto riesgo de sufrir falla respiratoria. (227)

En este sentido, a continuacion vamos a enumerar estrategias generales para el tratamiento perioperatorio
del paciente sometido a cirugia cardiaca con el fin de prevenir complicaciones, asi como también aquellas rela-
cionadas con el tratamiento cuando estas se producen (Tabla 25).

Desvinculacion de la ventilacion mecanica. En los pacientes capaces de respirar espontaneamente, el
retiro del soporte ventilatorio invasivo debe ocurrir tan pronto como sea posible de manera protocolizada. Se
recomienda el empleo de estrategias que aseguren la desconexién del ventilador en las primeras seis horas de la
cirugia. (38, 228, 229, 230, 231) En caso de falla de desvinculacién, determinar su causa y tratarla. Se pueden
considerar varias opciones, solas o combinadas:

1. Manejo de la sedacién. Es comiin la administracion de sedantes para aliviar la ansiedad y prevenir el dano
relacionado con la agitacion. Estos farmacos pueden predisponer a los pacientes a un aumento de la morbilidad.
Ademas de la indicacion especifica para el uso de sedantes por parte del equipo tratante, el nivel de sedacién
actual y subsiguiente de los pacientes deberia ser evaluado en forma continua utilizando escalas validas y
fiables como el score de Richmond de agitation y sedation (RASS). Se recomienda el uso de la interrupcion
diaria de la sedacién o sedacién protocolizada para lograr una sedacion ligera (RASS -1/-2) (232)

2. Tratamiento del dolor. El dolor es un fenémeno complejo y con muchos factores para considerar. Es fundamen-
tal, entonces, mantener un abordaje organizado para su evaluacién y manejo, en particular en los pacientes
criticos quirargicos. En esta poblacion, en los que el patrén de referencia para medir la intensidad del dolor
es el autoinforme del paciente, la incapacidad de comunicarse con claridad no previene que el paciente ten-
ga dolor o la necesidad de evaluar adecuadamente ese signo en él. El dolor intenso afecta negativamente la
evolucion de los pacientes. La implementacién de protocolos guiados en la evaluacién sistematica del dolor y
con enfoques protocolizados para su tratamiento temprano mejoran los resultados en la practica médica en
general. La titulacién cuidadosa de la dosis de analgésicos es importante para balancear los riesgos y beneficios
asociados con la exposicion a los opioides. (232)

3. Delirio/Excitacion psicomotriz. El delirio es frecuente en los pacientes adultos criticamente enfermos y consti-
tuye un diagnoéstico clinico. La mayoria de los trabajos detectan su presencia con herramientas de evaluacion
como el método para la evaluacion de la confusién para la Unidad de Cuidados Intensivos (CAM-ICU, por sus
siglas en inglés). El delirio puede ser perturbador para los pacientes afectados y sus familiares y se asocia con
un peor resultado cognitivo, aumento de la estadia en UCI y hospitalaria y mayores costos. (232-234)

El hecho de que la reintubacién exponga al paciente a un mayor riesgo de complicaciones, transformé a la
ventilacién mecéanica no invasiva (VMNI) en una herramienta necesaria. La falla respiratoria aguda (FRA)
luego de una cirugia mayor se produce debido a los cambios fisiopatol6gicos inducidos por la técnica quirdrgica,
asi como también a enfermedad pulmonar preexistente. (235) La VMNI se ha utilizado con éxito en el periodo
postoperatorio para tratar la FRA con los siguientes objetivos:

1) Compensar parcialmente la funcién respiratoria afectada reduciendo el trabajo respiratorio, 2) mejorar
el reclutamiento alveolar y el intercambio gaseoso (oxigenacion y ventilaciéon) y 3) reducir la poscarga del VI,
aumentando el gasto cardiaco, y mejorar la hemodinamica. (236)

Lo interesante es que la poblaciéon que se ve mas favorecida es aquella que tolera una prueba de ventilacion
espontanea (PVE) y que, como factores de riesgo de falla, presentan mayor edad, hipercapnia y comorbilidades
(dentro de esta tltima, la falla cardiaca congestiva o la patologia cardiovascular preexistente). (237, 238)

Oxigenoterapia de alto flujo a través de canulas nasales. En el posoperatorio inmediato de la cirugia
cardiotoracica, la oxigenoterapia de alto flujo a través de canulas nasales profilactica reduce la reintubacion y

Tabla 25. Recomendaciones para la prevencion y tratamiento de complicaciones respiratorias en el POP de cirugia cardiaca

Recomendacion Clase Nivel de

evidencia
— Desvinculacién de la ventilaciéon mecanica | A
— Ventilacién mecanica no invasiva en desvinculacion | B
— Oxigenoterapia de alto flujo a través de canulas nasales lla C
— Movilizacion temprana | B
— VMNI como herramienta profilactica lla C
— VMNI como tratamiento de la falla respiratoria aguda posoperatoria lla B
B

— Ventilacién mecdnica invasiva como tratamiento de la falla respiratoria aguda |
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la necesidad de escalar en el tipo de soporte, en comparacion con la oxigenoterapia convencional. Es probable
que este efecto se deba a los pacientes de alto riesgo y/u obesos. Ademas, el uso de la terapia de oxigenoterapia
de alto flujo a través de canulas nasales, después de una cirugia de bypass coronario sin bomba, acorté la dura-
ciéon de la oxigenoterapia y redujo el porcentaje de pérdida de volumen pulmonar y la cantidad total de oxigeno
administrado en comparacién con la oxigenoterapia estandar. (239)

Movilizacion temprana. La estancia en cama se asocia con un aumento de las complicaciones pulmonares
(atelectasia, neumonia) que altera el transporte de oxigeno y la perfusién tisular. Ademas, aumenta el riesgo
de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar, contribuyendo a la pérdida de masa muscular y
fuerza. La movilizaciéon temprana después de la cirugia tiene multiples beneficios, incluidas una mejora en la
ventilacion, la adecuacion de la relacion ventilacion/perfusion, la mejoria de la fuerza muscular y la capacidad
funcional. (240- 242)

A pesar de que existen potenciales dificultades para la movilizacién temprana en pacientes de cirugia cardia-
ca con potencial inestabilidad hemodinamica, sangrado, monitorizacién invasiva, drenajes toracicos y dolor, se
ha demostrado que la movilizacién entre 12-24 horas poscirugia cardiaca electiva es un procedimiento seguro
realizado con el adecuado nivel de monitorizacién. (243)

Una reciente revision sistematica de la movilizacién temprana describié que, ademés de factible y segura,
tiene un efecto positivo en la capacidad funcional de los pacientes en estado critico. (244)

VMNI como herramienta profilactica. El uso profilactico de la VMNI de forma inmediata en sujetos
que cursan POP de cirugia cardiaca podria acortar la duracién de la estancia hospitalaria y de la estancia en
la UCI, pero no tiene un efecto significativo sobre las complicaciones pulmonares, la tasa de reintubacién o las
complicaciones cardiacas. (245)

VMNI como tratamiento de la FRA POP. La FRA puede precipitarse en presencia de pérdida de volumen
pulmonar y aumento de la elastancia y porcentaje de shunt pulmonar y/o por falla cardiaca congestiva. (246)
Esta dltima es la causa cardiovascular mas frecuente de falla respiratoria y de ingreso en la Unidad de Cuidados
Criticos. Si bien el tratamiento debe enfocarse en corregir su causa desencadenante, en algunas ocasiones se
implementa la VMNI para tratar la falla respiratoria que se presenta junto al edema agudo de pulmén (EAP)
en este contexto. (247)

Ventilaciéon mecanica invasiva como tratamiento de la falla respiratoria aguda en el posopera-
torio. La necesidad de intubacion con restitucion de la VM se debe considerar independientemente del estado
acido-base y considerando aspectos clinicos (disnea, trabajo respiratorio, etc.) y factores hemodinamicos. (248,
249) La eleccién del modo ventilatorio en la etapa inicial/aguda de la ventilacién con soporte total podra ser en
volumen control o presién control basada la decisién en el conocimiento del equipo tratante. En ambos se reco-
mienda la programacién de volumen corriente entre 6 y8 mL/kg del peso predicho calculado a partir de la féormula
[(Alturaen cm - 152,4) x 0,91] + 45.5 0 50 dependiendo del género (mujer/hombre, respectivamente), ademaés del
monitoreo de la presién meseta como subrogado de la presiéon elastica del sistema respiratorio, manteniéndola
en valores inferiores a 30 cmH,O y con una presién de trabajo (Presién__ - PEEP ) inferior a 15 cm H,O.

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria puede requerir la utilizacién de PEEP (presién positiva de fin
de espiracion) para mejorar los niveles de oxigenacion, la cual permitira reclutar alvéolos inestables, mantenerlos
abiertos durante la fase teleespiratoria y colaborar con la prevencion el atelectrauma. La seleccion del nivel ade-
cuado de PEEP se basara en las condiciones mecanicas del sistema respiratorio, la oxigenaciéon y hemodinamicas,
ya que provocara incrementos en la presion media intratoracica impactando en el retorno venoso central y, como
consecuencia, en el gasto cardiaco. Una forma simple y validada para la titulacion de PEEP es la aplicacion de
la tabla PEEP/FiO, que relaciona el nivel de PEEP con la FiO, necesaria para alcanzar un nivel de oxigenacién
(88-95% SpO, y/o 55-80 mm Hg Pa0,). (250) En los casos de hipoxemia refractaria se debe considerar el posi-
cionamiento en dectibito prono (para aquellos pacientes con PaO,/FiO, <150 una vez optimizada la PEEP) y
sostenerlo al menos durante 16 horas.

9. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS POSTCARDIOTOMIA

Las complicaciones neuroldgicas representan la segunda causa de morbimortalidad luego de una cirugia
cardiovascular (CCV). (251)
Las complicaciones neurolégicas mas frecuentes (y su porcentaje) comprenden:
— Accidente cerebrovascular (ACV) isquémico: 0,4-14%
— Delirio: 3-32%
— Convulsiones: 0,5%-3,5%
— Lesiones de nervio periférico: 2-15%
— Encefalopatia postcirculacién extracorpérea: 3-32%
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ACV isquémico

La incidencia de ACV isquémico (ACVi) asociada a CCV varia entre 0,4 y 14% en las diferentes series y esta re-
lacionada con el tipo de cirugia y el nimero de procedimientos durante su desarrollo; las de mayor riesgo son
aquellas con apertura de camaras cardiacas, las realizadas bajo CEC y las cirugias combinadas (valvulares
+ CRM). Aproximadamente el 30-40% de los ACVi ocurren en el intraoperatorio, la gran mayoria dentro de
las primeras 48 hs y son infrecuentes mas alla de la semana del procedimiento. Los mecanismos responsables
en el ACV intraoperatorio y dentro de las primeras 48 hs postcirugia estan relacionados con hipoperfusiéon
cerebral y embolia durante el procedimiento, mientras que el ACV ocurrido mas alla de las 48 horas se
asocia a fibrilacién auricular, principalmente, y a enfermedad cardiovascular preexistente.

Tratamiento de reperfusion en paciente con ACVi en cirugia cardiaca reciente
1. Trombdlisis sistémica
La presencia de una cirugia mayor en los tltimos 14 dias, como es la CCV, asi como el infarto agudo de mio-
cardio transmural izquierdo en los tltimos 3 meses, ya no constituyen una contraindicacion absoluta para
el tratamiento con activador tisular del plasminogeno(r-tPA) en pacientes con ACV discapacitante. Actualmente
se consideran criterios de exclusion relativos, es decir que estas condiciones pueden aumentar el riesgo de una
evolucién no favorable pero no necesariamente son contraindicaciones al tratamiento: debe evaluarse
adecuadamente la relacién riesgo-beneficio en cada caso, considerando el tiempo transcurrido entre la cirugia y el
ACViy la gravedad del evento. Sin embargo, la gran mayoria de los ACVi que ocurren en el posoperatorio cercano
ala cirugia cardiaca no tendran indicacién de trombélisis debido al alto riesgo de sangrado en el sitio quirdrgico.
En estos pacientes se deben considerar, en forma individual, otras técnicas de reperfusién como, por ejempleo,
la trombectomia mecanica.

2. Trombectomia mecanica

Aquellos pacientes que presenten un ACVi con sintomas discapacitantes y un score de ACV del Institituto Nacio-

nal de Salud (-National Institute of Health Stroke Score (NIHSS)- >6, dentro de las primeras 6 horas del inicio

de los sintomas o desde la Gltima vez en que fueron observados asintomaticos, sin hipodensidad significativa en
la tomografia, con un puntaje del Programa de TC temprana de Augusta (ASPECTS-Alberta Stroke Program

Early CT Score) >6 y evidencia de oclusion de un gran vaso intracraneal por angiotomografia o angiorresonancia,

pueden resultar candidatos para trombectomia mecanica con el fin de mejorar el prondstico funcional. Mas

alla de las 6 horas y hasta las primeras 24 horas, estos pacientes son candidatos a trombectomia mecéanica solo
si se evidencia tejido salvable por estudios de neuroimagenes, que estimaran, de manera indirecta, el momento

del evento isquémico. (252, 253)

- Se sugiere trombectomia mecénica en pacientes con ACVi discapacitante (NIHSS igual a 6 o mayor), dentro
de las primeras 6 horas de iniciados los sintomas o desde la tltima vez en que fueron vistos asintomaticos, sin
hipodensidad significativa en la tomografia (ASPECTS igual a 6 o mayor) y evidencia de oclusién de un gran
vaso intracraneal en angiotomografia o angiorresonancia
— Se recomienda la utilizacion de la escala de NIHSS para la evaluacion y seguimiento del paciente con ACVi.
— La trombectomia mecanica estda recomendada en pacientes con ACVi y oclusiéon de gran vaso, dentro de las

6 a 24 horas del evento, con evidencia de tejido salvable por estudios de perfusion.

— Latrombectomia mecanica podria ser razonable en aquellos pacientes con ACVi dentro de las primeras 6 ho-
ras del evento con oclusién de porciones distales de arteria cerebral media M2, M3, arteria cerebral anterior,
vertebral, basilar o arteria cerebral posterior.

- Laantiagregacion con aspirina esta recomendada en todo paciente con ACV isquémico dentro de las primeras
24-48 horas del evento. La antiagregacion posterior a cirugia de revascularizacién miocardica (CRM) mostré
ser segura y eficaz disminuyendo las complicaciones neurolégicas posteriores al procedimiento.

— Se recomienda evaluar la deglucién en todo paciente con ACVi, antes de iniciar la alimentacién oral y la
toma de medicacion, para disminuir el riesgo de aspiracion.

— Deberia evitarse o corregirse la hipotensién y la hipovolemia en un ACVi agudo.

— Resulta escasa la evidencia sobre el manejo de la hipertensiéon. En otros escenarios, en aquellos pacientes
quienes no resultan candidatos a trombdlisis con r-tPA, no esta recomendado descender, en forma rutinaria,
la presion arterial, limitando el tratamiento antihipertensivo solo a valores >220 mm Hg de sist6lica o >120
mm Hg de diastélica, o bien que exista una condicién médica simultanea que indique su inmediato descenso,
como el infarto de miocardio, la diseccién aértica o la insuficiencia cardiaca.

En el caso de que fuera necesario el tratamiento farmacoldgico, resulta razonable un descenso del 15% en
relacién con los valores previos, durante las primeras 24 horas; en estos casos se sugiere el uso de labetalol o
nitroprusiato de sodio intravenoso (IV).

— Mantener la normoglucemia, con correccién inmediata de la hipoglucemia o hiperglucemia. El objetivo de
glucemia pos-ACV resulta entre 140 y 180 mg/dL. Los valores de hiperglucemia en las primeras 24 horas
pos-ACV se asocian con peor prondstico.
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— La hipotermia terapéutica no tiene evidencia para su uso en ACV isquémico y su beneficio es incierto.

- La anticoagulacién urgente para evitar la progresion del ACVi o prevenir un nuevo evento no mostro ser
eficaz en el tratamiento agudo de este, independientemente de la etiologia. Ademads, en pacientes con ACVi
posterior a una cirugia cardiaca, implica mayor riesgo de complicaciones sistémicas.

Delirio

Puede ocurrir hasta en un tercio de los pacientes después de una cirugia cardiaca, particularmente en aquellos

con enfermedad neurolégica previa, enolismo y edad avanzada. Su presencia estd asociada a mayor

estadia hospitalaria, mayor mortalidad a corto y largo plazo y riesgo de deterioro cognitivo en el futuro. El cua-
dro puede durar méas de 1 semana y requerir semanas a meses para resolver completamente. Se desaconseja la
contencion fisica y el uso de benzodiazepinas para su tratamiento. Los antipsicéticos no estan recomendados en
forma rutinaria; sin embargo, su uso puede ser util para aquellos pacientes con sintomas que interfieran en su
evolucién, como ansiedad, agitacion, agresividad, etc. En estos casos se sugiere tratamiento por corto plazo con

haloperidol o antipsicoticos atipicos. (232, 254)

Los scores de Evaluacion de la Confusion en Area Critica (CAM-ICU por sus siglas en ingles- Confusion
Assessment Method for the ICU) y el listado evaluativo del delirio en area critica (Intensive Care Delirium
Screening Checklist o ICDSC) representan las escalas validadas para el monitoreo de los pacientes en Unidad
de Cuidados Intensivos.

— Serecomienda promover el sueno optimizando el entorno, controlando luces y ruidos, agrupando las activi-
dades de atencion al paciente y disminuyendo los estimulos nocturnos, para proteger el ciclo de sueno-vigilia.

— Se sugiere el uso de propofol o dexmedetomidina por sobre benzodiazepinas para la sedacién en pacientes
en ARM, criticamente enfermos y después de cirugia cardiaca.

— En pacientes con delirium en ARM con agitacién que interfiere en el destete/extubacion se sugiere el uso de
dexmedetomidina.

— No se recomienda el uso profilactico de haloperidol, antipsicéticos atipicos, dexmedetomidina o keta-
mina para prevenir el delirium.

— En caso de requerirse medicaciéon, en forma imprescindible, se sugieren dosis bajas de haloperidol (0,5 a
1 mg oral o intramuscular). Otros antipsicéticos como quetiapina, risperidona u olanzapina resultan
alternativas razonables.

— Las benzodiazepinas pueden ser un factor de riesgo para la presentacién de delirio. No se aconsejan para
su tratamiento.

Convulsiones
Hasta el 3,5% de los pacientes pueden presentar convulsiones; entre sus principales causas se incluyen la hipoxe-
mia e hipoperfusion, un ACV periprocedimental, alteraciones metabélicas como la hiponatremia o hipoglucemia,
toxicidad farmacolégica (lidocaina, procainamida, 4cido tranexamico) y la abstinencia por enolismo o farmacos.
Frecuentemente ocurren inmediatamente tras la cirugia o dentro de las 48 horas de esta, son de corta du-
racion y habitualmente resultan ser crisis sintomaticas (asociadas a otra causa). En este caso, el tratamiento
estd dirigido a resolver la causa subyacente. El manejo inicial es con benzodiazepinas, pero el tratamiento de
mantenimiento con anticonvulsivos no esta recomendado si la causa que provocé la crisis es reversible y fue co-
rregida. Si la duracién de la crisis es mayor de 2-3 minutos, el tratamiento esta dirigido a estabilizar al paciente
y prevenir el estado de mal (status) epiléptico: oxigeno, administracion de benzodiazepinas (lorazepam, diazepam
o midazolam IV) con la posibilidad de repetir una dosis si es necesario. Luego de la estabilizacion del paciente,
se sugiere realizar laboratorio, EEG y RMN o TC de cerebro. El electroencefalograma (EEG) es de utilidad para
definir la necesidad de tratamiento de mantenimiento y ante la sospecha de actividad epiléptica no convulsiva.
La decision de prescribir antiepilépticos de mantenimiento debe ser muy cuidadosa teniendo en cuenta la causa (rever-
sible, no reversible, farmacoldgica, estructural) y los resultados de estudios complementarios. Luego de la prescripcion,
se sugiere la pronta evaluacién neurolégica para definir la necesidad de mantener el fairmaco a largo plazo. (255, 256)
— Las benzodiazepinas deben ser utilizadas como tratamiento inicial de emergencia en las crisis comiciales y
en estado de mal epiléptico, siendo recomendable el uso de lorazepam, midazolam o diazepam.
— Los farmacos recomendados como mantenimiento para el control de crisis recurrentes y estado de mal epi-
léptico son: fenitoina, acido valproico, levetiracetam y fenobarbital.
— Las crisis sintomaticas, asociadas a ACV, deben ser tratadas con anticonvulsivos de vida media corta. No se
aconseja terapia de mantenimiento anticomicial en forma rutinaria.
— Se sugiere realizar un electroencefalograma (EEG) dentro de las primeras 24 horas para identificar alte-
raciones focales en el trazado.
— Serecomienda iniciar medicacion anticomicial con farmacos de mantenimiento en caso de actividad epi-
léptica en el EEG, ante 2 0 mas crisis en el periodo agudo (menor de 4 semanas de un ACVi) o ante el deterioro
del sensorio no aclarado.
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Tabla 26. Recomendaciones para el manejo de las complicaciones neurolégicas

Recomendacion Nivel de
evidencia
— Trombodlisis farmacolégica en ACVi. lib C
— Trombectomia mecdnica con stent retreiver en ACVi discapacitante (NIHSS > 6). | A
— Antiagregacién con aspirina dentro de las primeras 48 horas del evento. | A
— Uso de la escala NIHSS para la evaluacion y seguimiento del paciente con ACVi. | B
— Evaluacion de la deglucién antes de iniciar alimentacién oral o toma de medicacion oral. | C
— Evitar y corregir hipotension o hipovolemia en ACVi agudo. | C
— La hipotermia terapéutica no tiene evidencia para su uso en ACVi. lib B
Delirio
— En pacientes con delirio emplear la escala CAM-ICU para el monitoreo. |
— Se recomienda promover el suefio optimizando el entorno y proteger el ciclo de suefo-vigilia. 1 ©
— En caso de requerirse medicacion se sugieren dosis bajas de haloperidol (0,5 a 1 mg oral o intra- | ©
muscular). Otros antipsicoticos como quetiapina, risperidona u olanzapina resultan alternativas
razonables.
- Las benzodiazepinas no se aconsejan en el manejo del delirio. I B
Convulsiones
— Las benzodiazepinas deben ser utilizadas como tratamiento inicial de emergencia en las crisis
comiciales y en estado de mal epiléptico:
— Lorazepam | A
— Midazolam I A
— Diazepam lla A
— Como mantenimiento para el control de crisis recurrentes y estado de mal epiléptico se recomien- b A
dan fenitoina, acido valproico, levetiracetam y fenobarbital.
— Levetiracetam como farmaco de mantenimiento en crisis recurrentes y estado de mal epiléptico. IIb C
— Se sugiere realizar un EEG dentro de las primeras 24 h para identificar alteraciones focales en el lla ©
trazado.
— Se recomienda iniciar medicacién anticomicial con farmacos de mantenimiento en caso de actividad b C
epiléptica en el EEG, ante 2 o més crisis en el periodo agudo (menor de 4 semanas de un ACVi)
o ante la presencia de deterioro del sensorio no aclarado.
Lesion de nervio periférico
— Se sugiere un cuidadoso manejo operatorio respecto de la posicién de brazos y piernas. llb C
— Uso de solucién salina tépica liquida fria para prevenir lesiones del nervio frénico. b
— Tratamiento kinésico en las lesiones del plexo braquial ]5)

Lesiones de nervio periférico

La lesion nerviosa intraoperatoria es frecuente y resulta del estiramiento, compresion, reduccion del flujo sangui-
neo o de alguna combinacién de estos, que pueden estar relacionados con el posicionamiento, el uso de instrumental
quirargico y la duracién prolongada del procedimiento. Las neuropatias mas frecuentemente involucradas son:

Plexo braquial: la mas frecuente de todas y que reconoce como mecanismos lesionales a la traccién del plexo
braquial, una compresion del plexo entre la clavicula y la primera costilla durante la retraccién esternal, la
lesion del nervio durante la diseccién de la arteria mamaria interna y la hipotermia.

Neuropatia del nervio frénico: generalmente asociada a técnicas de hipotermia miocardica durante la
cirugia o a lesiones traumaticas directas. Puede prolongar la dependencia ventilatoria en caso de lesiones
bilaterales.

Neuropatia intercostal: se caracteriza por hipoestesia, alodinia, hiperalgesia y disestesias en la regién
lateral de la pared costal. Se produce por traumatismo mecénico directo sobre la pared costal.
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El electromiograma con velocidades de conduccién nerviosa motora y sensitiva puede ser util en algunos
casos (principalmente en compromiso del plexo braquial) aunque en estadios tempranos puede no mostrar
grandes cambios. La evaluacién neuroldgica y el examen fisico minucioso resultan fundamentales para su
diagnéstico. (257, 258)

— Se sugiere un cuidadoso manejo operatorio, particularmente en la colocaciéon de brazos y piernas durante la
cirugia y las limitaciones del estiramiento de la pared toracica.

— La hipotermia miocardica inducida por hielo granizado se asocia a mayor riesgo de lesién del nervio frénico.
Se prefiere el uso de solucién salina tépica liquida fria para prevenir lesiones del nervio frénico.

— Serecomienda el tratamiento conservador con kinesiologia para mejorar la fuerza y flexibilidad en las lesiones
del plexo braquial.

Encefalopatia poscirculacion extracorpérea

Se caracteriza por un estado estuporoso que alterna con periodos de excitacion, con reflejos pupilares lentificados,
de origen multifactorial: isquemia neuronal, hipoperfusion cerebral prolongada, trastornos metabdlicos, liberacion
de microembolias por ateromatosis adrtica y un fenémeno inflamatorio secundario a la propia técnica durante
la CEC. Si bien en la mayoria de los casos es un fenémeno de caracter transitorio, en un 35% de estos puede
persistir hasta el ano. Ante su sospecha debemos hacer estudios complementarios como laboratorio con estado
acido-base arterial, hemograma, ionograma, electrolitos, cultivos, urea y creatinina; y estudios de imagenes como
la tomografia computarizada (TC), la cual suele ser normal en estos cuadros. La resonancia magnética nuclear
(RMN) puede evidenciar edema cerebral difuso con pérdida de los surcos a las pocas horas del final de la cirugia,
que tiende a resolverse en los dias siguientes. (259-260)

10. COMPLICACIONES RENALES Y METABOLICAS EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

a. Lesion renal aguda

La lesion (o injuria) renal aguda (IRA) es un sindrome caracterizado por una disminucién repentina en la tasa
de filtracién glomerular (TFG) que ocurre dentro de los primeros 7 dias de instalado el cuadro. El sindrome esta
asociado con aumento de la morbilidad a corto y largo plazo, aumento de la mortalidad a corto y largo plazo,
aumento de los dias de internacién, mayor sobrecarga de trabajo del personal sanitario y una notable elevacién
de los costos. (261)

Epidemiologia de IRA en POP-CCV
La IRA es la lesi6n grave mas comtn que complica a la cirugia cardiaca. Cada ano se realizan mas de 2 millones
de cirugias cardiacas en todo el mundo y la incidencia de IRA asociada a CCV varia del 5 al 42%. (262)

La importancia de la IRA asociada a CCV radica en el hecho de que incluso los cuadros més leves estan
asociados con resultados adversos, relacionados con: delirio, infecciones, sangrados, enfermedad renal crénica,
dependencia crénica de dialisis, enfermedades cardiovasculares y muerte. (261)

De estos pacientes 1 al 5% requieren de alguna terapia de sustitucion renal (TSR) con una disminucién de la
supervivencia con tasas de mortalidad que llegan al 40-70%. (263)

Dado que la TRS es la tinica opcién terapéutica para los pacientes con IRA grave, es importante detectar el
dano renal en forma temprana y tratar de prevenir la IRA.

Nuevo paradigma y definicion actual de IRA en POP-CCV

Con el fin de concebir una definicién instrumental que facilite la detecciéon temprana de IRA y la graduacion de

su gravedad, el sistema de definicién y clasificacion propuesto por el Kidney Disease: Improving Global Outcomes

group (KDIGO) se utiliza en pacientes con funcién renal previamente normal o con IRC previa. La definiciéon

consensuada de IRA incluye para su diagnoéstico uno de los siguientes criterios: (264)

* Incrementos de la creatininemia (sCr) >0,3 mg/dL dentro de las 48 horas de instalado el cuadro.

* Incremento de la sCr por 1,5 veces el valor basal, el cual se sabe o se sospecha que ocurre dentro de los pri-
meros 7 dias de instalado el cuadro.

* Diuresis <0,5 mL/kg/h durante 6 horas.

Conforme el Consenso KDIGO se establecen 3 niveles de gravedad (I, II y III) de segtn los incrementos de
los niveles de sCr y la diuresis en funcién del tiempo. (Figura 9)

La clasificacion KDIGO debe aplicarse una vez que se ha descartado la obstruccion de la via urinaria y una vez
que se cumplen los criterios de reanimacion, los cuales se basan en parametros hemodinamicos y de oxigenacién
en pacientes de alto riesgo, principalmente en los entornos perioperatorios o en pacientes con shock séptico. Esta
definici6n instrumental no se puede aplicar para aquellas causas de IRA que tienen tratamientos especificos



48 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 5/ 2023

Estadio Creatinina sérica Diuresis
1 Aumentos absolutos de la sCr >0,3 mg/dL < 0,5 ml/Kg/hora en 6 -12 horas
0

Aumento por 1.5-1.9 veces el valor basal de la sCr en los primeros 7
dias de iniciado el cuadro
2 Aumento por 2.0-2.9 veces el valor basal de la sCr en los primeros 7 < 0,5 ml/Kg/hora por un periodo > 12 horas
dias de iniciado el cuadro
B Aumento por 3 veces el valor basal de la sCr en los primeros 7 dias de

iniciado el cuadro

0
Incremento de la sCr >4 mg/dL < 0,5 ml/Kg/hora por un periodo > 24 horas
O O
Necesidad de inicio de la terapia de soporte renal (TSR) Anuria por un periodo > 12 horas
O

Paciente < 18 afios disminucién de la TSG estimada < 35 ml/Kg/1.73 m?

Fig. 9. Evolucion de definiciones instrumentales (KDIGO guidelines 2012) (Abreviaciones sCr: Creatinina sérica, TFG: Tasa de Filtrado
Glomerular)

(glomerulonefritis rapidamente progresivas, microangiopatia trombdtica, nefritis tubulointersticial aguda y em-
bolia de colesterol). Se recomienda tomar como sCr de base el valor més bajo conocido en los tltimos 3-12 meses.
En caso de no contar con este se debe tomar el valor teérico basal de sCr de acuerdo con sexo, edad y raza. (264)

Es importante destacar que estos criterios por si solos no definen el diagnéstico de IRA, dado que es de caracter
clinico. Tanto la elevaciéon de la sCr como la oliguria no son indicadores absolutos de IRA per se, sino también
pueden configurar respuestas normales del rindn a situaciones extracelulares como la depleciéon de volumen o
la disminucién de la perfusion renal. Aun asi, al dia de hoy ellos sirven como la columna vertebral de nuestro
diagnéstico. (264) (Tabla 27)

Tabla 27. Recomendaciones para el diagnoéstico de IRA-CCV

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— Recomendamos que la IRA sea definida por criterios KDIGO, incluyendo los criterios sCr y diuresis lla C

en funcién del tiempo.

— Recomendamos revisar el sCrinmediatamente antes de la cirugia en todos los pacientes, utilizando 1 C
clearence de creatinina a fin de evaluar la funcion renal en pacientes con estado estacionario antes
de la operacion para determinar la IRA en el posoperatorio

— Revaluacion clinica en forma repetida del riesgo de IRA dentro de las primeras 12 horas posope- 1 C
ratorias incorporando variables intraoperatorias y posoperatorias

— Sugerimos medir biomarcadores de dano o estrés de IRA en pacientes con alto riesgo de CS-AKI. la A

Es importante destacar que la mayoria de nuestras herramientas diagnésticas miden solo la funcién renal
no las lesiones renales per se; por lo tanto, la sCr y la diuresis se configuran como marcadores estrictamente
funcionales de IRA.

Dadas estas limitaciones y con el fin de mejorar la precisién diagnostica y asi lograr un abordaje temprano
de la IRA, es decir, antes de que el proceso fisiopatolégico desemboque en las manifestaciones clinicas a través
de biomarcadores de funcién renal (sCr y diuresis), se concibieron los llamados “biomarcadores de dafno renal”.
Ante cualquier noxa, el rinén se expresara inmediatamente después de la exposicién en primera instancia a
través de marcadores de estrés (marcadores de arresto celular) y luego —si el proceso persiste- lo hara con un
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patrén de dano (marcadores de dano). Estas situaciones clinicas se denominan “Acute Kidney Stress” (AKS) e
“IRA subclinica”; en consecuencia, dicha situacién favoreceria la aplicacién de un conjunto de intervenciones
oportunas que potencialmente mejorarian la evolucion de los pacientes con riesgo potencial de IRA. La evolucién
de estos pacientes con “biomarcadores de dano” positivos se asocia a mayor mortalidad, requerimiento de terapia
de reemplazo renal o bien a combinacién de ellos. De esto se desprende un nuevo paradigma diagndstico, que
consiste en combinar “marcadores de dano” y “marcadores funcionales” para el nuevo espectro diagnéstico de
la TRA buscando caracterizar mejor los fenotipos clinicos (Figura 10). (265)

Los biomarcadores mas ampliamente investigados son la lipocalina asociada a gelatinasa de los neutréfilos
(NGAL) y la combinacién del inhibidor tisular de metaloproteinasas-2 (TIMP-2) y la proteina de unién al factor
de crecimiento insulino simil-7 (IGFBP7). Ambos demostraron predecir IRA-CCV. (266)

Varios estudios recientes han demostrado que implementar la atencién centrada en el rinén en el contexto de
pacientes postoperatorios con biomarcadores de estrés elevados mejora la evoluciéon de los pacientes (disminucion
de la incidencia de IRA, IRA menos grave y disminucién de la duracién de la estancia de internacion), lo cual
sugiere la inclusion de los cuidados recomendados por KDIGO para pacientes sometidos a cirugia cardiovascular
que estan en alto riesgo de IRA identificado por biomarcadores de dafio. En tal sentido, el estudio PrevAKI utiliz6
biomarcadores de estrés con el fin de propiciar la implementacién del conjunto de recomendaciones KDIGO para
la prevencién de la IRA asociada a la cirugia cardiaca en pacientes de alto riesgo identificados a través de la me-
dicién de TIMP-2/IGFBP-7 a las 4 horas después de la cirugia de bypass cardiopulmonar con el fin de identificar
a aquellos con alto riesgo de desarrollar IRA en las subsiguientes 12 horas. Los pacientes de alto riesgo fueron
aquellos que presentaban una concentracién urinaria igual o superior a 0,3 (ng/mL)?1000. Una vez identificados,
fueron asignados aleatoriamente para recibir una implementacién estricta de las medidas recomendadas por
KDIGO o bien una atencién estandar. Los resultados no solo mostraron que TIMP-2/IGFBP-7 ayud¢ a identificar
pacientes en alto riesgo, sino también demostraron que la implementacién estricta de una estrategia combinada
redujo significativamente la aparicién de IRA en un 16,6% (intervalo de confianza [IC] 95%: 5,5-27,9; P = 0,004)
y la gravedad de la IRA en 15,2% (IC 95%: 4,0-26,5; P = 0,009). (266-269)
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La recuperacion depende en parte de la intensidad del dafno y del tratamiento que le demos a la IRA; a partir
de ello encontramos 2 tipos de reparacion: “ad integrum” y “mal adaptativa” la cual evoluciona con estigmas de
senescencia celular y fibrosis (Figura 11).

Prevencion y tratamiento de la IRA en POP-CCV
Debido a que actualmente no existe una terapia curativa para IRA-CCV, es muy importante anticiparse y actuar
sobre los factores de riesgo, los cuales se pueden categorizar en funcién de los factores relacionados con el pacien-
te, por un lado, y el procedimiento, por otro, dividiéndolos en: preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorio.
(Tabla 28)

Los factores de riesgo preoperatorios son de particular importancia en la predicciéon de IRA-CCV, ya que en
su mayoria estan relacionados con el paciente y, por lo general, no son modificables. Estos incluyen edad, sexo

Biomarcador Funcional (sCr):

RA estadio 15|
SIN alteracién de ritmo

diurético

Biomarcador Funcional (sCr):

IRA estadio 1 A, 2 _ Ppositivo
B3 A Disminucion del ritmo

diurético

Biomarcador Funcional (sCr):

T e
B B Disminucion del ritmo

diurético
Fig. 11. Nuevo paradigma de la IRA
Tabla 28. Recomendaciones para el manejo de los factores de riesgo para IRA
Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La eleccién de las pruebas diagnoésticas y de seguimiento de los pacientes con IRA-CCV se deter- 1 C
mina por la presencia y el grado de disfuncién renal y/o cardiorrespiratoria
— El enfoque diagndstico depende de la etiologia del 6rgano disfuncionante y la evolucion del lla C
paciente a corto y largo plazo
— Un enfoque diagnéstico especifico para el rifdn en pacientes con IRA-CCV y disfuncién cardio- 1 C
rrespiratoria puede ser Gtil (mejora de la funcién ventricular derecha e izquierda; mantenimiento
de la tension arterial media y el ritmo sinusal, optimizacion de la precarga del ventriculo izquierdo;
cuidadoso manejo de la poscarga del ventriculo derecho [resistencia vascular pulmonar] y optimi-
zacion de la ventilacion mecanica
— Recomendamos no utilizar péptido natriurético, fenoldopam, diuréticos, dopamina o manitol para | C
el tratamiento de la IRA-CCV
— Recomendamos evitar el hidroxietilalmidon | A
— Se sugiere el uso juicioso de soluciones cristaloides balanceadas en lugar de soluciones salinas o b B

de albumina para fluidoterapia
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femenino, enfermedad renal crénica preexistente y comorbilidades como: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, diabetes mellitus insulinodependiente, enfermedad de las arterias coronarias y periféricas, hipertension,
insuficiencia cardiaca congestiva y disminucion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (<35%), ne-
cesidad de balon de contrapulsacion intraaértico y cirugia cardiaca de urgencia o previa. (270)

A partir de estos factores de riesgo se han propuesto varios puntajes (scores) de prediccién de riesgo como
herramientas clinicas para la identificacién de pacientes de alto riesgo. La mayoria de estos puntajes de riesgo
tienen como objetivo identificar a los pacientes en riesgo de IRA-CCV con requerimiento de TSR: Cleveland Clinic
Score, Mehta Score y Indice Simplificado Renal (Simplified Renal Index —SRI-). (270)

En cuanto a los factores de riesgo intraoperatorios y postoperatorios estan mayoritariamente relacionados
con el procedimiento y son potencialmente abordables dentro de las estrategias preventivas.

Los factores de riesgo del intraoperatorio contemplan el uso de circulacién extracorpérea, lo cual genera un
mayor riesgo para el desarrollo de IRA, especialmente vinculado al tiempo de aplicacién y a la pérdida del flujo
pulsatil. Los tremendos efectos se deben al impacto sobre la hemodinamia con periodos prolongados de hipo-
tension, uso de vasopresores, lesion por isquemia-reperfusion y reacciones inflamatorias. Estos son elementos
claves, dado que son factores que prolongan la duracién de la hipotensién intraoperatoria. (270)

Otros factores vinculados al procedimiento quirtrgico son el tipo de cirugia (recambio valvular, recambio
valvular mas revascularizacion, cirugia de emergencia, reoperacion) el tiempo de clampeo aértico, la hipotermia,
la necesidad de transfusiéon de hemoderivados, el uso por mas de 120 minutos de la bomba de circulacién ex-
tracorpdrea, la hemolisis-hemoglobinuria y los fenémenos de hemodilucién. Este tltimo exige especial atenciéon
dado que, incluso en pacientes con normalidad de la funcién renal preoperatoria, la tasa de filtraciéon glomerular
(TFG) puede disminuir significativamente con un efecto minimo en la sCr; son 2 factores principalmente los
que generan hemodilucién: la CEC y la profusa reanimacién con fluidos IV, todo lo cual lleva a un retraso en el
reconocimiento de la IRA. (270)

No obstante, varios estudios no han detectado un beneficio de la cirugia cardiaca sin circulacion extracorpérea
en relacién con la funcién renal a largo plazo y el requerimiento de T'SR.

Con respecto a la identificacion de los factores de riesgo en el posoperatorio es interesante destacar que
la pesquisa de ellos se lleva a cabo en la sala quirtrgica o apenas el paciente arriba a la sala de recuperacién
cardiovascular, e incluyen: hipovolemia, hipotension (en especial con umbrales por debajo de presién arterial
sistélica (PAS) <80 mm Hg o tension arterial media (TAM) <60 mm Hg o una reduccién del 30 al 50% desde el
valor inicial. Hay una relacion proporcional entre TAM y el riesgo de IRA, ateroembolismo, sepsis, utilizacion de
nefrotéxicos, respuesta inflamatoria sistémica y shock cardiogénico. En tal sentido, el potencial efecto de dano
de estos se puede mensurar y predecir con el monitoreo de los biomarcadores de estrés abriendo una ventana
terapéutica oportuna para la aplicacién de intervenciones efectivas antes de la pérdida de funcién renal. (270)
Para ello, las guias KDIGO recomiendan la implementaciéon de medidas de apoyo en pacientes de alto riesgo para
IRA que incluyen: optimizacion de la hemodinamia y la presién de perfusién con la consideracién de monitoreo
hemodindmico funcional para conseguirlo, evitar la hiperglucemia y agentes nefrotéxicos, consideracién de al-
ternativas al uso de agentes de contraste yodado y una estrecha vigilancia de la funcién renal.

La TSR en pacientes con IRA debe acompanarse, en primera instancia, de medidas que estén destinadas a
evitar y adecuar todos los factores que inciden en la progresion y perpetuacion del cuadro, los cuales incluyen:
evitar farmacos nefrotéxicos, tener un manejo hemodindmico adecuado y control metabélico estricto. (Tabla 29)

Tabla 29. Recomendaciones para manejo de la lesion renal en el postoperatorio de cirugia cardiaca

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Recomendamos el uso juicioso de soluciones cristaloides balanceadas en lugar de soluciones salinas | B

o de albumina para fluidoterapia.

— Iniciar TSR de emergencia cuando haya peligro para la vida por cambios en el equilibrio de liquidos, | A
electrolitos y acido-base.

— La decision de comenzar la TSR deberfa ser individualizada con consideracion del contexto clinicoy | C
no basada solamente en funcién renal o en los estadios de IRA. Una vez decidido su inicio, debera
ser lo mas temprano posible.

— Utilizar las TSR continua e intermitente en forma complementaria en pacientes con IRA. lla

— Se recomienda el uso de TSR continua en vez de intermitente en pacientes con inestabilidad 1

hemodinamica, en el contexto de mala tolerancia a la remocién de liquidos



52 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 5/ 2023

Los objetivos de la TSR incluyen:
1. Control de solutos

Eliminacion de productos nitrogenados

Balance electrolitico

Eliminacion de moléculas de mediano y bajo peso molecular
1. Control de volumen

Mantener balance neutro

Manejar la sobrecarga de volumen
1. Control del estado acido-base

Balance del equilibrio acido-base

El momento de inicio de la TSR ha sido un tema de controversias durante los tltimos anos y atn mas en
pacientes pos-CRM. Varios metanélisis publicados han mostrado algtin beneficio a favor del comienzo temprano
versus tardio, pero estos fueron estudios en su mayoria retrospectivos, prospectivos y muy pocos de ellos ensayos
clinicos aleatorizados (ECR). (271- 273)

Uno de los problemas que enfrenta la practica clinica es determinar qué se considera como inicio: “temprano”
vs. “tardio”. Tanto valores de biomarcadores funcionales (sCr, urea o ritmo diurético) como la clasificacién por
estadios de gravedad de la IRA han fallado en ser parametros fiables de inicio de la TSR. En funcién de ello, en
este altimo tiempo, se han desarrollado pruebas que buscan evaluar la reserva funcional tubular renal a través
de la utilizacién de la prueba de “estrés con furosemida (FST)”, la cual consiste en administrar 1 mg/kg peso
de furosemida en pacientes sin exposicién previa a furosemida o bien 1,5 mg/kg peso en aquellos con IRA que
recibian furosemida. La FST demostré ser un marcador fiable de progresién de IRA a estadios de mayor grave-
dad y la necesidad de iniciar TSR, dado que el 86% de los pacientes que respondieron a la prueba evité la TSR,
mientras que el 75% de los que no respondieron requirieron TSR.

De esta forma se concluyé que la falta de respuesta a FST puede ser tomada como un criterio para identi-
ficar a pacientes de alto riesgo de requerir TSR y utilizada para asignar pacientes a una estrategia temprana
o tardia en futuros estudios aleatorizados. (273) De los seis estudios aleatorizados y controlados publicados
en los dltimos 5 anos para determinar el momento oportuno de inicio de TSR, solo el estudio ELAIN incluyé
pacientes pos-CRM. Este concluy6 que el inicio temprano de la TSR estuvo asociado a una reduccion absoluta
de la mortalidad del 15% a los 90 dias (39% vs. 55%; p = 0,03) y a una mayor recuperacion renal a los 90 dias
(54% frente a 39%, P = 0,02), mientras que otros estudios no replicaron estos hallazgos. La mayoria de ellos
definieron comienzo temprano versus tardio basandose en la gravedad de la IRA, segtn criterios KDIGO e IRA
asociada a complicaciones.

El estudio Momento del inicio de la terapia de sustitucion renal para la injuria renal aguda (AKIKI 2/Artificial
Kidney Initiation for Kidney Injury 2) comparé una estrategia de inicio “tardio” con otra de inicio “muy tardio”
mostrando un aumento de la mortalidad a los 60 dias en este tltimo grupo. (274)

La estrategia de inicio “temprano” no esta exenta de complicaciones tales como hipotensién, hipofosfatemia
y prolongacién de la dependencia de didlisis. En tal sentido, la estrategia de inicio “tardia” (observar y esperar)
pareceria ser mas segura hasta cierto punto. El algoritmo en la Figura 12 tiene como objetivo colaborar con la
toma de decisiones en relacién con el inicio oportuno de la TSR de la manera mas racional posible. La eleccion
de la modalidad inicial se basa principalmente, por un lado, en la experiencia y disponibilidad de cada centro y,
por el otro, en el estado hemodinamico del paciente. (264)

De acuerdo con la tltima clasificacion de nomenclatura, las modalidades de TSR se pueden clasificar de
acuerdo con la duracién del tratamiento en: intermitentes (hemodiélisis intermitente [HDI]) (4 horas), hibridas
(6-12 horas) y continuas (24 horas); A su vez, de acuerdo con su mecanismo de depuraciéon de solutos, se las
puede clasificar en difusivas, convectivas y adsortivas. (275, 276) Las ventajas de las técnicas continuas son la
remocion de liquidos en forma lenta entre compartimentos evitando el fen6meno de relleno y cambios bruscos
de la osmolaridad plasmatica.

Como aspecto negativo, el mayor costo y la necesidad de utilizar mayor recurso humano especializado las
hacen técnicas pocos disponibles en paises en vias de desarrollo. En contraposicién, si bien las terapias intermi-
tentes tienen amplia disponibilidad y un costo menor en comparacion con las continuas, no constituyen la mejor
eleccion para pacientes inestables hemodindmicamente como los pacientes que cursan post-CRM. (277, 278)

La anticoagulacion de los circuitos extracorpdreos adquiere mayor relevancia en los pacientes pos-CRM de-
bido al alto riesgo de sangrado. La disponibilidad de anticoagulacién regional con citrato constituye la primera
eleccion en terapias continuas evitandose asi la anticoagulacion sistémica con heparina.

Como concepto resaltamos la complementariedad de las diferentes modalidades: asi se puede empezar con
terapias continuas en pacientes con grave inestabilidad hemodinamica y, después de lograr cierta estabilidad,
continuar con terapias hibridas o intermitentes. (Figuras 12-14)
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Fig. 13. Valoracion de la funcion renal basal

b. Manejo de glucemias y disionias

Manejo de la glucemia en el postoperatorio
La hiperglucemia en el POP de CCV en pacientes no diabéticos se asocia con mayor cantidad de arritmias, falla
renal, aumento del tiempo de estadia en unidad cerrada, mayor tiempo de hospitalizacién y mayor mortalidad.

(279-282)
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Correccidn de la hiperglucemia

El umbral de correccién de la glucemia en el posoperatorio es >180 mg/dL. En estos casos se acepta que debe
iniciarse la correccion con insulina. Hay evidencia de que los controles estrictos de glucemia en el postoperatorio
de cirugia cardiovascular (100-140 mg/dL) disminuyen el tiempo de hospitalizaciéon y los recursos comparados
con el tratamiento conservador (140-180 mg/dL). (283-284) De la misma manera se observa que, en pacientes
diabéticos, el control estricto se asocia con reduccion en el riesgo de fibrilaciéon auricular e infeccién esternal,
(285) pero la evidencia es contradictoria ya que algunos trabajos muestran que, manteniendo niveles mas altos
(180-240 mg/dL), se reduce el tiempo de estadia, las complicaciones respiratorias e infecciones, (30) o no se asocia
a mayor mortalidad.(281) Sin embargo, en un ensayo aleatorizado controlado, se observé que no hubo diferencia
en complicaciones posoperatorias entre los pacientes con control estricto y los pacientes con control liberal; no
obstante, el control estricto registré mas eventos de hipoglucemia. (35) Por todo lo antes descripto, el objetivo es
mantener la glucemia entre 140 y 180 mg/dL. Para ello, la infusién continua de insulina logra niveles de gluce-
mia més estables que las inyecciones subcutaneas intermitentes o la insulina IV intermitente en bolos, ya que
la variabilidad de la glucemia también es deletérea para los pacientes. (282, 286) Inicialmente se puede intentar
la correccién de la hiperglucemia con hasta dos dosis intermitentes de insulina IV. Sin embargo, la persistencia
de glucosa sérica >180 mg/dL luego de dos bolos obliga al tratamiento con insulina en bomba de infusién conti-
nua. (282, 287) El control estricto de la glucemia debe mantenerse mientras el paciente esté en una unidad de
cuidados criticos. (282) Para el 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 y, para ello, los protocolos informatizados son
preferibles a los impresos en papel. (288- 291)
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Disnatremias en el postoperatorio de ccv

Los trastornos del sodio son una complicacién frecuente del medio interno en la recuperacion de la cirugia car-
diovascular, pero la hiponatremia es mas frecuente en el postoperatorio (9,9-59% de los pacientes). (292- 294) La
hiponatremia posoperatoria tiene asociados resultados adversos como mortalidad intraoperatoria, mortalidad a
largo plazo, mayor tiempo de estadia, falla renal, tiempo de ventilacion mecanica prolongado, stroke o accidente
cerebrovascular isquémico. (292-294) Sin embargo, en cuanto a la hiponatremia preoperatoria hay datos contra-
dictorios con respecto a la asociacién con mortalidad durante el postoperatorio. (295) No se encontraron estudios
aleatorizados con respecto al tratamiento de la hiponatremia en pacientes sometidos a cirugia cardiovascular. Sin
embargo, se encontraron distintos estudios acerca de otros grupos de pacientes sometidos a cirugias toracicas
cuyo objetivo fue encontrar la mejor concentracién de sodio en los fluidos parenterales. En pacientes sometidos
a cirugia tordcica, la administracién de soluciones con 154 mmol/L vs. 54mmol/L estuvo asociada a menor in-
cidencia de hiponatremia, pero también a mayor balance positivo y signos de sobrecarga hidrica en radiografia
de torax. (6) De la misma manera, en pacientes sometidos a cirugia de cancer de eséfago o de cabeza y cuello
aleatorizados a recibir fluidos de mantenimiento con 140 mmol/L vs. 40mmol/L se observé menor incidencia de
hiponatremia sin mayor incidencia de hipernatremia. (296)

Dispotasemias en el postoperatorio de ccv

La hiperpotasemia ocurre en 1-10% de los pacientes hospitalizados, mas a menudo en pacientes con enfermedad
renal preexistente o IRA. La incidencia informada varia del 1 al 13% de los casos de paro cardiaco intrahospi-
talarios. E1 98% del contenido total de potasio se localiza en el espacio intracelular (140 mEq/]) y el 2% restante
en el espacio extracelular (3,5-5 mEq/]). (297) Esta diferencia de concentracién a ambos lados de la membrana
celular es el determinante del potencial de membrana en reposo, que es fundamental para la transmisién neuro-
muscular y el mantenimiento de las funciones celulares. Por ello, pequenos cambios en la homeostasis del pota-
sio, y en concreto en su concentracién extracelular, pueden tener importantes repercusiones en la excitabilidad
neuromuscular, aun mas en presencia de cardiopatia isquémica. (298)

La hipopotasemia puede inducir arritmias cardiacas (especialmente en pacientes con cardiopatia isquémica
e hipertrofia ventricular izquierda) y se asocia a otros efectos adversos como debilidad muscular, rabdomidlisis,
insuficiencia renal e hiperglucemia. Por lo tanto, la importancia de regular los niveles de potasio es bien recono-
cida en la mayoria de las unidades de cuidados intensivos (UCI) y los niveles de potasio se miden con frecuencia,
especialmente en pacientes con enfermedades cardiovasculares.

En condiciones fisiolégicas, los més importantes son la insulina y la estimulacién betaadrenérgica. Ambos
aumentan la captacién de potasio por la célula mediante la estimulacién de la bomba sodio-potasio adenin-tri-
fosfatasa (Na-K-ATPasa), que est4 situada en la membrana celular. (299)

Dentro del entorno de los cuidados en la recuperacion cardiovascular es muy importante corregir los trastornos
del potasio, dado su potencial arritmogénico.

En el caso de la hiperpotasemia es necesario distinguir entre: (300, 301)

e Leve (5,5- 5,9 mEq/L): considerar la causa, el monitoreo y el eventual tratamiento de acuerdo con ella.

* Moderada (6- 6,4 mEq/L): el inicio del tratamiento esta condicionado por la condicion clinica del paciente, la velocidad de
aumento y el electrocardiograma (ECG).

¢ Grave (>6,5 mEq/L): constituye una emergencia y el tratamiento debe ser iniciado de inmediato.

En caso de que la hiperpotasemia conlleve cambios en el ECG (en especial la hiperpotasemia moderada y
grave), se deben implantar medidas de proteccién cardiacas que implican infundir en forma intravenosa lenta (5
minutos) 10 mL de gluconato de Ca?* al 10%, preferentemente en un acceso central o vena profunda, y repetir
el ECG a los 5 minutos, y —si persistiesen los cambios— administrar otra dosis.

A pesar de la base de evidencia limitada, el calcio intravenoso se ha convertido en una practica estdndar para
prevenir y tratar las arritmias en la hiperpotasemia. Su efecto se evidencia por la mejora en los cambios de ECG.
Sus efectos duran solo 30-60 minutos, por lo que pueden ser necesarias dosis adicionales si persiste la hiperpota-
semia o durante intentos prolongados de reanimacion. Se recomienda un estricto control del nivel sérico de K+.

El segundo paso en el tratamiento consiste en redistribuir el K* promoviendo su ingreso en la célula a través
de medidas de redistribucion, las cuales incluyen 3 estrategias dependiendo de la condicién del paciente. Si la
glucemia es menor de 126 mg/dL, iniciar con insulina corriente humana asociada a 25 g de glucosa (50 mL de
glucosa al 50% o 125 mL de glucosa al 20%) seguida por una infusién de glucosa al 10% a 50 mL/hora durante
5 horas (25 g) en pacientes con glucosa en sangre, previa al tratamiento <126 mg/dL. Objetivo de glucosa en
sangre: 70-126 mg/dL. Titular la tasa de infusidn, si es necesario anticipar y tratar la hipoglucemia con prontitud.

El efecto del salbutamol depende de la dosis; el inicio de la accién se produce dentro de los 30 minutos y la
duracion de la accién es de al menos 2 horas, como se muestra a continuacién El efecto maximo se observa a los
90 minutos para la dosis nebulizada de 20 mg. El grado de disminucién del potasio es variable y entre el 20 y el
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40% de los pacientes tienen una disminucién del K* sérico <0,5 mEq/L. La combinacién de salbutamol con la
insulina-glucosa es mas eficaz que cualquiera de los dos tratamientos por separado.

La tercera opcion de redistribucion se reserva para casos especificos, como acidosis grave o paro cardiaco:
administrar 50 mmol de bicarbonato de sodio (50 mL de solucién al 8,4%) IV por infusién rapida.

El siguiente paso incluye las medidas de remocién del K* corporal a través de quelantes como el ciclosilicato
sodico de circonio (10 gramos diluidos en 45 mL de agua por via enteral cada 8 horas durante 72 horas), cuyos
efectos empiezan a la hora; debe existir un espacio de tiempo de 2 horas antes y después de la administracién de
otros farmacos. La otra opcién farmacolégica es el patiromero (8,4 g en 45 ml de agua por via enteral por dia),
cuyos efectos comienzan a las 4-7 horas; su administraciéon debe distar 3 horas con respecto a otras medicaciones.

En aquellos pacientes con diuresis conservada y sin signos de hipovolemia se podrian utilizar diuréticos de
asa en forma intravenosa; no obstante, no esta clara la evidencia de su eficacia en el entorno agudo. (301) Si
con medidas de remocién de K+ el tratamiento no fuese exitoso, se debe implementar un tratamiento invasivo,
como los tratamientos sustitutivos renales en el caso de refractariedad al tratamiento médico, o en el paciente
que cursa IRA o se encuentra oligtrico. La didlisis es el tratamiento mas definitivo para la hiperpotasemia. Las
principales indicaciones de dialisis en pacientes con hiperpotasemia son: hiperpotasemia grave potencialmente
mortal, especialmente con cambios electrocardiograficos o bradiarritmia, hiperpotasemia resistente al trata-
miento médico, enfermedad renal en etapa terminal, insuficiencia renal aguda oligtrica (diuresis <400 mL/dia)
y rotura marcada del tejido (p. €j., rabdomiflisis). Se recomienda la HDI, ya que proporciona un aclaramiento
mas alto que las TCRR en pocas horas. (302, 303) La eliminacién masiva de potasio es mayor en la primera hora,
disminuye durante las siguientes 2 horas y crea una meseta después de 3 horas. Aproximadamente el 60% del
potasio removido proviene del espacio intracelular, siguiendo un modelo de dos compartimentos: el intracelular
y el extracelular. El extracelular es de réapida remocién dialitica, mientras que en el intracelular la velocidad de
remocion es menor, dando lugar a un fenémeno de rebote de aproximadamente un 30% unas horas después del
tratamiento. (303)

La cantidad de potasio eliminada durante una sola sesién de hemodidlisis intermitente varia considerable-
mente, dependiendo de la concentracion de potasio, de glucosa y de bicarbonato del dializado.

Se debe considerar el antecedente de enfermedad cardiaca aguda, asi como la preexistencia de arritmias o el
uso de farmacos como los digitélicos; la rapida correccion de la hiperpotasemia puede desencadenar arritmias,
sobre todo en soluciones que tengan 0 mEq/L de potasio.

La hipopotasemia es un trastorno electrolitico frecuente en la practica clinica. Esta asociado con una mayor
mortalidad hospitalaria y un mayor riesgo de arritmias ventriculares. El riesgo de eventos adversos aumenta en
los pacientes con enfermedad cardiaca preexistente y en aquellos tratados con digoxina. (301)

La hipopotasemia generalmente se considera leve, si la concentracién de potasio es de 3 a 3,5 mEq/L; moderada
entre 2,5y 3 mEq/L y grave, si la concentracién de potasio es inferior a 2,5 mEq/L. Es un trastorno electrolitico
frecuente que puede ocurrir por 3 mecanismos: redistribucién hacia el espacio intracelular, pérdidas extrarrenales
(habitualmente digestivas) o pérdidas renales. Cuando se produce por redistribucion, la concentracién plasmatica
de K* en muchas ocasiones no refleja el estado real de los depésitos en el organismo.

Al ser el potasio un catién predominantemente intracelular, la concentraciéon plasmaética solo es orientativa
del déficit de potasio corporal; el rango 6ptimo de potasio es de 4 a 5 mEq/L.

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacién extracorpdrea tienen un alto riesgo de deplecion
de electrolitos en especial de K*. El mecanismo es probablemente una combinacién de aumento de excrecién
urinariay desplazamiento intracelular, inducido por una combinacién de hipotermia intraoperatoria y circulacion
extracorpoérea, lo que explicaria en parte el alto riesgo de taquiarritmias en pacientes que han sido sometidos a
cirugia cardiaca. (304)

Debe considerarse como prioritaria la via IV en los siguientes casos: intolerancia a la via oral, sospecha de ileo
paralitico, hipopotasemia grave (K <2,5 mEq/L), presencia de arritmia, infarto de miocardio o digitalizacién. Por
via intravenosa, la hipopotasemia se trata con cloruro potasico (CIK) y deben adoptarse las siguientes precau-
ciones: debe administrarse en una solucién con una concentraciéon inferior a 50 mEq/L, a un ritmo inferior a 20
mEq/hora y en una cantidad diaria total que no exceda los 200 mEq. Durante la reposicién, hay que monitorear
frecuentemente el potasio sérico y evitar una correccion excesiva del déficit. (45) Para reducir el riesgo de flebi-
tis, conviene infundirlo a través de una via central, aunque es aconsejable no hacer progresar el catéter hasta la
auricula, para no exponer a las células del sistema de conduccién a cargas excesivas de potasio.
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11. FIEBRE Y COMPLICACIONES INFECCIOSAS EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Introduccion
Las infecciones en el posoperatorio de cirugia cardiaca constituyen una de las complicaciones méas temidas. Si bien
pueden manifestarse con diferentes niveles de gravedad, las mas complejas (p. €j., mediastinitis y/o endocarditis)
conllevan una alta morbimortalidad. La prevencién debe incluir estrategias multidisciplinarias que abarquen
los tres periodos de toda cirugia (preoperatorio, intraoperatorio y posoperatorio).

En este capitulo se desarrollara principalmente la evaluacion y tratamiento del paciente en el posquirtrgico
inmediato.

Medidas de cuidado posquirdrgicas

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 (asistencia ventilatoria mecanica [ARM], catéteres intravasculares, sonda vesical)

deben ser prolijos y respetar todas las medidas recomendadas por el comité institucional de control de infecciones.
Es muy importante, desde el punto de vista infectologico, la “descomplejizacion” temprana del paciente (retiro

de sonda vesical, extubacion, etc.), dado que las infecciones mas frecuentes durante el posoperatorio cercano se

deben a complicaciones relacionadas con estos dispositivos.

Aproximacion al paciente febril poscardiotomia

La incidencia de fiebre en el periodo posoperatorio de cualquier procedimiento quirirgico 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 situacién frecuente (30-80%) y, al
igual que en otro tipo de cirugias, puede responder a multiples etiologias.

Desde un punto de vista practico para la interpretacién y tratamiento de los pacientes, podemos considerar
la fiebre segin el tiempo de su aparicién en relaciéon con el procedimiento quirargico. Si bien puede haber su-
perposiciones y este abordaje no debe tomarse en forma estricta, ya que debe individualizarse a cada paciente de
modo particular, la fiebre posoperatoria puede clasificarse en aquella que aparece en forma: (305)

Inmediata: desde el inicio del postoperatorio hasta las 48-72 horas posteriores.
— Aguda: entre el cuarto y el séptimo dia.

Subaguda: entre la segunda y la cuarta semana.

— Tardia: mas alla del mes.

Los registros febriles que se observan inmediatamente 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 incubacién de alguna, practicamente los tinicos fenémenos 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 quirargica y, por otra parte, infrecuentes. Las causas mas frecuentes son la secundaria a farmacos
(p. €j., anestésicos), los procedimientos sufridos antes de la cirugia o como consecuencia de ella 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, infeccion
urinaria, neumonia asociada con asistencia respiratoria mecanica y, en menor medida, las infecciones del sitio
quirdrgico. En el examen clinico cotidiano y repetido no debe olvidarse la exploracién de todos los sitios de ve-
nopuntura, 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,
ademas de la fiebre inespecifica (provocada por la liberacién de los mediadores inflamatorios ya mencionados),
el IAM, la embolia de pulmén, el sangrado en cualquiera de sus manifestaciones (de la herida, gastrointestinal,
etc.), el sindrome pospericardiotomia (sindrome de Dressler), la trombosis venosa profunda, las atelectasias
pulmonares y otras menos habituales, como la pancreatitis y la crisis gotosa, entre otras.

Identificacion y tratamiento 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 se destacan la infeccién urinaria asociada con sonda vesical, la neumonia vinculada con
ventilador, las tromboflebitis y, por supuesto, las infecciones de la herida quirtirgica (entre estas, la mediastinitis
como expresion 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 o de los sitios donde se realiza la canulacién para la bomba de circulacién extracorpérea. A su
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Tabla 30. Recomendaciones para el manejo metabdlico de glucemia y disionias en el postoperatorio de cirugia cardiaca

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Tomar como umbral de correccién con insulina las glucemias mayores de 180 mg/dL. La persistencia lla B
de glucosa sérica =180 mg/dL luego de dos bolos obliga al tratamiento con insulina en bomba de
infusién continua.

— Objetivo de niveles de glucemia: entre 140 y 180 mg/dL. | A

— El control estricto de la glucemia debe mantenerse mientras el paciente permanezca en una unidad lla A
de cuidados criticos.

— Para aplicar el control estricto de la glucemia se debe utilizar un protocolo que tenga en cuenta lla A
no solo el valor absoluto de glucemia, sino también la tendencia. Los protocolos deben estar
adaptados a las capacidades de cada institucion.

— Los protocolos informatizados son preferibles a los impresos en papel. lla A

— La glucemia debe medirse al ingreso en la unidad de cuidados posoperatorios y luego, en forma lla B
horaria, hasta lograr una estabilizacion en niveles adecuados: cada 2 horas cuando se compensé con
infusion continua de insulina y cada 4 horas cuando se realizan correcciones con bolo de insulina.

— En el posoperatorio de cirugia cardiaca es preferible la infusion continua de insulina en lugar de lla B
inyecciones subcutaneas intermitentes o insulina IV intermitente en bolos.

— No hay evidencia suficiente para recomendar o rechazar el uso de soluciones isoténicas o hipo- llb B
ténicas en el posoperatorio de cirugia cardiovascular.

— La hiperpotasemia se debe tratar con urgencia en pacientes con hiperpotasemia grave (K+ >6,5 | C
mEg/L) y en aquellos con cambios en el ECG indicativos de hiperpotasemia grave.

— En caso de hiperpotasemia moderada o grave con cambios en el ECG o asociada a paro cardiaco, | C
administrar gluconato de calcio intravenoso, si se sabe o se sospecha que la hiperpotasemia es la
causa del paro cardiaco.

— Monitoreo en sangre del potasio sérico: recomendamos que el K+ sérico se controle en todos los | B
pacientes con hiperpotasemia, para evaluar la eficacia del tratamiento y controlar la hiperpotasemia
de rebote después que disminuya la respuesta inicial al tratamiento,

— Monitoreo de sangre del K+ sérico: se debe evaluar al menos 1, 2, 4, 6 y 24 horas después de la lla C
identificacion y el tratamiento de la hiperpotasemia moderada o grave.

— Insulina-glucosa: se deben administrar 10 unidades de insulina corriente humanay 25 g de glucosa | B
en la hiperpotasemia moderada o grave, si se sabe o sospecha que es la causa del paro cardiaco.

— La concentracién de glucosa en sangre se debe controlar a intervalos regulares (0, 15, 30, 60, 90, | C
120, 180, 240, 360, 480 y 720 minutos), hasta 12 horas después de la administracién de la infusién

de insulina-glucosa en todos pacientes con hiperpotasemia. ECG indicativos de hiperpotasemia grave.

— Utilizar salbutamol nebulizado 10-20 mg como terapia adyuvante para hiperpotasemia grave (K+ | B
>6,5 mEg/L).
— La infusién intravenosa de bicarbonato de sodio no deberia usarse de forma rutinaria para el lla C

tratamiento agudo de hiperpotasemia.

— El ciclosilicato de sodio y circonio se recomienda que se utilice como una opcién en el tratamiento | B
de emergencias de hiperpotasemia aguda potencialmente mortal (K+ sérico >6,5 mmol/L).

— El patiromero es una opcién para el tratamiento de emergencia de enfermedades agudas que | C
amenazan la vida como la hiperpotasemia (K+ sérico >6,5 mmol/L).

— La utilizacion de diuréticos de asa puede realizarse en pacientes con hiperpotasemia moderada o lla C
grave con diuresis conservada y que no tengan estigmas de hipovolemia.

— La decision sobre el momento y la modalidad para el inicio de la TRS en pacientes con hiperpo- | C
tasemia potencialmente mortal, ya sea desde el principio o refractaria a la terapia médica inicial,

debe ser tomada con urgencia por un nefrélogo o un especialista en cuidados intensivos.
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vez, pueden ser superficiales (afectan 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 accedi6 el cirujano). Por
su importancia e impacto nos referiremos en particular a la mediastinitis postquirargica.

La mediastinitis postquirdrgica 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 encuentran, y
se desarrolla luego de procedimientos que involucran una esternotomia mediana, u otros procedimientos quirtr-
gicos toracicos. La incidencia es del 0,4-5%, aunque en centros especializados y con experiencia suele ser de hasta
el 2%. En ciertos pacientes (como en el trasplante cardiaco), la incidencia puede ser atin mayor (7%). (306, 307)

Se describen factores de riesgo preoperatorios (p. €j., diabetes, obesidad, enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica, tabaquismo, colonizacién cutanea con microorganismos como Staphylococcus aureus, ete.), intraoperatorios
(duracion de la cirugia, la complejidad de esta, la duracién de la CEC, el ntimero de transfusiones, la experiencia
del grupo quirdrgico, etc.) y factores de riesgo posoperatorios (necesidad de reexplorar al paciente [sangrado poso-
peratorio], la duracién de la estadia en terapia intensiva, la ARM por mas de 48 horas o infecciones concomitantes.

Mas del 80% de las mediastinitis son monomicrobianas y los microorganismos del género Staphylococcus (S.
aureus y estafilococos coagulasa negativos) son los mas frecuentes, aunque es fundamental conocer la flora hos-
pitalaria de cada centro en particular para definir adecuadamente tratamiento antimicrobiano empirico inicial.

El diagnéstico de mediastinitis requiere un alto indice 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 luego 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, secreciéon purulenta a través de esta e inestabilidad esternal pueden
estar presentes, aunque en casi un tercio de los pacientes pueden faltar estos signos y sintomas y solo manifestarse
el cuadro inicialmente con un sindrome febril. Otros signos 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. (308)

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 posquirargicos
tempranos limita el uso. (309)

En las primeras 2 semanas posquirirgicas: alta sensibilidad (>90%) y baja especificidad (= 35%); después de
la segunda semana aumenta la especificidad (80-90%) manteniendo alta sensibilidad.

Los hemocultivos son positivos en méas del 60% de los pacientes con mediastinitis posquirtrgica. En particular,
cuando el microorganismo responsable es S. aureus, los hemocultivos pueden preceder al diagnéstico de esta
enfermedad y tienen un valor predictivo positivo del 80% en comparacién con otros microorganismos.

La puncién mediastinica (principalmente la puncién subxifoidea con aguja fina, pero en ocasiones también
la realizada por via supraesternal o transesternal) es probablemente la herramienta mas valiosa en cuanto al
diagndstico de mediastinitis ya que, realizada en forma oportuna, puede rescatar al microorganismo responsable
en el 70-80% de los casos. (310)

El cultivo de la punta del marcapasos epicardico transitorio que suele emplearse en estas cirugias puede ser
de utilidad. (311) En una comunicacion, la sensibilidad y la especificidad de este método fueron del 75% y el 83%,
respectivamente; 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 visualizacién de material purulento en el mediastino, asi como los cultivos obtenidos en
el acto quirtrgico, representan formas de diagnéstico definitivo de infeccién mediastinica.

Por lo tanto, ante la sospecha de mediastinitis posquirtargica se deben tomar muestras de sangre y de liqui-
do mediastinal para cultivo de gérmenes comunes, ya que permiten llegar al diagnéstico en mas del 80% de los
casos. (312)

Tratamiento
El manejo de la mediastinitis requiere la combinacién de antibiéticos y drenaje quirurgico. Como en toda infeccién
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 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 infeccion (los cocos
grampositivos, fundamentalmente Staphylococcus aureus resistente a la meticilina [SAMR] y los bacilos gramne-
gativos), aunque dependera de la epidemiologia de cada institucién. El esquema empirico inicial sera ajustado
luego, de acuerdo con los hallazgos microbiol6gicos de los cultivos de las muestras obtenidas previamente.

En cuanto al tratamiento quirargico, la apertura, el drenaje y la cuidadosa limpieza mediastinica es el método
de eleccion y representa una estrategia clave en la resolucién de la enfermedad, teniendo en cuenta que la llegada
de los antimicrobianos a esa cavidad virtual, como es el mediastino, es limitada y no estd completamente estudiada.
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La limpieza local puede seguirse de: a) cierre primario de la herida con drenajes (acompanados o no de sis-
temas de irrigacién continua), b) cierre en un segundo tiempo con un periodo de herida abierta para favorecer
la limpieza diaria, ¢) sistemas de cierre asistido por vacio (VAC), este tltimo fundamentalmente en pacientes de
alto riesgo (obesos y/o diabéticos). (313)

Las modalidades para elegir dependen de varios factores entre los cuales la experiencia del grupo quirargico
es fundamental.

La recurrencia de la infeccién con un tratamiento médico quirdrgico apropiado es baja (10%). La duracién
de la hospitalizacion suele ser prolongada (30-60 dias) y supone costos que duplican o triplican los invertidos en
pacientes sin este tipo de infeccion grave. La mortalidad 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%).

12. SOLICITUD DE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS POSTCARDIOTOMIA

El postoperatorio de cirugia cardiaca se acompana habitualmente de diversas alteraciones que comprenden

desde una respuesta inflamatoria sistémica hasta alteraciones hemodindmicas, metabdlicas, inmunolégicas y

neurohormonales. A ello se suma la aparicién no infrecuente de complicaciones. Los métodos de estudios comple-

mentarios son imprescindibles y es necesario efectuar un uso adecuado y racional de ellos. Podemos considerar
estos métodos como aquellos que son de uso rutinario en todo postoperatorio y aquellos a los cuales recurrimos
para efectuar un diagndstico en determinadas circunstancias

Al ingreso debe efectuarse un analisis completo de laboratorio, un ECGy una radiografia de térax. El estudio
de laboratorio debe incluir: gases en sangre arterial, hemograma completo, electrolitos, glucemia, parametros de
funcién renal, funcién hepatica y estudio completo de coagulacion; y debiera repetirse varias veces el primer dia
(en funcion de la variabilidad de cada parametro), y una vez por dia durante la internacién en unidad cuidados
intensivos (UCI). El ECG se realizara diariamente y se repetira cada vez que las circunstancias lo requieran
(aparicion o sospecha de aparicién de arritmias, o inestabilidad hemodindmica que pudiera corresponder a causa
isquémica). Ademas de al ingreso debe solicitarse una nueva radiografia de térax dentro de las primeras 8 horas
de postoperatorio para evaluar fundamentalmente un crecimiento insospechado de la silueta cardiaca que nos
obligara a descartar un sangrado oculto. También debera hacerse ante la sospecha de cualquier complicacién
respiratoria. Luego se realizara una diariamente, hasta su egreso de la UCI. (10)

El postoperatorio de cirugia cardiaca constituye un escenario iinico donde pueden coexistir varios patrones
hemodinamicos simultdnea o secuencialmente y es, en este contexto, donde el catéter de la arteria pulmonar
(CAP) puede ser de gran beneficio. Su utilidad radica en efectuar el diagnéstico y posterior monitoreo del patrén
hemodinamico existente o predominante en un paciente con inestabilidaqd clinica o0 hemodinamica de causa no
evidente.

Es clave detectar tempranamente el trastorno hemodindmico responsable de la descompensacién. Existen
cinco perfiles hemodinamicos de shock, cuya definicién se basa en parametros determinados por el CAP:

1) shock cardiogénico postoperatorio-sindrome de bajo volumen minuto (SBVM): piel fria, yugulares ingurgi-
tadas, taquicardia sinusal, presion arterial media (TAM) <70 mm Hg, indice cardiaco (IC) <2,2 L/min, RVS
>1400 din/cm/m-5, PECP >18 mm Hg,

2) shock hipovolémico: yugulares colapsadas, taquicardia sinusal, TAM <70 mm Hg, IC <2,2 L/min, RVS >1400
dinas, PECP <10 mm Hg,

3) shock vasopléjico: piel caliente, yugulares colapsadas, taquicardia sinusal, TAM <70 mm Hg, IC >2,2 L/min,
RVS <800 dinas/cm/m-5, PECP <10 mm Hg,

4) shock obstructivo: piel fria, yugulares ingurgitadas, taquicardia sinusal, TAM <70 mm Hg, IC <2,2 L/min,
RVS >1400 dinas, PECP >18 mm Hg,

5) shock mixto: piel caliente, yugulares colapsadas, taquicardia sinusal, TAM <70 mm Hg, IC <2,2 L/min, RVS
<800 dinas, PECP >18 mm Hg. El CAP permite establecer el patrén hemodinamico del shock cardiogénico
por falla del VD: IC <2,2 L/min, presién venosa central (PVC) >15 mm Hg, indice PVC/PECP >0,5, presién
desarrollada por el VD (presién sistdlica en la arteria pulmonar (PSAP)- PVC) <20 mm Hg. Pero no permite
identificar el shock obstructivo, por lo cual deben utilizarse para su diagnéstico otros métodos complemen-
tarios (ecocardiograma transesofagico). (17, 314, 315)

E1 CAP no tiene indicacién en el postoperatorio no complicado. (20)

ECOCARDIOGRAMA DOPPLER COLOR

Este método permite la valoracién cardiaca estructural y funcional en la sala de recuperacion cardiovascular
de manera instantanea y no invasiva. Todo paciente que ingresa al quir6fano debe poseer un ecocardiograma
transtoracico (ETT) actualizado prequirtrgico y, de esta manera, el ecocardiograma realizado en la sala de
recuperacion se utilizara como estudio comparativo de seguimiento para valorar la respuesta a la intervencién
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quirargica y la deteccién de posibles complicaciones. Presenta especial utilidad en los pacientes complicados con
un SBVM donde resulta imperioso conocer su perfil hemodindmico complementando al cuadro clinico y a otros
métodos diagnoésticos.

Debido a las limitaciones técnicas propias del paciente para la adquisicién de imagenes en POP, tales como el
dectubito supino obligado, la asistencia respiratoria mecénica, esternotomia y drenajes, asi como la presencia de
derrames pericardicos regionales, estas determinan que la utilizacién del ETE sea complementaria y en muchos
escenarios preferible al ETT. En el postoperatorio complicado de cirugia cardiaca podemos encontrar todos los

Tabla 31. Recomendaciones para la prevencion y el tratamiento general de infecciones asociadas a cirugia cardiaca

Recomendacion Nivel de
evidencia

— Banios con clorhexidina u otro antiséptico antes de la cirugia | A

— Evitar el rasurado; de realizarlo, hacerlo inmediatamente antes de la cirugia y preferentemente | A

con maquinas tipo “cero”

— Profilaxis antibiética (ATB) en la induccién anestésica, antes de la cirugfa, en general con cefalos- | A
porinas de primera generacion [V

— En pacientes alérgicos a las cefalosporinas, la profilaxis ATB se debe realizar con vancomicina IV, 1 A

2 horas antes de la cirugfa (para infundir el farmaco en no menos de 60 minutos)

— Mantener los ATB solo 24-48 horas del posquirtrgico, independientemente de la persistencia de | A
vias centrales o drenajes
— Aplicacién de antisépticos sobre la piel del paciente 1 A
— Lavado de manos y uso de guantes en los cirujanos | A
— Uso de campos quirrgicos estériles 1 A
— Uso de barbijo y camisolin en el personal de la sala de operaciones | A
— Descolonizacién bacteriana con mupirocina nasal 3-5 dias antes de la cirugia en todos los pacientes | B
portadores de SAMR
— Preparacion de la piel previa a la apertura esternal con solucion alcoholica de clorhexidina 2% | IB
— Agregar una dosis de antibiético intraoperatorio, si la cirugfa se extiende mas de 4 horas | B
— Extubacion temprana para evitar infecciones posoperatorias | B
— Evitar transfusiones innecesarias de hemoderivados | B
— Iniciar alimentacién temprana, preferentemente enteral | B
— Limpieza de la herida cuando se realiza diagndstico de infeccién de sitio quirdrgico 1 B
— Tratamiento antimicrobiano luego de la toma de muestras para los cultivos respectivos (herida, | B
hemocultivos)
— Indicar gluconato de clorhexidina al 0,12% en buches, 3-5 dias antes del procedimiento | C
— Minimizar la estancia preoperatoria |
— Enlos pacientes que reciben profilaxis con vancomicina, agregar un segundo antibiotico con accion | C
contra bacilos gramnegativos
— Retirar tempranamente catéteres centrales y otros dispositivos | C
— Tratar las infecciones en el preoperatorio A A
— Cesar de fumar en los 30 dfas previos al procedimiento A A
— Mantener la glucemia perioperatoria < 180 mg/dL A A
— Uso de sistemas de estabilizacion esternal en el postoperatorio de cirugia cardiaca mayor A A
— VAC (vacuum-assisted closure) para acelerar la recuperacion del esternén en el tratamiento de A A
mediastinitis graves
— Agregar a la profilaxis antibiética otro farmaco, si en la institucion existen infecciones documen- A C

tadas por gérmenes resistentes a los antibiéticos de primera eleccion
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distintos perfiles hemodinamicos de shock: hipovolémico debido a sangrado, cardiogénico debido a disfuncién
univentricular o biventricular, distributivo por vasoplejia secundaria a inflacién sistémica y obstructivo debido
a taponamiento cardiaco u obstruccion de tracto de salida de ventriculo izquierdo (OTSVI). El ecocardiograma
contribuye a determinar las causas que propician el SBVM y modificar asi la conducta terapéutica. (316)

Estimacion de la volemia

Los estados de hipovolemia pueden identificarse por el tamafo y la colapsabilidad de la vena cava inferior (VCI)
para estimar la PAD obtenida desde una vista subcostal de 4 camaras. En pacientes normovolémicos, la inspiracién
desarrolla presién negativa intratoracica y disminucién del tamano de la VCI. Sin embargo, estos cambios no
ocurren en pacientes asistidos con presién positiva intratoracica, por lo que esta estimacién no se recomiendaa
en este escenario. Se puede estimar la PAD midiendo el didmetro y la colapsabilidad de la VCI: diametro <2,1
cm; colapso inspiratorio >50% = PAD 0-5 mm Hg; didmetro >2,1 cm; colapso inspiratorio >50% = 5-10 mm
Hg; didmetro >2,1; colapso inspiratorio <50% = 10-20 mm Hg. (96)

Sin embargo, la informacién es insuficiente para predecir la respuesta a volumen en pacientes con mediciones
aisladas de la colapsabilidad de la VCI. (317)

En un pequeno ntumero de pacientes de cuidados criticos se observé que un aumento en la velocidad integral
del tracto de salida de ventriculo izquierdo (T'SVI) >12,5% durante la maniobra pasiva de piernas predice un
aumento del volumen sist6lico (VS) como respuesta a la reposicion de fluidos (sensibilidad 77% y especificidad
100%). (318)

Funcién ventricular izquierda

Mediante ultrasonido podemos medir distintos indicadores de funcién sist6lica de ventriculo izquierdo, como
la FEy por método de Simpson, asi como estimar el volumen sistdlico eyectivo (VS) y mediante este calcular el
volumen minuto (VM) y el IC (319).

Mientras que el VS se obtiene mediante la multiplicacién de la medicién de la integral de velocidades en el
tiempo (IVT) del espectro Doppler en el TSVI con Doppler pulsado y el area de TSVI. Del calculo del VS se des-
prende el calculo de VM (VS X frecuencia cardiaca) e indice cardiaco (VM/superficie corporal). El valor absoluto de
IVT permite un adecuado seguimiento del paciente y tiene valor prondstico desfavorable cuando es <10 cm. (95)

Estimacion de presion de presiones de llenado de ventriculo izquierdo

Los criterios diagnésticos de disfuncién diastélica se establecen mediante la valoracion de 4 parametros eco-
cardiogréaficos: el cociente de velocidad de la onda E de llenado transmitral y la velocidad de onda e” tisular (E/
e’ >14), la dilataciéon de auricula izquierda (>34 mL/m2) y la velocidad maxima de regurgitacion tricaspidea
(>2,8 m/s). El aumento de las presiones de llenado se establece mediante el analisis de la relacién E/A de llenado
transmitral. Cuando la relacién E/A es >2 indica aumento de presiones, mientras que en presencia de E/A <0,8
y relacion E/A >0,8 y <2 se debe valorar la presencia >2 de los 3 parametros de disfuncién diastélica. Otros
parametros son de utilidad, como el aumento de duracion de onda Ar-A (>30 ms), el flujo diastélico aumentado
en venas pulmonares, el tiempo de desaceleraciéon de onda E disminuido (<150 ms) y presencia de onda L de
llenado transmitral. (320)

Funciodn sistolica ventricular derecha

La geometria triangular del VD, la interdependencia ventricular y la contractilidad de sus fibras longitudinales

y circunferenciales lo convierten en una camara de dificultosa valoracién, sumado a que su funcién es depen-

diente de la poscarga, lo que influye en las mediciones. De esta manera resulta dificultoso monitorear de manera

estandarizada la reproduccion de la valoracién en la funcién ventricular derecha. (321)

Una vez efectuada la pericardiotomia, la patente contractil del VD se modifica con disminucién del acorta-
miento longitudinal y aumento del acortamiento transversal. Esto ocasiona un detrimento de los parametros
que valoran la funcién longitudinal. (322)

La disfuncién de VD en el postoperatorio puede responder a diversas causas, como atontamiento miocardico
por cardioplejia insuficiente, isquemia posreperfusién y lesiones reversibles que derivan en un bajo volumen
minuto derecho con necesidad de soporte intrépico farmacolégico. (323)

Existen diversos parametros para valorar la funcion sist6lica de VD; cada uno presenta ventajas y desventajas
dependiendo del compromiso, por lo que ningiin método es superior a otro.

- Excursion sistélica de anillo tricispideo (TAPSE): se obtiene mediante la medicién con modo M en una
vista apical de 4 camaras a nivel del anillo tricispideo lateral en fin de didstole y fin de sistole. Se consideran
valores normales hasta 20 mm. Este método valora principalmente la contraccién longitudinal del VD, por lo
que presenta limitaciones en el postoperatorio de cirugia cardiaca postpericardiotomia. Este puede encontrar-
se disminuido hasta dentro del primer ano, por lo que —si bien es un método con elevada reproducibilidad y



Consenso de Recuperaciéon Cardiovascular 63

sencillo de obtener— no representa adecuadamente la funcion sistélica del ventriculo derecho. Nuevos valores
de referencia son necesarios en el postoperatorio de cirugia cardiaca. (324)

- Deformacion o Strain: el strain obtenido por método de rastreo de marcas speckle tracking presenta una
adecuada correlacion con la medicion de FEy de VD por resonancia cardiaca. Presenta la limitacién de que
requiere una adecuada ventana ultrasénica y captura de ciclos cardiacos regulares. (325)

- Doppler pulsado tisular: se obtiene de manera sencilla la velocidad de la onda S en el anillo tricuspideo
lateral. Al valorar fibras longitudinales suele encontrarse disminuido en pacientes con pericardiotomia hasta
los 3 meses de la intervencion.

+  Variacion de area fraccional de VD: representa la variacién porcentual entre el area de fin de diastole y de
fin de sistole del VD medida en apical 4 camaras bidimensional. Este método presenta menor reproducibilidad
que el TAPSE pero es més representativo y menos susceptible de cambios postoperatorios en la motilidad.

- Ecocardiograma tridimensional: es el método mas fiable para medir la fraccién de eyeccién de VD. Sin
embargo, posee la desventaja de ventanas ultrasénicas con limitaciones técnicas para utilizarlo de manera
rutinaria en pacientes posquirargicos. (319)

La funcién sistélica del VD debe ser valorada principalmente para obtener imagenes con adecuada calidad,
conociendo las limitaciones de cada uno de los métodos y el estado hemodinamico del paciente, y siendo cau-
telosos en la interpretacion.

Estimacion de la presion sistélica en la arteria pulmonar

La presion sistélica de la arteria pulmonar (PSAP) puede ser estimada mediante la medicién del gradiente de
presién sistélico desarrollado por el VD y la auricula derecha, en presencia de regurgitacion tricuspidea, sumado
a la presién media de auricula derecha. Este método puede encontrarse limitado ante la disfuncién sistélica de
VD (incapaz de generar gradiente) o la regurgitacion tricuspidea libre (con igualacién de presiones entre ambas
camaras).

Taponamiento cardiaco

Constituye una emergencia cardiovascular consecuencia del aumento de la presién intrapericardica por conte-

nido liquido o gaseoso, que iguala o supera las presiones de las cavidades cardiacas derechas comprometiendo el

llenado y ocasionando disminucién del gasto cardiaco.

En cirugia cardiovascular, la etiologia es el hemopericardio, y se presenta como un taponamiento localizado
o regional; si bien predomina su forma aguda donde 150 mL alcanzan para desarrollar el cuadro, también se
puede presentar de manera subaguda. (326)

El cuadro clinico debe sospecharse frente a la presencia de compromiso hemodindmico asociado a sangrado
elevado, o que se detuvo stbitamente en el drenaje. El mayor rédito diagnéstico surge en los taponamientos
regionales, donde los codgulos comprimen las auriculas o el ventriculo derecho. (327)

En los signos ecograficos se deben valorar 3 componentes: el colapso de las camaras, la congestion de la vena
cava inferior y los signos Doppler de interdependencia ventricular aumentada.

1. Colapso de las camaras:

* Colapso de AD: comienza en telediastole (cuando la presion de AD es menor) y es un signo sensible pero no
especifico. Sin embargo, su especificidad aumenta cuando la duracién del colapso supera el 30% del ciclo
cardiaco.

* Colapso del VD: ocurre en la diastole temprana (cuando el volumen y la presién del ventriculo derecho son
mas bajos). De igual forma, se extiende en duracién a medida que el compromiso hemodinamico empeora.

* Colapso de camaras izquierdas: se ha descripto casi exclusivamente en el paciente que cursa posoperatorio
de cirugia cardiaca frente a derrames pericardicos regionales. (328)

2. Congestion de VCI: una VCI que alcanza dimensiones superiores a 2,1 cm y que se asocia a minima varia-
bilidad respiratoria constituye un signo sensible pero no especifico de taponamiento cardiaco, debido a que
refleja la transmisién de presiones del pericardio hacia las cAmaras derechas. (329)

Signos Doppler de interdependencia ventricular aumentada

El volumen que ocupa el hemopericardio produce un aumento de la presién pericardica provocando que las
camaras cardiacas compitan por un espacio menor. De esta manera, el aumento de llenado en un ventriculo pro-
voca una disminucién de llenado en el otro ventriculo durante la inspiracion, donde las presiones intratoracicas
disminuyen. Es asi como la iinica pared del ventriculo derecho con capacidad para movilizarse es el septum (septo)
interventricular que se desplaza hacia el ventriculo izquierdo reduciendo su cavidad y su llenado. E1 aumento de
la variabilidad respiratoria puede ser evidenciada mediante el Doppler pulsado transmitral, donde la medicién
de velocidad de onda E disminuye con la inspiracién un >30%. (330)
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Obstruccion intraventricular

Los pacientes con volimenes disminuidos y espesores parietales aumentados con predominio de septum basal,
como en la hipertension arterial (septum sigmoideo) o en la miocardiopatia hipertréfica septal asimétrica, pueden
desarrollar obstrucciéon dinamica de tracto de salida de VI (OTSVI) en presencia de las condiciones fisologicas
apropiadas. Se define como OTSVI la presencia espontanea de un gradiente >30 mm Hg a nivel del TSVI, mientras
que se considera hemodindmicamente significativo con valores >50 mm Hg. En los pacientes que cursan postto-
peratorio de cirugia cardiaca esta obstruccién puede desarrollarse o exacerbarse en condiciones de hipovolemia
ocasionada por sangrado y en presencia de contractilidad hiperdindmica en estados de shock agravada por el uso
de inotrépicos. Con menos frecuencia podemos observar el desarrollo de gradientes a nivel intracavitario. (331)

El movimiento anterior sistélico de la valvula mitral (MAS) es un determinante mayor en la presencia y
gravedad de la OT'SVI. Comienza después del inicio de la eyeccion y se opone al septum interventricular basal
en mesosistole. La duracién del contacto se correlaciona con el grado de obstruccién y magnitud del gradiente.
Mediante ecocardiografia intraesofagica es posible visualizar el MAS que representa uno de los mecanismos de
obstruccién, asi como utilizar Doppler color para evidenciar la aceleracion del flujo, el Doppler pulsado para
precisar el sitio con aumento de velocidad (aliasing) y el Doppler de onda continua para cuantificar el gradiente
y graficar el espectro Doppler que evidencia una forma de daga o pica. Habitualmente la morfologia de la obs-
truccion presenta un pico tardio, debido a que la obstruccién dindmica més importante se produce al final de la
mesosistole. (332)

En presencia de shock obstructivo el monitoreo hemodinamico con catéter de arteria pulmonar se presenta
como aumento de la PECP asociada a IC disminuido simulando disfuncién ventricular izquierda, por lo que el
tratamiento con diuréticos de asa, inotrépicos y vasopresores traerd aparejado un aumento del gradiente suba-
6rtico perpetuando el estado de shock.

Complicaciones agudas protésicas

La disfuncién valvular protésica obstructiva por trombosis puede ser diagnosticada y monitorizada mediante
ecocardiografia. Estos cuadros constituyen una emergencia clinica por la que el tratamiento con infusiéon de
fibrinoliticos sistémicos se encuentra indicado cuando el area de trombosis es <0.,8 cm2. Los gradientes pueden
ser monitorizados mediante Doppler de onda continua, y una disminucién a las 24 horas indica eficacia del trata-
miento. Se debe tener presente la anemia y al menos de 1 semana de posoperatorio para medir gradientes. (333)

Recomendaciones

Ecocardiograma en el postoperatorio de cirugia cardiaca
En pacientes con indicacién clase I de ecocardiograma y estudio subdéptimo por ecocardiografia transtoracica
debe continuarse el estudio con ecocardiografia transesofagica.

Ecografia pulmonar

La radiografia de térax (RxTx) es el método més frecuentemente empleado para valorar complicaciones pleuro-
pulmonares; sin embargo, presenta una limitada capacidad diagnéstica y requiere irradiacion del paciente. La
ecografia pulmonar puede realizarse al lado de la cama del paciente con mayor sensibilidad y especificidad que
la RxTx. Se utiliza imagen bidimensional (en ocasiones el modo M) y, mediante la utilizacién del protocolo Blue,
se evaliian tres regiones simétricas en cada hemitérax. Dos regiones anteriores (superior e inferior): para valorar
congestion pulmonar en reposo y neumotoérax, y un punto posterolateral para diagnosticar derrames pleurales y
sindromes alveolares de localizacién posterior (sensibilidad >90%). El protocolo valora la presencia de congestion
pulmonar, derrame pleural, neumotérax, neumonia o sindrome de dificultad (distrés) respiratoria aguda, asmay
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, tromboembolia pulmonar y fibrosis pulmonar intersticial. (334-335)
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Tabla 31. Recomendaciones de pedido de estudios complementarios en el postoperatorio no complicado de cirugia cardiaca

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Serecomienda efectuar analisis de laboratorio completo hasta que los pacientes hayan evidenciado | C
una estabilidad suficiente que permita su descomplejizacion

— Se recomienda efectuar un ECG al ingreso y cada vez que exista alguna sospecha de un nuevo | B
evento isquémico o arritmico

— Se recomienda una radiografia de térax (como minimo dos veces el primer dia de postoperatorio) | C
en todos los pacientes, hasta que hayan evidenciado una estabilidad suficiente que permita su
descomplejizacion

— Se recomienda el catéter de arteria pulmonar (CAP) en la inestabilidad hemodindmica que no res- | C
ponde al tratamiento inicial, y para efectuar el diagnéstico de sindrome de bajo volumen minuto,
falla de VD, shock cardiogénico asociado a sepsis y shock vasopléjico. También se recomienda
para optimizar las presiones de llenado del corazén y el uso de dosis adecuadas de inotropicos

— Se recomienda el CAP en pacientes con inestabilidad hemodinamica, para optimizar las presiones lla C
de llenado del corazén y ajustar las dosis de vasopresores o inotrépicos, principalmente en las
altas dosis

— No se recomienda el uso rutinario del catéter de Swan-Ganz en el posoperatorio de cirugia cardiaca [} C

— Realizar ecocardiograma en todo postoperatorio complicado con shock no hipovolémico |

— Realizar ecocardiograma en todo postoperatorio complicado con shock, independientemente del lla C
perfil hemodindmico

— Realizar ecocardiograma en todo postoperatorio complicado con shock que responde térpidamente lla C
a la estrategia terapéutica ajustada a su perfil hemodinamico

— Realizar ecocardiograma en todo paciente que curse un postoperatorio complicado con preshock lla C
no hipovolémico (oliguria, taquicardia desproporcionada)

— Realizar ecocardiograma en todo paciente que curse postoperatorio complicado con isquemia | C
miocardica

— Realizar ecocardiograma en todo paciente con sospecha de disfuncion valvular protésica aguda |

— En todo paciente que curse postoperatorio con sospecha de taponamiento cardfaco, realizar |
ecocardiograma transesofdgico

— Realizar ecocardiograma en todo postoperatorio como estrategia de destete de la asistencia 1]} C
respiratoria mecanica que ya presento falla con los parametros de oxigenacion normales

— Realizar ecocardiograma en todo posoperatorio no complicado previo al egreso hospitalario lla

— Realizar ecografia pulmonar ante un postoperatorio con sospecha de complicaciones pleuropul- lla

monares
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