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INTRODUCCION . -

l.a Cardiologfa moderna ofrece muchos recursos te--
rapéuticos quirirgicos y es indudable su valor y sus resultados,
sin ecmbargo, la agresion quirdrgica produce una respuesta bio-
logica compleja que lncluye entre sus manifestaciones clinicas, -
sfndrome febril. Aunque éste es un hecho conocido y muy fre--
cuente {1-4,8), en el caso particular del enfermo sometido a -
cirugfa cardfaca, la fiebre post-operatoria puede ser causa de -
angustia para el paciente, sus familfares, y por supuesto para-
el médico, Cuando se resuelve pronto no pasa de ser un inci- -
dente mds o menos molesto, pero sf se prolonga, representa -
en no pocas veces hoapitalizacién prolongada, numerosos exdme
nes incluyendo procedimientos molestos y en algin grado ries--
gdsos, y el uso imdec.uado de farnm.acos que puedén condiclonar
algunos otros problemas. Todo lo anterior, ademds, represen--

ta un gasto adicional no despreciable.

El estudlo prospectivo de la evolucién post-operato--
rla de cardiopatas operados, es necesario para definir las ca -
racterfsticas clfnicas de la respuesta blologica a la agresion -

quirdrgica, y si es posible, diferenciar las que se presentan-



en 1os sujetos que desarrollan complicaciones infecciosas de las
inflamatorias, reconocidas en el post-operatorio medlare con --
los recursos generalmente accesibles en nuestro medio, De és-
ta manera, se podrfa proponer una conducta diagntstica para i-
dentificar las causas habituales de fiebre post-operatoria, que - '
son distintas de la respuesta normal a la cirugfa cardfaca; el -
diagnstico temprano de complicaciones Infecciosas permitird un

mejor manejo y reduccion de la morbo-letalidad en esos casos,

Con ese objeto, se realizd un estudic prospectivo, -
observacional, descriptivo y comparativo de la evolucidn post--

quirdrgica en enfermos con y sin complicaciones Infecciosas.



¥

MATERIAL ¥ METODOS . -

Se estudiaron en el perfodo comprendido de julio a -
septiembre de 1987, sctenta y cinco sujetos sometidos a ciru--

gfa en el Instituto Nacional de Cardiologfa "Ignacio Chivez".

En todos los casos se trat6 de cirugla electiva y los
enfermos no tenfan ningdn proceso infeccioso o inflamaroric cli
nicamente detectado antes del procedimiento quirdrgico, Ademds
como condici6n para ingresar al estudio, era necesario que fue
ran normales o negativos los estudios de biometrfa hemdtica --
completa, exdmen general de orina, pruebas funcionales respi--
ratorias y hepdticas (bilirrubina, fosfatasa alcalina y transami-
nasa pirdvica), que no hubieran hallazgos compatibles con neu--
monfa en la relerradiografia de tdrax y que no se documentara -
hipertermia en el pzrfodo de hospltalizacion inmediato al acto -
quirdrgico. Ninguno de los pacientes habfa recibido tratamiento
antimicrobiano, anti-inflamatorio o esteroidec en un perfodo de

tres semanas antes de la cirugfa y todos completaron un perfo-

do de vigilancia pest-opzratorio de 12 dfas en el hospital.

Desde el primer dfa de cirugfa se practico en cada u-

no, examen clinico diario con exploracion tordcica, abdominal,
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sitios de venopuncitn, exdmen vascular y datos generales. Se -

tomo la ten:peratura con el método habitual 6 veces al dfa, con
intervalo de 4 horas y se tomaron exdmenes de laboratorio, ra-
diograffa simple de térax (portatil) y electrocardiograma (12 de-
rivaciones) los dfas 2, 7 y 12 después de la cirugfa. El proto--
colo de laboratoric incluyé: biometrfa heqdtica completa con ve-
locidad de sedin.entacion globular, protefna C reactiva, factor -

reumatoideo, euglobulina y gammaglobulina, exdmen general de -
orina, pruebas funcionales hepdticas (bilirrubina total, fosfatasa-
alcalina y transair.inasa pirdvica) y anticuerpos anticorazén. De -
acuerdo al curso clfnico, se tomaron cultivos de sangre, orina, -
expactoracion y secrecitn de la herida, asf como gammagrama -
pﬁlmonar. Interesaba ademds, conocer la incldencia de infeccion
o contaminacién urinaria atribuible a la sonda vesical a perma-

nencia, ¥ en 64 casos, se tomd un urocultivo en el momento de

retirar la sonda de foley.

En todos los casos, el manejo de la herida quirdrgi-
ca, de las vfas endovenosas, del equipo de fntubacidn y aneste-
sla," de las sondas pleurales y pericdrdicas, y de la sonda de -

drenaje de vias urinarias se realizé en concordancia con proce -
dimientos asépicos rutinarios en el hogpital. ‘ ‘
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Para el estudio se dividio el grupo total de acuerdo -
a la edad, en 3 subgrupos : 1, de S a lS_ aios; 1, de 15 a 45 -
anos; y lll de 45 a 60 aiios para evitar log edades extremas don
de existen variables distintas y de mLiy diffcil control que inipi-
den establecer grupos comparables, Ademds, cada uno de estos
3 subgrupos se dividit de acuerdo al procedimiento quirdrgico, -

cn aquellos con y sin circulacién extracorporea.

Se considerd fiebre post-operatoria cuando se regis--
traba una tempsratura de 37.6°C o mayor, al menos en 3 tomas
consecutivas: la presencia de infeccion se considerd cuando ha--
bfa datos clfnicos de inflamacidn y secrecién purulenta en sitics
de venopuncién y en la (s) herida (s) quirdrgica (s); cuando ha--
bfa tos, expectoracién y eindrome 'de condensacién pulmonar; y-
cuando habfa disuria y poliaquiuria, En todos é&stos casos se to-
maban cultivos del materlai biolégico apropiado, con técnicas ha
bituales y se procesaban en el laboratorio de Microblologfa. Tam
bién, de acuerdo al caso, se obtenfan radiograffas y otros proce
" dimientos diagnbaticos, asf como el tratemiento establecldo por -

los médicos tratantes.

Los resultados fueron tratados con métodos estadfsticos

descriptivos.



RESULTADGS | -

Los 73 pacientes completaron el estudio, Hubo 47 mu
jeres (63%) v 28 hombres (377%): en el grupo de 5 a 15 aflos fue
ron 11 hornbres v 8 mujeres; entre los 15 y 43 afioes fueron 6 -
hombres v 35 nujeres y en el dltimo grupo (45 a 60 aflos), hu-
bo 11 honbres y 4 mujeres (fig. 1). La edad vario en el grupo

total entre 5 y 60 afos con un promedio de 28 aflos,

Se realfzaron 15 procedimientos sin circulacion extra-
corporea y 60 con elia. 13n el grupo 1, fueron 10 sin circulacidn
extracorporea y 9 con circulaci6n extracorporea; en el grupo I,
3,sin circulacion cxtracerporca y 36 con cila; y en el grupo I,
los 15 pacientes tuvieron circulacion uxtracorporea., Los procedi
mientos quirdrgicos fueron: ¢n 8 pacientes, revascularizacion co
ronaria, c¢n 27, cambio valvular por prétesis mitrul, adrtica o-
ambas, cn 21, comisurotomfa o plastfa valvular, cn 12, ligadu-
ra o seceion del conducto arterloso, en 17 cierre de un defecto
septal ¥y en un solo case cxtirpacidn dec un mixoma ouricular, -
con un total de 86 ya que algunos pacicntes tuvieron 2 0 mds --

procedimientos (Tabla 1).
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FIEBRE E INFECCION POST-OPERATORIA

TABLA 1I.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS EN CADA ORUPO .

OPERACION GRUPO | | GRUPOII | GRUPOIII| TOTAL
|Revosculerizecion
Coronorla 4] 2 ] 8
Cambd |l o
0 T 10 27
Vealvutar
PI .'l tiae 2 ™ | 21
Comisurotomie
Ligeadure
. ) 3 ] } 4
y Secclon
OTRO S [ ] 10 o (X ]
TOTAL 9 80 7 80

OTROS -~ Cierre del defecto
y entirpacion de
de mixoma.



FIEBRE POST-OPERATORIA EN EL GRUPO TOTAL .-

En 52 paclentes (69%) hubo fiebre post-opzratorias con
temparaturas desde 37.6°C a 39°C. En el grupo I (5 a LS afos),
ozurrld en todos aquellos sin circulacion extracorporea (100%) y.
en 8 (88%) con circulacion extracorporea. En el grupo Il (15 a -
45 afios), se present® en 4 pacientes (80%) que no tuvieron clrcu
lacién extracorporea y en 18 (S0%) de.los que sf la tuvieron, En
el grupo 111 (45 a 60 afios), 12 pacientes (80%) tuvieron fiebre y

todos tuvieron circulacion extracorporea (fig. 2).

Cuando no hay circulacion extracorporea los pacientes
“independienteaente del grupo al que pertenczcan, iniclan la fle~-
bre a partir del 2° dfa en la mayorfa de los casos (86%), aun--
que hay algunos que inician la fiebre desde el primer dfa. La -
duracion de la fiebre en éstos cascs es de 1 a 6 dfas con un --

promedio de 2 dias.

En casos con circulacidn extracorporea, la mayoria -
de los pacientea (74%) inician la flebre al 4% dla post-operatorio
y hay una duraci6on mayor con extremos de 1 a 16 dfas y en pro
medio la fiebre dura 4 dfas (fabla 2). El caso extremo fué un -

pacienie que tuvo flebre por 10 dfas sin tener algdn tipo de ui-_-— ‘

. —9-



feccion; perteneca al grupo | y se le realizé cierre de un de-
fecto septal ventricular. Su temperatura mbhgima fué de 38°C -
e inicio al segundo dia después de la clirugh; tuvo leucocitosis
de 16,400/mm3 y el cultivo de orina, faringeo y de sangre - -
fueron negativos., No recibio ningtn tratamiento y la fiebre de-

saparecio lnexplicnd‘un':ente.
FROTE PERICARDICO , -

El frote pericdndico fué relativamente frecuente en -
un poco n.48 de la mitad de los paclentea (53%) 2 dfas después
de la cirugla, y disminuyo a los 7 dfas ya que solo 6 paclen--
tes (8%) lo tenfan., Al final del estudio lo presentaban solo 6 -

pacientes (8%),

A 2 pacientes (3%) se les hizo el diagndstico de sfn
drome post-pe.ricardiotm{fa, ya que eilos tuvieron flebre, do-
lor y frote pericdrdico, leucocitosis, vetocidad de sedimenta--
cion globular aumentada, derrame pleural y pericardico y cam .
bios electrocardiogrdficos de pericarditis por lo que se les i-
nici6 rratamiento anti-inflamatorio cedlendo dicho cusdro, Se -
les excluyeron otraa' causas infecclosas de fiebre e lniclaroﬁ - |

en la prinera y segunda semana después de la cirugfa.

-{10-
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F INF ION =QPERATORIA

TABLA 2-
DURACION DE LA FIEBRE
TOTAL DE
DIAS 2 L} [ [ 10 PACIENTES
St C.E. |4 | 6210 1j1i0]j0J1O0O101 14
CONCE. |[sa]|el7le|a]|1|a3l2a|ofli]| 38

TIEMPERATURA MAXIMA

‘ ne s 38 Bz 38
TEMPERATURA TOTAL

SINCE O3]l jejOoj2]|tr1]LI|R2i{O] I

comce. [1]alrfefe|i|a]i|e]a]1]s0

C.E. CIRCULACION EXTRACORPOREA .



INFECCION POST-OPERATORIA , -

En 10 pacientes {13%) del grufjo total se estableci6 -
el diagnostico de infeccitn post-operatoria. A 3 de ellos se les
diagnosticé neumonfa, a 2 infeccion viral de vias respiratorias-
altas, a 2 trombofilebitis, a 2 infecci6n de la herida y a | in--
feccion de vfas urinarias (fig 3), El diagnostico de infeccion vi
ral se basé por exclusion de infeccidn bacteriana ya que no se-
realizaron estudios gobre virus, Todes ellos habfan tenido ciru-
gfa con circulacidn extracorporca. En el grupo |, el porcentaje
de infeccion fué del L0%, en el grupo Il fud del 12% vy en el gru
po Il fué del 20%. No hubo diferencia estadfsticamente signifi--

cativa cntre los 3 grupos (Tabla 3),

De los 10 pacientes infectados, B tuvieron una tempe-
ratura mayor de 37.6°C, Los 2 restantes su temparaturn mﬂxi-
ma fué de 37.5°C y el dingnOstlt;o clfnico, mudiologico y de labo
ratorio fué dc neumonfa. La duraci6n promedio de la fiebre fué-
dc 4.5 dfas con un rango de 2 a 8 dfas y su jnicio en el 75% --

de log pacientes fué a partir del 4% dfa (Tabla 4),
EXAMENES DE LABORATORIO Y DE GABINETE . -
La leucocitosis (mayor de 10,000/mm3) fué rauy fre--

13-



cuentz 48 horas dgSpuss de la cirugla v se presento en 62 pa -
cientes (83%), a los 7 dfas fué positivo en 3t de 70 pacientes -
(443) v a los 12 dlas en 21 pacientes (327). En los paclentes-
infectados, 8 tuvieron leucocjtosis (B0F), con un promedio de -
16,200 y un méaxir.o de 24,800/mm3. En, los 2 regtantes, uno -
tuvo 5,503/mm3 y el otro 8,500/mm3 de leucocitos y ambos tu

vieron flebre de 38.3°C y 37.8°C respzctivamente,

La velocidad de sedimentacion globular estuvo aumen
tada en 61 de 64 pacientes (95%) a los 2 y 7 dfas después de -

la cirugla. Asl como en 38 de 60 pacientes {97%) a los 12 dfas.

l.a mayorfa dc los pacientes, 59 de 64, tuvieron pro
telna C reactiva positiva a una dilucion del suero mayor de 1/80
2 dias desputs de la cirugla (92%) y u los 12 dfas fué solanien-
te en 25 de 60 pacientes (427). ‘

Solo 3 de los 75 pacientes (4%) tuvieron alteraciones
en las cuglobulinas y gon.maglobulinns, El factor reumatoideo -
.estuvo positivo en 9 pacientes (12'7), paro solan.ente en 4 de e~

508 fué pzrsistente durante todo el estudio.

Los anticucrpos anticorazon fueron positivos en 45 de

-14-



65 pacientes (69%) n las 48 horas, elevdndose a los 12 dfas - -

después de cirugia en 44 de 51 pacientes (86%) {fig 5 y Tabla 5).

Se realizaron 17 cultivos en total. Tras correspondic-
ron n expzctoracién, 7 o secrecion de la herida, 4 a exudados -
faringeos y 3 a sangre., Fueron positivos 6 (35%), de los cuales,

"2 fueron de expzctoracion y 4 de secrecion de la herida.

En la radiografis de torax, 6 pacientes presentaron a
te¢lectasia y todos tuvieron fiebre post -opzratoria con un prome-
dio de 3.5 dfas y una temparatura entre 37,8 y 38,.2°C. Hubo 12
pacicntés (L6%) que tuvieron derrame pleural unilateral y a 3 pa-
cientes con infiltrado intersiicial basal se les hizo el diagnodstico

"de neumonfa,
INFECCION/CONTAMINACION DE VIAS URINARIAS. -

Los cultivos de orina inmediatamente antes de retlrar-
la Isondn de foley fueron positivos en 10 paclentes siendo el E_n—_
terobacter sp. el gérmen mé&s frecuente en el 70%, seguldo de-
E, cc;li en el 20% y de Protcus mirabilia en el lb% (fig 4). So0-
lamente un paciente tuvo slénoa y sfntomas de infeccion de vfns
urinarias con temperatura mayor de 37.6°C sin haber datos cif

nicos, radioldgicos y de laboratorio de alguna otra infeccion.

-15-
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FIEBRE E INFECCION POST - OPERATORIA

TABLA 3 PORCENTAJE DE INFECCION EN CADA ORUPO.

SiN €. l.* CON C.E T‘OTAL
GRUPO | 0/10 {0 %) 2/9 (22%) 2710 UO%)
ORUPO i 078 10%) 9730 LIA%]) | 8740 L12W)
GRUPO NI — 3718 (20%])] 378 (2OW)
TOTAL 0718 10%) 10780 L16%1 ] W/T lllinl

¥ CIRCULACION EXTRACORPOREA.




FIEBRE E

INFECCION

POST-OPERATORIA .

TABLA 4. INTERELACION DE FIEBRE E INFECCION.

iente{Operacion™| Tipo de To Lwch’n Inicio
! on digp
| Cierre de C.LA, v'i\l,-';: 23 ) 38.3 7 4t Dfo
2 Correccion LV.R. S,
orrece VIRAL 2 sz | & |3toh
3 ‘f,:l';':,;‘: Trombo Fiebitis | 37.8 2 |at0h
4 ;'i:r:: ia Neumonia 3as 8 4¢ Dig
5 c°“‘"“|‘::::°'"'° Neumonla 374 - -
6 | Combdio Trombo Fiebitis | 39 7 | »on
Valvular
7 'ﬂ:mllhiﬂmidﬂ Herida 377 | 2 |4Dh
oroncrio
8 Cambio LV.U. 38 s | 72Dl
Valvuior
o ""';'::'::":l:’” Neumonia s | - —_
Combio
t0 Volvulor Herida 382 ] 81 Dia

M Totes fuvieren circulacion entrocorporeo
IV.R.S. Infeccion de vies respirotorios superiorss

LV.V.
Tr.

Infeccidn de viae urinorias
Tetralogio de Feliot
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FIEBRE E INFECCION POST -OPERATORIA .
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INFECCI T - T
TABLA 8. DATOS DE LABORATORIO .
l.zuuocwosss P.C.R.IB0 | ANTICUERPOS
30,000 /om3 ANTICORAZON
2OIAS PO. | 62/T81B5%) {5084 102% ) | 45/06 (80%)
7 DIAS PO. $H/TO144%) | 4T/67 (TOW) | BI/64L83W)
IZDIAS RO. | 2708 (32 %) | £5/00 142%) | 44/01(00%)

RO. POST-OPERATORIO
®C.A PROTEINA C. AEACTIVA



FIEBRE E INFECCION POST-OPERATORIA .
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DISCUSION . -

Desde hace mucho tiempo que los arquedlogos han --
podido probar que en la dad Antigua, la cirugla era un arte -
que se ejercfa frecuentemente, El descubrimiento de la aneste-
sia y de la antisepsia Iﬁé un acontecimiento grandioso an la se
gunda mitad del siglo X1X y desde entonces, la cirugfa se con-

virtio en la espzclalidad mds famosa de la medicina.

Loz ditimos 50 aflog partenecen a una &pdca de gran
apogeo quirirgico ya que impresiona el fabuloso desarrollo de-
la cirugfa de corazon y de los grandes vasos. Parn lograr és-
to, ‘se nccesité primero del desarrollo de la ahestesia, que i-
nicid cuando Willlam Thouas Green Morton hizo pablicamente
la primera anestesia eficaz por inhalacion de vapores de éter-
‘ en 1846, sin embargo, Humphrey Davy habfa propuesto en 1799
el empleo de éste gas para la sedacion del dolor., Ne ée le hi-
zo caso, as! como tampoco a Heary Hill 20 afios mds tarde, -
Con_ el transcurso del tlernpo, se descubrieron otras substan- -
cias iraportantes que contribuyeron a facilitar la realizacion de

 opzracioncs impracticables hasta entonces,

Un afio mds tarde del inicio de la aneatésla, en I847,

-22-



ignaz Philipp Semmelweiss reconocio que la fiebre puerperal e-
ra producida por gérmenes patOgenos en.el dtero, medjante ins
trun.entos suclos o Ins propias manos del personal médico y ay
xiliar, por lo que obligaba al personal a lavarse las manos y a
desinfectar todog los instrumentos con cloruro de cal antes de-
cada exploracion, Esto no fué reconccido, y en 1867, Josef Lis
ter dié a conocer sus éxitos en la prevencién de la gangrena -
hogpitalaria y de las infecciones post opzratorins mediante la -
utilizacion de dcido fénico. Las observaciones de éstos dos in-
vegtigadores inici6 la Era antiséptica. Entre 1880 y 1890 ocu--
rri¢ un'trz!nslto de la antisepsia a la asepsia, la cual tiene co-
mo finalidad n:anterer los gérmenes patogenos alejados de las-

herldas quirdrgicas.

~En éstas ctrcunstancias, la intervencion quirdrgica e
fectuada por L. Rehn en 1896, fud conslderada como algo extra
ordinario, puesto que éste cirujano traté con éxito mediante su-
tura una herida del ventrfculo derecho y ésto equivalio al nacl-
miento de la clrugfa cardlaca, Pero como todas las gi‘aﬂdes ope
raciones intratordcicas requieren la apéxturn de la caiidad, =se-
descubrié un procedimfento para excluir o disminuir los peligros

del neumororax ablerto y se inici6 el desarrollo de las interven

-23-



ciones en los Organos del torax. El cirujuno Ferdinand Saucr--

bruch descubrid éste mdrodo zn 1904, en donde construyd una -
gran cdmara con presion negativa, la cual era auy compleja y

se simplifico en ese mismo afio por el internista Braver median
te una mascarilla impzrmeable al aire y colocada en nariz y bo
ca, Con ésto se vencit la dificultad critlica en lo cirugfa tordci-
ca y el método experimentd una perfeccion técnica considerable -

gracias a Meltzer y Auer,

En los primeros 30 afios de ¢ste siglo se hicleron va
rias opzraclones cardfacas, pero no es sino hasta 1938 en qué -
comienza la moderna ciruglo cardfaca con la seccifn de un con-
ducto arterioso pzrsistente por R. Gross. Se obtuvieron impor-
tantes avances que originaron los conceptos decisivos para el --
desarrollo ulterior de la ciruglh candfaca cono son: el descubri
miento de los antibiéticos, la elaboracidn del métode de las ---
transfusiones y ¢l desenvoNimicento de los procedimientos para -
la narcosis. Asl durante los afios 40' s2 cfectunron varlas técni
cas con éxito sorprendente para la correccidn de enfermedades-
conginitas y adquiridas, Mientras tanto, numercsos lnvestigado-
~ res trataban de encentrar un método para efectuar una cirugia -

de corazon abierto, Y en 1952 se efectud un .c!crrc del tahlque; ‘

-24 -



Interauricular al aplicarse enfriomiento artificial. El descenso

de la temperatura corporal se acompaia de una inhibicion del --
metabolismo, y por lo tanto, de una disminucitn de ?n demanda-
de oxfgeno, Sin embargo, llevaba consigo un riesgo grande por -
lo que las investigaciones se encaminaron a la bisqueds de un -
sistema candio-pulmonar artificial que panmitiera reemplazar --
transitoriamente las funclones noriiales del corazén y pulmén, -
es decir, tomar a su car%o la circulacion sangufnea y el inter -

camblo de los gases de In respiracion,

Ya desde 1921, Staub por vez primera logrd realizar
en animales, la idea de una oxigenacidn extracorporea de la san
gre en sistema cerrado. En 1937, John Gibbon trabajaba para lo
grar un sistema cardiopulmonar artificial que permitiera con un
'siérema extracorporeo, oOxigenar la sangre y ademds, cfectuar- ‘
¢l trabajo mecinico simllar al de una bomba. Y es haéta 1953-
en qué obtuvo el primer éxito clfnico logrando cerrar un defecto
del tabique interauricutar. En lo sucesivo, la cirugia cardfaca -
hizo notables progresos, Ticmpo despuds, cn la clfnica Méyo se
_coristruyo y probg expzrimentalmente una mdquina cardiopulmonar

" regulada electronicamente y fundada en el principio de Gibbon, -



por lo que, Kirklin pudo op:rar en corazoén ablerto logrundo ex
celentes resultados. Después, Melrose paraliza farmacodindmi-
camente el corazon por wmedio de citrato potdsico durante la fa-
se decisiva de la Intervencién y sefiala una etapa en el desarro

llo de Ia moderna cirugla de corazon (12).

Los adelantos técnicos mds recientes se fundan en la
aplicacion combinadﬁ de hipotermia y circulaci6n extracorporea,
Con éstos (itimos adelantos, la clrugfa de corazén y.de los va-
sos ha entrado en una nueva ctapa de su desarrollo, En la ac--
" tualidad es posible corregir quirdrgicamente anomalfas congéni-
tas y adquiridas, asf como transtornos de! rltmo, y ofrece la -
posibilidad de alotransplantes de corazén, de corazon y pulmo--
nz8 ¥ la Implantacion de corazones arlficlales. Bdo dste indu--
dable progreso, trae consigo que un ndmero cada vez mayor de-
cardiopatas sean tributarios de cirugfa, y por lo tamo, sufran -
la agresi6n quirdrgica y desarrollen una respuesta biolgica a -
éata, Las 'caracterfstlcas clinicas de la respuesta normél ala -
clrugfa cardfaca, las que ayudan a identificar las variaciones de
esa normalidad por complicaciones peri-operatorias y la fisjopa-
togenia de la réspuesta bloldgica han sido estudiadas y serdn dis

cutidas en éste trabajo,
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Toda intervencién quinirgica es traumdtica e induce -
cambios en la homeostasis que se describsn como inflamacidn. -
La inflamaciotn es en principio un fend; eno local, pero puede a-
compailarse de reacciones generales. Las manifestnciones clini--
cas cldsicas descritas en el siglo 1 de nuestra Era por Cornelio
Celgo, incluyen los 4 signos: tumor, rubor, calor y dolor, Con-
frecuencia se afiaden a éstas, ﬁ.ebre, malestar general y cam-~
bios en la composicién del plasma., En teorfa, con una vision -
teleolggica, la inflan.aci6n es un mecanismo de defensa que con
fina y repara sl es posible el dafio tisular o sustituye el tejido-
lesionado por tejldo cleatricial. Para la correcta funcién del me
canismo de inflamacién es necesaria la activacién celular y hu-
moral (13). Cuando ocurre lesidn en los tejidos, las células le-
sfonadaé liberan histamina y otras substancias que hacen que au
mente el riego sangufnec local y la pzrmeabilidad de los cnpll#-
. res permiitiendo escape de grandes cantidades de lquido y protef
nas, lo que resul.ta de edema extracelular local. Uno de los pri
meros resultados de la inflamacion es "tabicar” la zona lesiona -
da separdndola del resto de loa tejidos, f.os espaclos tlaulafés -
y loa linfdticos en la zona inflamada quedan blogqueados por ci_)d-

gulos de fibrindgeno, de manera que el Ifquido apenas fluye a --
‘traves de los espaclos, Embién, los neutréfilos se adhleren a -
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las paredes del capilar lesionado y a &sto se le llanra margina-
cion. Gradualmente las células pasan por diapédesis hacia el in
terior de los tejidos y se produce quimiotaxis de neutrofitos ha-
cia la zona lesionada. Ademds, los tejidos lesionados liberan u-
na globulina denominada factor de estimulacién de los leucocitos
la cual tiene 2 acciones: 1} hace que gran ndmero de granuloci-
tos scan liberados hacia la sangre desde las zonas de almacena-
mmiento y 2) aumenta el ritmo de produccién de granulocitos, --
También, los histiocitos de los tejidos adoptan movimientos ami
boideos y emigran por quimjotaxis a la zona de inflamacién, Los
monocitos entran a los tejidos donde producen grandes cantidades,
de lisosomas citopldsmicos, aumenta el movimiento amibolde y -
se dirigen quimlotdcticamente hacia los tejidos lesionados. Poste-
riormente, empleza la fagocitosis de los tejldos necrdticos junto

con micro-organismoa destrujdos (14).

A nivel molecular pasa o siguiente: en la membrana-
celular sus condicioncs electroqufmicas se modifican, asf como-
el equilibrio 16nlco intra y extracelular con ingreso de calclo, ac
tivacion de diferentes acilhidrolasas y generaci6én de mediadores-
qu'ﬁnlcos a nivel de la membrana, tales como los eicosanoides, -
el diacilglicerol y nuclettidos clclicos, Ademds, la célula produ-

ce una serie creciente de moléculas peptidicas que sirven para co
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nunicar a distintas células entre sl por via endo, para o auto-

crinn, Estos moléculas son conocidas como citocinas y son re-

levantes como medindores de inflamacion vy reguladoras de la --
respuesta inmune. Hay 2, tal vez 3 de tales citocinas de gran -
importancia en lo patogenia de la inflamaci6n: la interleucina 1 -
con las varinntes alfa y beta; el factor de necrosis tumoral, tam
bién con -2 formas, alfa (caquectina) y beta (iinfotoxina); y tal --
vez mercce mencion la interleucina 6 o interferdn beta 2 (fibro-

blasto) o factor de estfmulo B2.

El factor de necrosis rumoral, la interleucina-l y cal-
vez la interleucina-6, funcionan en sinergismo sobre cofiulas in-
muno-competentes: linfocitos T y B activindolos, sobre fibroblas
toa y células endoteliales y sobre células pluripotenciales de ia-
médula 6sea. Ademds, el factor de necrosis tumoral actGa sobre
leucocitos polimorfonucleares y finalmente en accidn autocrina so

bre la misma célula que lo produce, generalmente un macrofago.

La accién sobre linfocitos T es esencial para la acti-
vacion de &ste con secrecion de intérlguclna-z. interleucipa-3, -
-inierleucina -4, interleucina-5, lnterleuclna-ﬁ,- factores estlmula-
dores e interferén gamma y linfotoxina o factor de necrosis tu--

moral beta. Sobre el linfocito B se favorece la produccitn de an
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ticuerpos, ¥ en un sistema de retroalimentacién positiva mds -
produccién de interleucina-l e interleucina-6, Las células endo-
teliales se hacen mds "adherentes” a leucocitos clrculantes y -
favorecen la diapédesis v los fibroblastos generan coldgena; a-
demds, tanto células endoteliales como flbroblastos generan in-
terleucina -1, interleucina-6, factores estimuladores de crecimien

to de granulocitos y macroéfagos,

Ocro efecto importante ocurre por mediacion princi--
pal de la interleucina-l a nivel del hepatocito; se modifica el pa
tron de sfntesis de protefnas y mientras unas disminuyen como-
es el caso de la pro-albdmina, albmina, globulina transportado
ra de tiroxina y transferrina, otrns aumentan en grado variable
su sfntesis como ocurre con el fibrindgeno, C9, Clq, PCR, SAA
y o:ras. En conjunto, esos cambios en la con:posicitn plasmdti-
ca constituyen la respuesta de fase aguwda, y en gran parte son-
responsables por los cambios en la eritrosedimentacion, El fac-
tor de necrosis tumoral alfa, por otro lado, contribuye al E.ata-
bolismo que acompana a la inflamacidn. Es un inhibidor de la -
Hpasa de Hpoproteinas, y en menor grado lo son también la in-
;erleucina-l e interferon. la inhibici6n evita la accién de la en-

zima, esenclal para la correcta disposicién de la grasa y asf se
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produce una reduccion de los depodsitos de grasa corporal y de-
masa muscular, que de persistir, Ileva'n la caguexia, Fipal- -
mente, el factor de necrosis tumoral alfa tiene efectos sobre -
vasos, es anglogénica; y en suma las cltocinas parecen ser muy
importantes en la geénesis de la regpuesta inflamatoria post-qui-

riirgica (13).

Orro punto clave a tratar, es el de los mediadores -
derivados del complemento como son: C3a y C5a. El uso de sig
temas de oxigenadores para facilitar la cirugfa de corazon abier
to ha sido asociado con un conjunto complejo de secuelas clfni--
cas post-operatorias incluyendo coagulopatfas, una rcaccion sis-
témica inflamatoria que estd caracterizada por permeabilidad ca
pilar aumentada, acumulacion incrementada de lfquidos intersti-
ciales, leucocitosis y fiebre, asf como disfuncion orgdnica a ni
vel puimonar, renal y del sistema nervioso central. Esos efec-
tos fisfologicos, los cuales son mds dramdticos después de cir-
culacion extracorporea prolongada, han sido llamados "sfadrome

de post-perfusion” o “sindrome post-bomba”,

La similitud sorprendente entre esos hailazgos clfni--
cos y las actividades blologicas conocidas de anafilotoxinas deri-

vadas del complemento, C3z y C3a, sugieren que esos mediado-
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res inflamacorios pueden participar en promover alguno de esos
sintomas. Ambos, C3a y C5a actGan como espasmogénicos: es-
timulan la descarga de histamina, contraen el mauasculo liso ¢ -
incrementan la permeabilidad vascular. Ademds, CSa posee la-
habilldad dnica de interactuar directamente con receptores de -
alta afinidad en los neutrofilos. La union de C5a inicia la res-
puesta celular que incluye quimiotaxis, descarga de enzimas li
sosomales, generaclon de superéxido, autcagregacion y adheren
cia incrementada. Se cree que las 2 dltimas respuestas, son -
responsables para la neutropenia inmediata y leucoestasis vas--
cular-pulmonar que son producidos cuando C5n es administrada-
Intravenosamente. Reportes de agregacion de neutrdfilos en la -
vasculatura pulmonar de humanos después de circulacion extra-
corporea, sugieren mecanismos fisjopatoldgicos sirmilares. La -
hipdtesis que las anafilotoxinas son formadas durante la circula
cion extracorporeca estd sostenida por la observaclOn que la con
version de C3 osurre dura.nte éste procedimiento y parece ser -

un fendmeno universal experimentado por todos los paclentes.

Se ha establecido que eventos conocidos asociados con .

v orbilidad post-operatoria aumentada son: prolongacion dei pin-
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zamiento adrtico y circulacién extracorporea prolongada, los -
cualesa aumentan el leucosecuestro vusculinr-pulmonar. Esto es-
explicado por la accién de C5a. La leucocitosis cbservada du--
rante lo circulocion extracorporea estd menos entendida, Se ha
sugerido demarginacion de log neutrofilos, mds que liberacion-
de la médula 6sea de elementos formes, pere la naturalez pre-
cisa del factor que promueve la leucocitosis que puede formar-
se durante la circulacion extracorporea permanece a ser defini

do,

Por lo que C3a y C5a son polipéptidos bicactivos que
pueden actuar como mediadores primarios de los cambios fisjo
pato.loglcos que ocurren después de circulaci6n extracorporea, -
Aunque una relaclon causal entre las acci(.mes de las anafiloto-
xinas y el stndrome post-bomba no ha sido demostrada, debsra
ser posible en un futuro, medir el grado de activacion del com
plemento en pacientes con cirugfn de corazén ablerto de alto --
riesgo y correlacionar esos hallazgos con factores de rle'sgo y-

variables operatoriaa (5).

Comentado lo anterior, revisaremos la flebre post-o-'

peratoria, su patogénesis y sus causas, pzro antes, diremos al
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go sobre la temperatura corporal normal y su regulacion,

La temperatura corporal en personas saludables estd
mantenida en un rango estrecho por mecanismos fisiolégicos --
que comprenden incremento en la pérdida de calor a través de :
vasodilatacién y sudoracidn cuando hace calor, 6 conservacidn-
y produccion de mAas calor por vasoconstriceitn y calosfrfo --
cuande hace frfo. Este balance mantiene una temperatura cor-
poral de 37°C (+- 1°C), con valores usualmente mds bajos en

la mafiana y mds altos en la tarde,

El cuerpe tiene un mecanismo termostitico en el hi
poatilamo anterior que recibe informacién térmica de recepto--
res centrales y periféricos. Cuando la temperatura interna 6 -
ambiental aumenta o disminuye, esos receprores transmiten la
informacion a éste termostato, el cual, hace arreglos apropla-
doa a 10 largo de vias eferentes que modifican la pérdida o --
praduccién de calor, por lo que la temparatura central estd —

‘mrjntenlda en niveles normales o cerca de elloa‘.

Sin embargo, a veces, Ia temperathra ‘corporal pue-
de cambiar a pesar de mecaniemos homeostaticos que inte_-ntan—

retornar la 'temperatum a 37°C, 'Po:_' efje:nplo, la exposicion a-
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tempsraturas extremadamente bajas con ropa inadecuada produ-
ce una cafda en la tempzratura corporal (hipotermia) o pesar -
de la vasoconstriccion y calosfrfo. Por otro lado, el ejercicio-
violento o exposicitn a altas temperaturgs ambientales fncre --

mientan la tempsratura corporal (hipertermia) a pesar de vaso-
dilatacién y sudoracion. Durante esos extremos de hipo e hiper
termia inducida, el "punto fijo" en el hipotalamo anterior no es
td alterado, por lo que hay una insuficlencia en los mecanismos

reguladores para compensar la pérdida o ganancia de calor (6).

La flebre ha sido mencionada desde tiempos de Hipo-
crates como sjgno de enfermedad. Willam Osler declard que -
de las 3 grandes calamidades de la humanidad (flebre, guerra y
hambre), la flebre es la mds grande y terrible. Aunque la fle-
bre es conocida desde la antiguedad, no 28 sino hasta 1868 cuan
do Wunderlich usé por primera vez el termdn.etro para medir -
la temperatura del cuerpo, desde entonces, la temperatura estd-

considerada como uno de los signos vitales del paciente (7).

También, tenenios que distingulr lo que es fiebre e -
hipertermia, La fiebre es un aumento del “"punto fijo" del ter--

mosté_to hipotdlamico y la hipertermia es una interferencia cdn-
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los mecanismos nomales de regulacion de la tempzratura. Tam
bién se ha dicho, que la fiebre es un sindromie caracterizado --
por hipertermia, calosfrio, cefalea, mialgias, sudoracitn y ta--
quicardia, y la hipsrtermln es un signo clfnico caracterizado por

elevacion de la temperatura en el termometro (16),

Ademds, nos preguntamos por qué se produce la fle--

bre en el ser humano? Se ha dicho que es un mecanismo de de

. fensa contra la infeccidn y un molesto epifendmeno de muchas -
enferinedades (16). Y ya que es un sindrome y no una enferme-

dad, el tratamicnto racional solo puede ser el de la causa que-

io origina. Sin embargo, existe un tratamiento genérico de la -

fiebre que es independiente de la causa y la decisién de tratar-

ia a meenudo es diffcil y por el momento no hay argumentos de-

finitivos en uno u otro sentido (9).

Hace una cuantas décadas, el mecanismo por el cual
1a enfermedad cousa un aumento en la temperatura corporal em
pleza a ser clarificado. Estudios es humranos y anjmales han --
éumentadq 2l conocimiento en la patogénesis de la fiebre y mds
reclentemente la informacion ha sido obtenida a nivel molecular

(10), .La patogénesis de la fiebre en el hombre empleza_con la-
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produccion de pirogeno endogeno también llamado interleucina-l,
el cual tiene un p2so molecular de 17,000 a 18,000 daltons, Es
un polipéptido producido por casi todos los tipos celulares inclu
yendo linfocitos T y B, qucratinocitos de la piel, astrocitos ce-
rebrales, células epiteliales, células niesangiales y tejldos vas-
culares, en respuesta o pumerosos estimulos como virus, bacte
rias gram positivas y algunas de sus exotoxinns, endotoxinas de
bactering gram negativas, hongos, ciertos egteroides, comple--
jos antfgeno-nnticuerpo, antfgenos que producen estados de hi--
persensibilidad retardada y un ndmero grande de substancias in
orgdnicas, La fiebre es causada por una interaccion del pirfge-
no enddgeno con receptores especlalizados en las neuronas ter—
mosensibles del centro termorregulador del hipotdlamo anterior.
Esta interaccidn puede causar produccitn local en el hipotdlamo
de prostaglandinas, monocaminas y posiblemente AMP ciclico. Del
hipotdlamo anterior la informacién es transmitida a través del -
hipotdlamo posterior al centro vasomotor, el cunl, por fibras --
nerviosas simpiticas constrifien los vasos periféricos y disminu-
yen la disipacion del calor (6, 10, 11), Ei preciso mecanismo -
por el cual el plrGgeno exdgeno estimula a los leucocitos y de--

mds células para producir el pirogeno epdégeno no 28 conocido,
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Otras interleucinas que tambien inducen fiebre son: -
el factor de necrosis tumoral y el interferon B o interleucina-6.
El factor de necrosis tumoral es upa citocina directa de algunas
células tumorales y otras células y casi tiene las mismas pro-
pledades bloldgicas de la interleucina-1, El interferén B fué i-- '
niclalimente identifjcado por su habilidad para interferir con la-
replicacion viral en células infectadas. Son inducidos por infec
ci6n viral y posee propiedades potentes antlvirales, antiprolife-
rativas e inmunolOgicas., Estas 2 interleucinas actéan del mis-

mo modo que la interleucina -1 parns causar ficbre (15).

En la fiebre clinica, el aumento de la temperatura -
corporal es regulada por mecanismos de retroalimentacion nega
tiva (6). Estudios en el paciente febril indican que el ''punto fl-
jo" en el cunl la tempsratura corporal estd usualmente rhatiten_l
da se encuentra elevado durante el inicio de la fiebre, Cuando-
ia tempzaratura corporal ha aumentado al nueve "punto fijo", la
pérdida o ganancia de calor son otra vez balanceados a éete ni
.vel méds alto como en la temperatura corporal del sujeto salu-

dable (11),

“Ya que hemos comentado lo anterior, pasaremos pri
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mero a las causas de fiebre después de clrugia cardfaca y lo-

chservado en nuestro trabejo,

Desgpués de cirugfa cardiaca puede haber fiebre {1-4,

8) por unos pocos dfas, la cual es usualmente de bajo grado, -
por sl sola liniitada y ainguna causa es determinada, por 1o que
nosotros estamos de acuerdo con Livelli y colaboradores quienes
dicen que no requiere tratamiento sspecffico, aunque puede tener
valor el uso de indometacina para acortarla y disminuir los sfn-
tomas (2). Sin embargo, una enfermedad infecciosa sistémica o-
localizada es siempre una conslderacién especizlmente con una -
fiebre recurrentc, pzrsistente ¢ de grado alto (17). En nuestro-
estudio el porcentaje de fiebre fud menor comparado con otros-
trabajos publicados anteriormente, los cuales varfan det 93 al -
999, en los primeros 6 dfas del post-operatorio (2, 18) y del --
54 al 73% después de la primera semana.(2). '

Una de las conclusiones de nuestro trabajo, es que -
- vimos que la fiebre es mas corta y més temprana cuandd no -
xiate circulacion extracorporea. Esto podria temer relacién con -
~la circulacion extracorporea ya que cuando existe ésta, se produ

cen varios eventos, de los cuales, la formacion de annfllotoﬂnas
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C3a y Cd5a y sus efectos mencionadas anteriorniente podrian in-
ducir fiebre de méds larga duracién, pero ésto no se ha confir-
mado cient!ficamente y se necesita un nuevo trabajo para su in
vestigacion . Crra hipltesis serfa de que la hipotermia disminu
ya la interleucina-l, el factor de necrosis tumoral y la Interleu
cina-6 y ésto favorecerfa s que la flebre en paclentes con cir--

culacién extracorporea aparezco més tardfamente.

Dentro de las primeras 48 horas después de cirugla--
lasg causas de fiebre incluyen: hipzrtermis maligna, reacciones -
post-transfusionales, atelectasia, neurnonfa por aspimci6n, reac-
cio!nes por drogas (17), respuesta inflamatoria a la sangre en la
cavidad pericdirdica .(3), lberacion de endotoxinas directamente -
del lntestino (19) 6 enfermedades epdocrinas como insuficiencia -
adrenal aguda, "tormenta tircidea" 6 feocromocitoma (17). Deg--
pués de 48 horas, las causas son: infeccién en los sitios de loa-
catéteres intravenosod, infeccidn de la herida, infeccion de vias-
urinarias, trombosis venoga profunda, trombosmbolia pulmonar, -
neumonfa bacteriana, hepatitis por halotano, hepatitis por citome
gaimlrua y virus de Ebstein-barr, hematomas estériles o infec-
‘tados, respuesta auto;lnmune del tejido cardiaco traurﬁatizado, -

reactivacion de fiebre reumdtica, endocarditis bacteriana, me-«--
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diastinitis, osteomielitis esternal, sfndrome post-pericardioto--
mfa y otras causas ajenas a la cirugla como colecistitis aguda -

o influenza adquirida en el hospital (17},

Ahora describiremos un poco algunas de las causas -

de fiebre post-operatoria,

La hipertermin maligna fué descrita en 1962 por Den
borough; es un sfndrome iniciado por un estado hiparmetabélico
del mdsculo esquelético y el defecto subyacente parece ser un -
incremento idiopdtico en la concentracion sarcopldsmica de cal-
clo. Durante la anestesia general, el consumo de oxfgeno corpa
ral total incrementa 2 © 3 veces més que en personas normales
y la temperatura corporal aumenta hasta 43°C (20). Existe una -
Insuficlencia en la funcitn del centro termorreg;llador por lo que
al aumentar la temperatura corporal no se Iniclan los mecanis--
inos normales de pérdida de calor (11). Los factores genéticos y
ambientales que predisponen a una persona a la hipertermia ma-
ligna son gohremente entehdl&ns (20). En &ste estudio, ningtn pa-.
ciente tuvo éste sfndrome por 1o que aseguramos que en nuestra-

poblacion su jncidenéla es muy baja.
La fiebre por transfusiones sangufneas estd correlacio
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nada con lisis inmune de los eritrocitos, lo cual presumible--
mente llbera complejos antigeno-anticuerpo que activan los leu
cocitos del huésped para producir el pirégeno endogeno y pos-
teriormente fiebre por el mecanismo menclonado anteriormen-

te {L1),

La atelectania es una de las causas mds comunes -
de flebre post-operatoria (17). Del grupo total de pacientes que
tuvieron fiebre, solo el 12% presento atelectasia quienes respon
dieron rdpidamente a fisioterapla pulmonar, por lo que recomen
damos que todo paclente sometido a cirugfa caxdiaca debe ini-- -

clar éata terapla lo antes posible.

La fiebre en feocromocitoma y “tormenta" tiroldea re
sulta de activaci6én periférica dimcta de mecanismos termorregu
ladores que reducen la pérdida de caler e incrementan la tempz
ratura corporal mds que de un efecto en el centro termorregula

dor (11), No hubo ningdn caso.

La infeccion es una de las causas mds importantes -
de flebre post-operatoria, la cual fué del 3% en nuestro estu--
dio, .lo que concuerda con Bell y otros investigadores quienes --

encontraron una incidencia del 10 al 20% (1). La temperatura y- -
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los leucocitos son dos Indices adicionales para detectar infeccion,
sin embargo, algunas veces ocurre ésta sin fiebre o leucocitosis.
E] porcentaje de flebre en nuestros pacientes infectados fué un -
poco mds que los que no tenfan infeccitn (80% VS 397%). Asimis-
mo, la leucocitosis fud similar en éstos 2 grupos de pacientes -
por lo que &stos pardmetros no son conflables para detectar in--
feccion sobretodo en la primera semana del post-operatorio. Aun
que De Pien y colaboradores en su estudio, concluyeron que exis
te una diferencla significativa después del tercer dfa de la ciru--
gla én la incldencia de fiebre entre infectados y no infectados -—
(21), Livelli no sncontr6 ninguna diferencia entre éstos 2 grupos-
(2), por lo que posotros estamos de acuerdo con este g¢ltimo in-

vestigador ya que también no encontramos ninguna diferencia,

Todos los pacientes infectados hablan tenido cirugfa -
con circulaclon extracorporea y ésto padrin ser consecuencia de
dafic en la funcién linfocftica, reducide ndmero de neutrofllos -

circulantes y a la resistencia del huésped (18).

Pensamos que hay 2 métodos efectivos para disminuir
la infeccion post-operatoria: a) el nfmero de organismos en con

tacto con sitios potenciales de infeccitn puede ser reducido por
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medio de asepsia y b) la profilaxis con antibibticos, Aunque és

to todavia estd en Investigacitn (22),

Orro problenia diagnostico es con el siidrome post--

aricardiotomfa, el cua! se ha definido como fiebre en la segun
da y tercera semana después de cirugfa, dolor pzricdrdico.o --
subesternal agudo, frote pericdrdico, evidencia de envolvimiento
pleural y una variedad de hallazgos fnespzcificos como artral---
gias, leucocitosis, velocidad de sedimentacién globular aumenta-
da, cardlomegalla y daros electrocardiogrificos de pericarditis, -
La incidencia varfa del 6 al 30% y las causas posibles incluyen:-
mecanismos inmunolégicos, reaccion Inflamatoria de la sangre -
en el espacio pericArdico, reactivacion de un dirus latente, reac
cion inflamatoria debido a loa polvog de almidén de los guantes-
quirdrgicos y a efectos combinados de trauma quirtrgico del pe-
ricardio e hipoalbuminemia (3). Hay un estudio que demostrd que
los paclentes con éste sfndrome .tenfan tftulos elevados de anti--
cuerpos anticorazon los cuales juegan un rol en su patogénesis,-
pero ésto todavfa necesita ser definido y sf actoa solo 6 en com
binacion con otro agente, tal como un virus, no es conocido. El
anticuerpo aparece en el suero de cierte ndmero de individuos -

que por razones de su edad y previa experiencia inmunoldgica, -
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reacciona al dano epicdandico cuando se realiza la pericardioto-
mfin atrapando la sengre dentro del saco pericdrdico (23). En -
éste trabajo, solo el 3% de los pacientes presemo este sindro-
me, por lo que la Incidencla en la poblacion del Instituto Nacio
nal de Cardiologfa es relativamente baja con.parada con los re-
portes anterlores. También hay que tener en cuenta que muchos
pacientes presentan frote pericdrdico aislado en los primeros -
dfas después de la cirugl'a y que éste signo se resuelve espon-
tdncamente sin tratamiento alguno. Creemos que entendiendo su
patogénesis podrfa ayudar para un mejor tratamiento que en la-
actualidad es emplfrico y entendiendo su etiologfa se podrfa pre-
venir este sfndrome. Pero no hay que olvidario en ¢l diagndsti-
co diferencial de los pacientes con fiebre después de cirugfa --

cardfaca,

Nosotros no encontramos ningfn caso de trombosfs -
venosa profunda, trombosmbolia pulmonﬂr; fiebre reumdtica ac-
tiva, mediastinitis o hepatitis viral, por lo que hay poco que co

mentar sobre este respscto.

Un dilema djagnostico ocurre en la interpretacion de
hemocultivos positivos durante el perfodo post-operatorio. Aun-

—

‘que la presencia de bacteremia sostenida puede indicar endocar
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ditis bacteriana es importante no asumir que los hemocultivos -
positivos confirman el dingndstlco de endocarditis (24), En 3 -
paclentes se tomaren hemocultivos seriados para la investiga--
cién de fiebre, pzro los 3 msultarorT:egntivos por lo jque en

éste estudio la endocarditis bacteriana temprana fué infrecuente

comparada con el 2% de otros estudios.

Entre los datos de laboratorio que se investigaron -
ninguno fué concluyente para detectar infeccién a excepcion de-
los cuitivos, por lo que hay que hacer un estudio clfnico ade--
cuado del paciente y tomar los exdmenes pertinentes segln sea
el cago, Los resultados de los exfmenzs fueron similares en -
pacientes infectados  y en no infectados, Creemos que el diag--
nostico temprano de Infeccidn post-opsratoria basado en el exd
men clfnico diario incluyendo estado de la tierida quirdrgica, -
aitios de venopuncién, exdmen general de orina, exploracién to
ricica, radiograffa de toérax, electrocardiograma y cultivos de-
acuerdo al caso, es de gran utilidad para disminuir la estancia
hoapitalaria y hacer un tratamiento adecuado del pacjeate. Con
&sto, la morbi-mortalidad de nuestros paclentes serfs mds ba..-

ja, asf como el gasto econ&nico de los mismos,
Uno de los problemas mds diffciles en la experiencia:
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| del médico es la evatuacion del paclente agudamente febril que -
parece séprico ¥y que no tiene sftomas lpcalizados o anormalida-
des flIsfcas {25). El abordaje de tnles paclentes debe ser cuidado
so, rdpido y organizado debido a que Ia accitn decisiva, asf co-
mo la secuencia de lns prucbas djagndsticas y la necesidad de -

antimicroblanos debe ser romada inmediatamente,

-47-



CONCLUSIONES, -

La cirugfe cardfaca induce normalmente unn respuesta a la

agresion.

Es probable que esa respuesta sea en todo 0 en parte me--
diada por citocinas y péptidos derivados de sistemas plas--

mdticos y de otros tipos celulares.

El signo clinico de la respuesta a la agresion es la fiebre-

y lag reacciones de fase aguda.

Las caracterfsticas clfnicas de la fiebre son diferentes si -

hay circulacitn extracorporea 6 si no la hay.

Las infecclones en nuestro medlo solo ocurren en el 13% -
de los pacientes y las de vias respiratorias son las mds -
frecuentes. Todos los pacientes infectados tuvieron cirugfa

con circulaciOn extracorporea.

El estudio clfnico es la dnica herramienta para diferenciar

- sf la flchre post-operatoria es "normal” 6 deblda a compll

caciones,
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