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“Comportamiento del gradiente arterio-venoso de

PCO, en el sujeto posoperado de cirugia cardiaca”

INTRODUCCION

Los continuos avances de la cirugia cardiaca, convierten la reparacion
quirurgica de di versas lesiones ca rdiacas en un a a lternativa v iable par a el
tratamiento de num erosos pacientes con enf ermedad ca rdiovascular. E sos
avances comprenden m ejoria de| os instrumentos para eva luar el r iesgo
perioperatorio,| ast écnicas quirargicas y anestesiologicas par a
revascularizacién m iocardica, | ar eparaciony sustitucion de valvulas y | a
reconstruccién de defectos cardiacos congénitos complejos, asi como nuevas
estrategias para el tratamiento de pacientes con disfunciéon ventricular izquierda
y arritmias cardiacas. Las medidas de so porte m edicasy quirurgicas
perioperatorias han progresado, ést e apar tado i ncluye | a proliferacion de | a
ecocardiografia t ransesofagica intraoperatoria, | os dispositivos de asist encia
ventricular, | as técnicas de so porte f armacoldgicas, | os algoritmos para e |
tratamiento con glucosa, y los programas integrados para la conservacion de la
sangre. Los resultados sugieren que | atraduccion de es tas mejoras enla
practica quirurgica han conducido a una r educcion de |la mortalidad operatoria

ajustada para el riesgo. (1 2

Definir el riesgo en el cardidpata sometido a cirugia cardiaca en algunas
ocasiones es dificil de valorar, ya que se encuentran implicitos algunos factores
de riesgo individual que pueden ser interpretados de diferente manera. Es por
ello que se han elaborado diferentes calificaciones con la finalidad de emitir un
prondstico mas preciso en f uncion de | as caracteristicas individuales de cada
enfermo como se he referido en trabajos bien establecidos como la evaluacién

Euroscore, y Parsonet (Tabla 1).3)



Tabla 1. Modelo de regresion logistica EuroSCORE y su aplicacion clinica

Modelo r egresion | ogisticade E uroSCOREe n el

estudio piloto de 1995

Variables Coeficiente beta

Edad (continua) 0.0666354

Mujer 0.3304052

Creatinina sérica >200umol/litro 0.6521653

Arteriopatia extracardiaca 0.6558917

Enfermedad pulmonar 0.4931341

Disfuncién neurolégica 0.841626

Cirugia cardiaca previa 1.002625

Infarto de miocardio reciente 0.5460218

FEVI 0.30-0.50 0.4191643

FEVI < 0.30 1.094443

Presién pulmonar sistélica >60 mmHg 0.7676924

Endocarditis activa 1.101265

Angina inestable 0.5677075

Operacion urgente 0.7127953

Estado preoperatorio critico 0.9058132

Rotura tabique interventricular 1.462009

Distinta de cirugia coronaria aislada 0.5420364

Cirugia de aorta toracica 1.1569787

Constante (B°) -4.789594
Aplicacion del sistema de puntuacion Limites de Confianza

95% para mortalidad

EuroSCORE Pacientes Fallecidos Observada Esperada
0-2 (riesgo bajo) 4529 36 (0.8%) (0.56-1.10) (1.27-1.29)
3-5 (riesgo medio) 5977 182 (3.0%) (2.62-3.51) (2.90-2.94)
6 0o mas (riesgo alto) 4293 480 (11.2%) (10.25-12.16) (10.93-11.54)
Total 14799 698 (4.7%) (4.37-5.06) (4.72-4.95)




MARCO TEORICO

En cir ugia ca rdiaca, unode los grupos de co mplicaciones ex tra-
cardiolégicas mas frecuentes observadas, es el relacionado con la disfuncién
pulmonar posoperatoria, | acu ales responsable deunau mentodel a
morbimortalidad y duracion de la estancia en terapia intensiva. Algunos autores
han informado q ue cerca del 20% de pacientes, porlo demas clinicamente
sanos, pueden presentar ese tipo de problemas en el posoperatorio de cirugia
de revascularizacion coronaria. En éste contexto se han descrito factores de
riesgo es pecificos como pr edisponentes par a co mplicaciones pulmonares
posoperatorias como: t abaquismo, E nfermedad pu Imonar obst ructiva cr énica
(EPOC), hi percapnia, edad m ayor a 59 a fios, obesi dad, hi poalbuminemia, y

estancia hospitalaria preoperatoria prolongada (mayor a 4 dias).4)

Virtualmente todos los pacientes que son llevados a cirugia a co razén
abierto t ienen al gun el emento de di sfuncion pu Imonar poso peratoria. S in
embargo en la vasta mayoria de los pacientes es bien tolerado con un minimo
apoyo en la ventilacién y oxigenacion. Esto es lo deseable en la mayoria de los
pacientes llevando a cabo una extubacion temprana durante las primeras 12
hrs del po squirurgico. E sto ha dem ostrado en di versos estudios reducir | as
complicaciones pulmonares y ademas favorece una rapida movilizacion lo que

reduce la estancia hospitalaria. s )

La anestesia general y la esternotomia media, se usan en la mayoria de
los pacientes que son llevados a cirugia a corazén abierto y la arteria mamaria
interna, se usa entodas las cirugias de r evascularizacién miocardica ( RM).
Estos factores tienen efectos adversos significativos sobre la funcion pulmonar

y los mecanismos de la pared toracica. 7

Aunque e luso de la bom ba de cir culacién extracorporea ( CEC), se
asocia a respuesta inflamatoria sistémica, ha s ido incriminada como la mayor
causa de disfunciéon pulmonar en el poso peratorio. Es bien co nocido que la
CEC activa l os leucocitos polimorfonucleares (PMN), por m edio de di stintos
mecanismos, entre | os cuales destaca e | co ntacto co n su perficies extranas
(circuitos de la CEC). Lo a nterior promueve la liberacién de interleucinas (IL),

tales como la IL-1, IL-2, IL-6, e IL-8 asi como el factor de necrosis tumoral alfa
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(TNFa)y ded iversas sustancias derivadas del m etabolismo del a cido
araquidonico ( leucotrieno B 4, y tromboxano A ;). Ademas se ha dem ostrado
que la CEC interviene en un incremento de la expresion de distintos antigenos
de su perficiedel os P MNtales comoel CD11b y elCD 18,1 0s cuales
aumentanm as aunl aact ivaciony laadhes ibndel os| eucocitos, el

reclutamiento y el se cuestro de las plaquetas y neutrdfilos y la liberacion de
distintas enzimas por par ted e ést os ultimos (porej . M etaloproteinasa
degradadora de matriz, elastasas y radicales libres de oxigeno). Estas enzimas
son f undamentales en | a pr oduccion d e dafio e structural t isular, el cual
aumenta | a per meabilidad a Iveolo-capilar, dandoco mor esultado f inal
incremento del co ntenido proteico del liquido al veolar co rroborado por medio
del lavado br onquio-alveolar. P or ot ro | ado se ha descr ito | iberacion de

endotelina 1 ( también r elacionada ¢ on di sfuncionr enal poso peratoria)
tromboxano A ,, pr ostaglandinas y la act ivacion del complemento. D iversas
intervenciones terapéuticas farmacolégicas como los esteroides, inhibidores de
metaloproteinasas, a si co mo no f armacolégicas dentrodel as quees de
importancia resaltar que una de las metas en vias de disminuir la posibilidad de
lesién pulmonar es el acortamiento en |a duracién de la CEC, es ampliamente
conocido que su incidencia aumenta en aquel los pacientes que exceden 100

minutos de bomba. g,

También es relevante que no solo la CEC es el unico factor; tal como lo
demuestra el hech o de que | os pacientes sometidos a cirugiade R M, sin
bomba de CEC, suelen presentar también disminucién en la presion arterial de
oxigeno ( Pa0;), aum entodel os cortocircuitos pulmonares de m anera
transitoria e incluso concentraciones de IL-6 que no difieren de |los observados
en pacient es sometidos ala C EC, | o ant erior pr obablemente debido al os
efectos del a anest esia ge neral, r elajantes musculares, | a apar icion de
microatelectasias y las consecuencias en la mecanica del térax derivadas de la

esternotomia y de la apertura de la cavidad pleural cuando ésta se produce.

La est ernotomia m edia condiciona | a ap ertura de | a pared t oracicay
reduce m uchas de |l as variables en| as pruebas de funcion r espiratoria, | a
presencia de tubos de drenaje mediastinal y pleural también alteran la funcion

respiratoria. ()



La diseccion de |a arteria mamaria interna (AMI) mas la pleurotomia, se
asocia con aumento de la rigidez toracica y deterioro importante de las pruebas

de funcion respiratoria (PFR), mas que cuando no se diseca la AMI. 1)

El com promiso he modinamico: Dafo en | a f uncién d el v entricular
izquierdo (VI) con elevacion de la presion de la arteria pulmonar (AP), puede
contribuir a edem a pul monar; ést o pued e pr ecipitar a dafiode | af uncién
ventricular der echa ( VD), por i ncrementodel as resistencias vasculares

pulmonares (RVP).

La hem otrasfusion p uede causar m icroembolias y transfusion de
mediadores pro-inflamatorios que pueden elevar las RVP y la presion de la AP,
aumenta la presion inspiratoria, dafa la oxigenacién y reduce la funcién del VD.
La trasfusion ademas aumenta el riesgo de infeccion de la herida quirargica y el

riesgo de neumonia.

La disfuncién diafragmatica por lesién del nervio frénico por el uso de
solucién s alina hel ada so bre el per icardio o bi en daio di recto por des -

vascularizacion al disecar la AMI.

Algunos estudios han dem ostrado que el dafio pu Imonar per siste por

algunos meses después de la cirugia.
EL INTERCAMBIO GASEOSO

La principal funcién del pulmon y su mayor contribucion a la homeostasis
corporal es el intercambio gaseoso (IG) de oxigeno (Oz) y didxido de carbono
(CO2) entre el medio ambiente y la sangre. EI IG pulmonar anormal contribuye
con m orbilidady mortalidad en los pacie ntes criticamente enf ermos

independientemente de su enfermedad subyacente. 11

El O, es requerido a muy bajas presiones parciales por la mitocondria
para aceptar electrones de la citocromo oxidasa al final de la via del citocromo.
El oxigeno elemental formado se combina con iones de hidrégeno para formar
agua. Auny cuandol ad isponibilidad de O , suficiente es raramente una
limitacion a la produccion de energia, puede se rlo en condiciones de entrega

de oxigeno disminuida. (11)



ElI CO , es un pr oducto del m etabolismo. La ca ntidad pr oducida de |
mismo, depende de los requerimientos de ener gia c orporal, de | co mbustible
que es “quemado”. En condiciones anaerdbicas cuando la glucdlisis es utilizada
paral a produccion de ene rgia,se pr oduce CO; en respuestaa |

amortiguamiento de la acidosis resultante.

En aus encia de o xigeno su plementario, | a fraccion inspirada d e o xigeno
(FiO2) depende de la presidon atmosférica, la cual disminuye exponencialmente,
si ascendemos sobre el nivel del mar. El pulmén esta formado por mas de 300
millones de uni dades i ntercambiadoras de gase s, pe rfundidas en paralelo y
ventiladas en par aleloy en se rie. E sta co mpleja m aquinaria adem as de
influencias gr avitacionales y conformacionales en la di stribucion r egional d e
ventilacion y flujo s anguineo, pr oduce va riacién e nl a co ncordanciad e | a
ventilacion y el flujo sanguineo. La r elacion ventilacion perfusion (V/Q) puede
variar de cero (perfundido pero no ventilado = cortocircuito) al infinito (ventilado
pero no per fundido = esp acio m uerto)y es un det erminante m ayoren| a
composicion al veolary capilarde O , y CO; en cu alquier uni dad pul monar

dada.m)

a) Alteraciones del intercambio gaseoso en el posoperatorio de cirugia

cardiovascular

La hipoxemia es la manifestacién clinica de la lesion pulmonar que sufre el
paciente. Es lo m inimo que e speramos como r epercusion pu Imonar de | a
reaccion inflamatoria sistémica que se produce en el individuo posterioral a
CEC. La hipoxemia en general es moderada y controlable, presenta su mayor
descenso en el segundo dia después de la cirugia. El paciente que r espira al
aire am biente ( FIO, =21% ) puede pr esentar una P aO;, de al rededord e

50mmHg que respondera a la oxigenoterapia.

En el posoperatorio (POP) existen cambios indudables en |os parametros
gasomeétricos sanguineos. Todos los estudios evidencian hipoxemia y aumento
del gradiente alveolo-arterial de oxigeno en el posoperatorio, aun en sujetos no

complicados. En el estudio de Singh y Cols. En sujetos con cirugia de RM, la



maxima disminucion de la PaO; se produjo en el segundo dia post-quirurgico,
aunque | as anormalidades persistieron hast ael oct avodi aenf orma
significativa. D espués de la cirugia se observo un incremento del gradiente
alveolo-arterial del 100%, que persistié durante 8 dias, con un aumento del
50% co n respecto al va lor pr eoperatorio. Las alteraciones en la ve ntilacion-
perfusién y el incremento del cortocircuito intrapulmonar son responsables de
estos cambios del gradiente al veolo-arterial (GA aOz)ene |P OP. Las

alteraciones en | a di fusion pul monar, de bidas al e dema i ntersticialy al os
cambios en |os volumenes pulmonares, si bien estan presentes, no par ecen
contribuirco nel i ncrementodel GAaO, def orma signi ficativa. La

hipoventilacion al veolar vincu lada co n | a depr esion ¢ entral por anestésicos,
tampoco parece dese mpefar un papel importante como causa de hi poxemia
posoperatoria. En el posoperatorio se documenté con claridad la presencia de
cortocircuito —en promedio del 20%- y es el mecanismo principal de hipoxemia
en est a et apa.V arios mecanismos so nr esponsables:

a) Aumento del agua pulmonar
b) Disminucién del volumen residual pulmonar
c) Obstruccion de la via aérea por secreciones

La hipoxemia secundaria a la cirugia cardiaca es un hallazgo comuny
puede per sistir dur ante | as primeras semanas posteriores a | a i ntervencion,
aunque muchas veces otros eventos, como drenajes pleurales, pleurotomiay
traumatismo t oracico, pued en r etrasar | a recuperacion. Lar educcionde |a
PaO, alcanza su nadirenel segundo dia poso peratorio, a par tir del cu al

muestra una mejoria gradual.

La hi poxemia, entonces, es un hallazgo frecuente durante el P OP no
complicado. E n gener al es leve t ransitoriay reversible en po cos dias. N o
obstante, debe d iferenciarse d e la hipoxemia grave y refractaria de la lesién
pulmonar grave, de implicancias clinicas y prondsticas diferentes por completo.
La presion arterial de bi 6xido de carbono (PaCO,) suele incrementarse en e |
primer di a P OP par a | uego di sminuiry persistir en va lores inferiores al os
prequirurgicos. D e ésta forma, | os estudios seriados del est ado acido -base

revelan una alcalosis respiratoria persistente de grado moderado.



El ha llazgode h  ipoventilacion al veolar ( manifestada por acidos is
respiratoria) mas alla del primer dia P OP debe hacer sospechar disminucion
del estimulo respiratorio central (farmacos , dafio neuroldgico), alteraciones de
los musculos respiratorios (p. e j., par esia di afragmatica) o e xacerbacion d e

enfermedad pulmonar obstructiva.
b) Gases arteriales a la altura de la Ciudad de México

Vazquez y Cols., estimaron los valores de gases arteriales para las principales
ciudades y sitios a m ayor al turaso bre el n ivel delm are nsu jetos con
exposicion aguda y sujetos aclimatados. En la Tabla 1 se aprecia una parte de

las ciudades estudiadas y los valores correspondientes a la ciudad de M éxico

(12).

Tabla 2. Valores arteriales de acuerdo a la altura en poblacion

mexicana
Ciudad Altura Exposicion aguda Aclimatados

(km) Pbar PaCO, PO, Pa0, | PaCO, PO, Pa0,
Nivel del mar 0.000 760.0 37.8 102.5 96.5 38.3 101.9 95.9
Aguascalientes, Ags. 1.867 609.9 36.1 73.1 67.1 336 76.2 702
Celaya, Gto. 1.754 618.1 362 74.7 68.7 339 77.5 71.5
Cd. Delicias 1.171 662.0 36.7 83.3 77.3 354 849 78.9
Ciudad de México 2.238 583.8 35.7 68.0 62.0 32.7 719 65.9
Cd. Guzman, Jal. 1.535 634.2 36.4 77.8 71.8 345 80.2 74.2
Cd. Juarez, Chih. 1.133 665.0 36.8 83.8 77.8 355 854 79.4
Cd. Mante, Tamps. 0.090 752.0 37.7 100.9 94.9 38.1 100.5 94.5
Cd. Obregdn, Son. 0.035 756.9 37.7 101.9 95.9 382 101.3 95.3
Cd. Victoria, Tamps. 0.311 732.7 375 97.1 91.1 375 97.1 91.1
Colima, Col. 0.494 717.0 37.3 94.0 88.0 37.1 04 4 88.4
Cérdoba, Ver. 0.927 681.4 36.9 87.0 81.0 36.0 88.2 82.2
Cuernavaca, Mor. 1.528 634.8 36.4 77.9 71.9 345 80.3 74.3
Culiacan, Sin. 0.050 755.5 37.7 101.6 95.6 38.2 101.1 95.1
Chihuahua, Chih. 1.435 641.8 365 79.3 73.3 347 B81.5 75.5
Chilpancingo. Gro. 1.253 655.7 36.6 82.0 76.0 352 839 77.9

En otro estudio, Fong-Ponce y Cols. estimaron en nu estro medio, a 3
diferentes niveles de al titud, | os valores de gase s sanguineos y funcion
pulmonar, enco ntrando | a si guiente co rrelacion entre al titudy gases
sanguineos:pH 0. 651, pr esion par cial d e ox igeno ( PO3) -0.689 m mHg,
presion parcial de dioxido de carbono (PCO3) 0.859 mmHg (13,

c) Transporte de CO; en el sujeto condiciones normales

ElI CO ,, e s transportado en lasangred e 3f ormas: di suelto; co mo
bicarbonato; y en combinacidén con proteinas como compuestos carbamilo.

El CO, es cerca de 20 ve ces mas soluble que el oxigeno, tanto que en | a

9



forma disuelta juega el mas importante papel en el transporte normal en la
sangre. E | bicarbonato se forma en la sangre en |a siguiente secuencia:
CO2+H,0-H,C0O3+-HCO3+H, donde H;Oes agua, H,CO3; es acido

carbonico, HCO3; es bicarbonato, e H ion hidrégeno.

La primerar eaccién es lentaenel plasma, peromas rapidaenl as
células rojas sanguineas porl apr esenciaen ést as del a anhidrasa
carbdnica. La se gunda reaccién ocurre rapidamente dentro de | as células
rojas y no necesita de la enzima. Cuando la concentraciéon de HCO; y de H
aumenta, el HCOs3, difunde fuera de la células rojas hacia el plasma pero el
H no di funde tan facilmente porque la membrana celular es relativamente
impermeable a los cationes. A Igunos de los H | iberados se unena la
hemoglobina (Hb). Esta reaccion ocurre porque la hemoglobina reducida es
mejor receptor de hi drégeno que la Hb oxigenada. En sangre periférica el
acarreamiento del CO; es facilitado por la presencia de Hb reducida (efecto
Haldane). P eroel ox igenol ibre en ca pilares per iféricos facilita el
acarreamiento del CO, mientras que la oxigenacion aumenta la descarga o

liberacion de CO» en el pulmon. 14y

Los compuestos carbamilo se forman de | a co mbinacion de CO», con el
grupo amino terminal de proteinas séricas, especialmente la globina de la Hb.
La Hb reducida puede cargar mucho mas CO, como compuesto carbamilo que
como hemoglobina oxigenada (HbOy). La m ayor parte del contenido de CO,,
se encu entra en f orma de bi carbonato. La r elacion e ntre | a presién de C O3
(PCO2) y la concentraciéon total de C O, (CtCOy) es curvilinea aunqu e mas

lineal que la curva de disociacién del oxigeno.

Como se menciond previamente, el hematocrito, la saturacion de oxigeno,

temperatura y el PH, influyen en la relacion PCO,/CtCO,.

La diferencia arterio-venosa de | a presion de didéxido de carbonoAPCO?2),
es la d iferencia e ntre P CO, en sa ngre venosa mixta ( PvCO;)y la ar terial
(PaCOy):

APCOZ = PVC02 - PaCOz

10



LaPaCO;, y laPvCO;, sonlas presiones parciales del C O, disuelto en
sangre ar terial y sa ngre ve nosar espectivamente, | as cuales r epresentan
solamente una fraccion del contenido del CO,, arterial (CaCO3) y el contenido

de CO; en sangre venosa mixta (CvCO3). 15
d) Determinantes de la diferencia arterio-venosa de PCO,

La ecuacion de Fick aplicada para el CO,, indica que la excrecion del CO»
(equivalente a la produccion de CO; en reposo) equivale al producto del gasto
cardiaco (GC) por la diferencia entre la concentracion total de CO, (CtCO») en

sangre venosa mixta y la arterial (CaCO5):
VCO,= GC X (CvCO,- CaCOy)

La relacion normal entre la presién de C O, y el contenido total es casi
lineal sobre el rango fisiolégico usual del contenido del CO,, tanto que la PCO;
se puede t omar como una ca racteristica del contenido total de CO, (CtCO,).
Pero sustituyendo PCO; por CtCO, y considerando que APCO3=k x (CvCO;-
CaCOy), una ecuacion de Fick modificada se puede obtener: VCO,= GC x k x
APCOs.

Pero, APCO,= k x VCO»/gasto cardiaco, donde k es una constante.

Por co nsiguiente: D PCO, puede se r d irectamente r elacionadoco nl a

produccion de CO; e inversamente relacionado con el gasto cardiaco.
e) Produccién de CO; en normoxemia

A nivel celular, el CO; es un producto normal del metabolismo oxidativo.
Pero la concentracion total de CO;, en el torrente de sangre venosa es mas

alto que en el arterial.

Dado en condiciones normales, | a pr oduccion de C O, (VCO3)e s
directamente relacionada al consumo global de oxigeno (VO;): VCO; =R x
VO, donde R es el cociente respiratorio que puede variarde0.7a 1co n
respecto al predominio del origen de energia. Por lo tanto, la produccion de

CO, puede aum entar en cu alquiera de | os dos, e nuni ncremento del

11



metabolismo oxidativo o por un consumo de oxigeno constante cuando una

dieta equilibrada es sustituida por un alto contenido de carbohidratos.

En am bas co ndiciones, | a di ferencia de CvCO, — CaCO,,y APCO,

puede incrementarse excepto si el GC se incrementa en el mismo grado.

Inversamente, | a pr oduccion del CO;, pudiera disminuir cu ando e |
metabolismo oxidativo disminuye, ya sea por la disminucion de la demanda

global de oxigeno o por las condiciones de hipoxia.
f) Gasto cardiaco en normoxemia

De acuerdo conl aecu acion de Fick m odifidd2Ga) 2 puedeser
inversamente relacionado con el GC. La relacion delAPCO , / GC depende del
nivel de VCO,. Bajo condiciones estables de consumo de O, y CO», el APCO;

se ha observado incrementa conforme el desciende el GC.

Cada incremento en elAPCO , seguido de un ar educcion del G C es
explicado por el fendmeno de estancamiento del CO,, porque el tiempo en que
transita es lento, una mayor suma de lo normal de C O, por unidad de sangre
atraviesa la microvasculatura eferente que tiende a generar hipercapnia en la
sangre ve nosa. Tant o se pr olonga unav entilacion pulmonar adecuada se
desarrollara un gradiente entre PvCO, y PaCO;. Sin embargo bajo condiciones
de r espiraciones espontaneas,| ah iperventilacién, est imulada por u na
reduccion del flujo sanguineo puede disminuir la PaCO, y asi puede prevenir
el est ancamiento de C O, asociado al incrementodel aP vCO,. E stos
resultados subrayan la utilidad del calculo del APCO ;, en vez de simplemente
lam edicibndel a PvCOj,enpar ticularenel ca soder espiraciones
espontaneas. Esto es significativo dado que la relacion entreAPCO ,/ GC, no
es lineal, pero es curvilineo cada que un cambio del GC resultaria en un mayor
incremento en el APCO , en el menor rango de G C que en el rango mas alto
del GC.(16)

En resumen, durante condiciones aerdébicas si el GC es bajo, el APCO; es
esperado esté anor malmente alto (>6mmHg), ex cepto en ca sos de una baja

demanda metabdlica.
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Por otra parte existen estudios experimentales en los que se ha demostrado
en m odelos con flujo sa nguineo por debajo del |imite critico de su ministro,
demostrando que | aAPCO , puede incrementarse signi ficativamente cu ando

valores muy bajos de GC son registrados. (17,1s)

Vallet et al. En modelos de e xtremidades de perros, demostraron que el
APCO; incrementa signi ficativamente cu ando era inducida hipoxiaen | a
extremidad por i squemia ( bajo f lujo sa nguineo), m ientras permanecio ¢é sta,
permanecié sin ca mbios cuando | a hipoxia f ue r elacionada a hi poxemia

(mientras el flujo sanguineo se mantenia). 19

Estos estudios subrayan que la ausencia de un elevaddAPCO ; no excluye
la presencia de hipoxia tisular y que una disminucion del flujo sanguineo es el

mayor determinante en el incremento del APCO».

Otros estudios clinicos han sugerido también que la disminucion del flujo
sanguineo juega un papel importante en el aumento del APCO , observado bajo

condiciones de bajo flujo sanguineo e hipoxia tisular.

Mecher et al, encontraron un subgrupo de pacientes con choque séptico
con APCO; > 6 m mHg tuvieron un GC medio significativamente menor que el
subgrupo de aquel los ca’CO  , >6mmHg; Los 2 su bgrupos no hub o
diferencia en términos de el grado de hiperlactatemia y de hipotension arterial.
En otras palabras, un niumero de pacientes en éste estudio (18/37) tuvieron
APCO; normal, a pesar de hipoxia evidente, probablemente porque su alto flujo
sanguineo pudo facilmente remover la produccion de CO; en la periferia. En el
subgrupo de pac ientes conPCO , elevado elus odev olumen em pleado
durante la resucitacion resulté en una di sminucién en 1APCO ; asociado con
un aum ento del G C. Los autores razonablemente concluyeron que en el
paciente c on choque sé ptico, un aum ento d&PCO , seasociaconuna

disminucion del flujo sanguineo sistémico. 20

Bakker et al . Tam bién dem ostré que &PCO 2 ensu m ayor par te,
relacionado al GC. En su estudio incluyeron 64 pacientes con choque séptico,
solo 15 pacientes tuvieron APCO ;, elevado >6mmHg. Estos pacientes tuvieron

un bajo GC que aquellos con APCO;, normal.
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El mayor papel del GC en el incremento dehPCO , fue confirmado por
el estudio de Wendon et al. Incluyeron pacientes hipotensos con falla hepatica
fulminante. El mayor resultado fue que elAPCO , fue bajo (menor a 3mmHg) a
pesar de evidente h ipoxiat isular. E xplicado pr obablemente p or| a poc a
produccionde C O, - comoi nsinuando baj o consumo deo xigeno
(119ml/min/m?) — facilmente r emovidop orunm uy alto f lujo sa nguineo
sistémico (indice cardiaco = 5.4 L/min/m?). Estos resultados subrayan que el
hecho de hipoxia tisular bajo condiciones de estado hiperdinamico resulta una

disminucion (o normal) en vez de un incremento del APCO5. 22
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JUSTIFICACION

El conocimiento de | os parametros gasométricos en el paciente critico,
especialmente en el presente trabajo en el sujeto POP de cirugia cardiaca, asi
como su evolucion, es indispensable , ya que nos permite valorar con certeza
el estado del |G del mismo y es determinante en proceder con su extubacién
temprana y continuar con la rehabilitacion respiratoria, tratando de pr evenir al
maximo | as complicaciones potenciales para ca da uno del os pacientes de

acuerdo a sus caracteristicas.

Es por ello entendible, que la toma de gasometria sea un procedimiento
realizado de forma rutinaria y repetitiva en las unidades de cuidados intensivos,

en el cuidado del manejo ventilatorio del paciente en estado critico.

Desde hace tiempo se han est udiado el comportamiento de | os gases
sanguineos, r especto al est ado gener aldel pa ciente, i nicialmente se
describieron en el reposo, y posteriormente surgioé la duda acerca de lo que
sucederia en casos especiales como alteracion del estado hemodinamico y en

particular en sepsis.

Los estudios ens um ayoria est an e ncaminados a obse rvar el
comportamiento de | asa turaciony elc onsumod e ox igeno,ya quel as
ecuaciones co nocidas desd e entonces lo incluyen co mo principal variable en

funcién del estado hemodinamico y perfusion tisular del paciente.

En el presente trabajo se toma como principal elemento al diéxido de
carbono ( CO»), el cual sabemos es un producto del m etabolismo ox idativo
normal. S on bi en s on co nocidas su s propiedades fisicas, bi oquimicas y su
fisiologia respecto ala funcion pulmonar, sin em bargo, r ecientemente se ha
puesto atenciodn e interés acerca de conocer su comportamiento en el paciente
con alteracion del estado hemodinamico; paralo que se ha partido desde el
calculo del gradiente de la presion parcial de oxigeno (PCO, venosa mixtay la
PCO, arterial):

APCO; = PvCO; — PaCO;
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La APCO , sep uedeca Iculardesp uésdel at omadem uestras
simultaneas de sangre arterial (PaCO;) y de sangre venosa mixta procedente
del lumen distal d el catéter de S wan G anz. B ajo co ndiciones fisiologicas el
rango de APCO;, va de 2-5mmHg.

De acuerdo a los estudios previamente mencionados el APCO3 no obstante
no sirve como un confiable marcador de hipoxia tisular, puede ser considerado
como un marcador de un adecuado flujo sanguineo ve noso ( gasto cardiaco)

para remover el total de CO; producido por los tejidos periféricos.

- Unincremento enAPCO , puede sugerirqueel GCnoes tanalto

respecto a las condiciones metabdlicas globales.

- Bajo la sospecha de c ondiciones de hipoxia (en caso de incremento de
lactato), la presencia de un al to APCO, puede ser un argumento que
incite al cl inico ai ncrementar e | gast o ca rdiaco co n | a i ntencion de

reducir la hipoxia tisular.

- Bajo condiciones aerdbicas, la presencia de un altoAPCO ,, podria decir
que el flujo sanguineo no es lo suficientemente alto aun si el GC esta
dentro del r ango n ormal. E sta co ndicién puede a sociarse c onu n
incrementode|l ad emandad eox igenoy deah ii ncrementar| a

produccion de COs.

Es por lo anterior que ha nacido la interrogante sobre el comportamiento del
APCO, como un parametro de utilidad en el ejercicio clinico en el cuidado del
sujeto P OP de ¢ irugia ca rdiaca, ya qu el os ensayos mencionados estan
limitados a pacientes criticos, sin em bargo con caracteristicas hemodinamicas
y procesos seé pticos no relacionados particularmente co n eve ntos quirurgicos

cardiovasculares.
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HIPOTESIS GENERAL

El comportamiento del gradiente ve noso-arterial de dioxido de carbono
(APCOy) en su jetos POP de c irugia ca rdiaca se d esconoce. E | gr adiente
venoso o btenido a diferentes niveles puede correlacionarco nel estado

hemodinamico en el sujeto posoperado de cirugia cardiovascular.

HIPOTESIS NULA

No existe correlaciéon entre el APCO; y el estado hemodinamico en el sujeto

posoperado de cirugia cardiovascular.

HIPOTESIS ALTERNA

Existe correlacion entre el APCO; y el estado hemodinamico en el sujeto

posoperado de cirugia cardiovascular.

OBJETIVOS

Objetivo primario: Establecer si el APCO; en el sujeto POP de cirugia
cardiovascular, en condiciones estables, correlaciona con el estado
hemodinamico, de manera que pueda ser utilizada como auxilio en el ejercicio

clinico, en el cuidado del paciente critico posquirurgico.

Objetivo secundario: Conocer el comportamiento del APCO; a diferentes

niveles venosos (periférico, venoso central, venoso mixto).
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MATERIAL Y METODOS

Elest udiof uer ealizadoen | os departamentos de Ter apial ntensiva
Posquirurgica C ardiovasculary Cardioneumologia d el | nstituto N acional de

Cardiologia “Ignacio Chavez”, durante Enero-Junio 20009.
Diseno del estudio: Piloto, prospectivo, abierto.
Poblacion

Los pacientes se o btuvieron de m anera co nsecutiva del de partamento de

Terapia Posquirurgica.
Criterios Inclusiéon

-Pacientes mayores de 18 afos de edad;

-Posoperados de cir ugia ca rdiovascular y hospitalizados en la unidad de
terapia po squirurgica, co n m onitoreo he modinamico m ediante ca téter de
flotacién arterial pulmonair;

-Pacientes sin apoyo mecanico ventilatorio.

Criterios de Exclusion

-Muestreo incompleto de las gasometrias;
-Tiempo mayor a 4 minutos para el procesamiento de las muestras;

-Pacientes sin catéter de flotacion arterial pulmonair;

-Monitoreo hemodinamico incompleto.

Criterios de Eliminacion

-Pacientes en | os cuales no haya sido posible obt ener | os datos en forma

confiable y completa.
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Maniobra

Una ve z cumplidos los criterios de i nclusidony con el paci ente baj o apo yo
suplementario de O, con mascarilla facial (fraccion inspirada de oxigeno (FiO5)
al 40% al menos 30 min. previo al atoma de | as muestras). S e obt uvieron
muestras venosas a través del ca téter d istal d el ¢ atéter ar terial p ulmonar
(muestra v enosa m ixta), del ca téter yu gular ( muestra ve nosa central), por
puncion directa en brazo (muestra venosa periférica) y muestra arterial a través
de catéter (linea) arterial. En todos los casos, los sujetos se mantuvieron en

decubito dorsal.

El analisis gasométrico se realizo en la unidad en equipo “Radiometer ABL 800
FLEX”, co ntiempos menores a4 m inutos posteriores al a obt encion. Los
parametros hemodinamicos, incluyendo el GC por principio de termodilucién y
posteriormente el i ndice ca rdiaco. Fi nalmente, se ca pturaron| os datos
demograficos, ant ecedentes generales sit uacion pr e-operatoria y los
relacionados a la cirugia (incluyendo el puntaje de APACHE, E UROSCORE,
PARSONNET), diagndsticos, tipo de cirugia, tiempo de toma de la muestra a

partir de la extubacion del paciente, entre otros (Anexo 1).

ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron expresados con promedio + desviacion estandar (M+DE) para
las variables numéricas y para las nominales con frecuencias y por centajes.
Las diferencias entre grupos fueron analizadas mediante prueba t para grupos
independientes, y la asociacion entre la PaCO,, APCO, vy el indice cardiaco
con el co eficiente de correlacion del m omento-producto de P earson. U na p<

0.05 fue considerada estadisticamente significativa.
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RESULTADOS

De el mes de enero a junio del presente afio 2009, se estudiaron 30 pacientes,

de los cuales 17 (56.6%) fueron mujeres y 13 (43.4%) fueron hombres, con una

edad pr omedio de 50 afios . Los

antecedentes per sonales, der

iesgo

prequirurgico, dem ograficos y caracteristicas basales quirdrgicas de los

sujetos incluidos en el estudio se muestran comparativamente por género en la

Tabla 3.

Tabla 3. Comportamiento de las variables demograficas, antecedentes,
pronosticas y quirurgicas de acuerdo a género.

Total Mujer Hombre

M + DE M + DE M + DE
Variable n = (30) n=17 n=13 P=
Edad 50+18 50.69+17.78 49.35+18.23 0.842
Peso 67+15.82 65.20+£14.26 68.75+17.18 0.552
IMC 25.7+5.16 26.43+4.78 25.15+5.50 0.511
Tiempo entre gx 5+4 4.23+1.96 5.5245.01 0.386
y la muestra
DM 1.83 (38%) 1.85 (38%) 1.82 (39%) 0.875
HTA 1.73 (45%) 1.77 (44%) 1.71 (47%) 0.709
Dislipidemia 1.87 (35 1.85 (38%) 1.88 (33%) 0.782
IRC 1.97 (18%) 2.0 (0%) 1.94 (24%) 0.391
Neumopatia 1.97 (18%) 1.92 (28%) 2.0 (0%) 0.260
Apache Il 7.70+3.35 7.46+3.04 7.88+3.66 0.740
Euroscore 5.849.11 3.97+2.84 7.18+11.82 0.348
Parsonnet 9.4146.91 9.3246.85 9.47+7.17 0.955
Tiempo de CE 96.5+51.9 90.15+26.86 101.35+65.42 0.567
Tiempo de PAo 63.3+39.02 64.61+22.94 67.6+48.6 0.840
Sangrado 751.5+387.46 | 685.38+348.24 | 802.05+418.19 0.423
transquirdrgico
P G Trans Qx 1.50£1.65 1.00£1.22 1.88+1.86 0.151

IMC Indice de masa corporal; DM diabetes mellitus; HTA hipertensidn arterial sistémica; IRC insuficiencia renal
crénica, PG paquetes globulares trasfundidos;
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Enlatabla 4 se muestra el comportamiento de | as variables de | aboratorio,
observandose en nu estra pobl acion una relacion se mejante para hom bres y
mujeres, sin existir diferencias de las variables incluidas.

Tabla 4. Comportamiento de las variables de laboratorio de acuerdo a

geénero.

Total Mujer Hombre
M = DE M + DE M + DE
Variable n = (30) n=17 n=13
Hemoglobina 10.14+1.24 10.6+1.30 9.81+1.11 0.091
Hematocrito 29.53+3.4 30.56+4.18 28.75+3.78 0.225
Leucocitos 17.04+19.24 15.77+7.34 18.01+25.07 0.759
Plaquetas 139.04+68 110.63+49.32 160.76+73.31 | 0.043
Glucosa 132.33+47.22 135.30+41.88 130.05+£52.09 | 0.769
BUN 14.31+8.6 12.33+5.80 15.82+£10.15 0.278
Creatinina 1.12+0.5 1.04+0.6 1.18+0.4142 0.476
Sodio 138.3+3.65 138.15+2.30 138.41+4.48 | 0.852
Potasio 4.41+0.47 4.43+0.58 4.39+0.39 0.839
Cloro 110.66+5.35 109.7+4.09 111.41+6.16 | 0.393
TP 14.2+2.36 13.63+1.38 14.66+2.85 0.241
TTP 34.14+7.78 31.845.43 35.948.94 0.158
INR 1.16+0.13 1.12+7.43 1.19+0.15 0.138

TP Tiempo de Protrombina; TTP Tiempo de tromboplastina parcial; INR Indice de anticoagulacion; BUN nitrégeno ureico.
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Se revisaron los tipos de cirugias realizadas, dividiéndose en solo 3 grupos:
1) cirugia de cambio valvular que incluyd 19 sujetos (doble lesion mitral 8,
estenosis adrtica 3, doble lesidn aortica 3, prolapso de valvula mitral 1,
estenosis mitral 1, endocarditis 3. El grupo 2 con cirugia de RM incluyé 8
sujetos con uno a cuatro hemoductos y por ultimo el tercer grupo de
congénitos que incluyd 2 casos de cierre de comunicacion interventricular
y 1 de cierre interauricular, Figura 1.

Figura 1. Tipos de Cirugia.

Tipo de Cirugia

Categoria 1

® Valvular i Revascularizacion miocardica & Congénitos

Fueron evaluados los parametros hemodinamicos en el momento de la
toma de las muestras gasométricas, encontrandose en su mayoria dentro
de parametros normales, tanto para mujeres como para los varones, las
resistencias vasculares sistémicas (RVS) fueron menores para los varones
697.22+¢270.26 que en las mujeres 903.11+298.1, asi mismo las resistencias
vasculares pulmonares (RVP) fueron mayores, casi al doble en mujeres
215.38+113.05 con respecto a los hombres 121.82¢69.51; el GC por
termodilucion en los hombres ligeramente mayor que a las mujeres, Tabla
5.
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Tabla 5. Variables hemodinamicas de acuerdo al género.

Total Mujer Hombre
M = DE M = DE M = DE
Variable n = (30) n=17 n=13 P=
Frecuencia Cardiaca 82.2+12.03 79.23+11.34 84.47+12.39 0.244
Frecuencia Respiratoria 17.4+3.32 18.15+2.82 16.82+3.64 0.286
Temperatura C 36.7+£0.43 36.76+0.42 36.72+0.46 0.811
Presion arterial sistolica,mmHg 110.06+15.76 107.23+16.41 112.23+15.38 0.398
Presién arterial diastélica, mmHg 56.03+8.9 56.69+11.45 55.52+6.65 0.729
Presion arterial media, mmHg 71.4+7.07 69.53+7.41 72.88+6.66 0.205
Presion sist6lica de A. Pulmonar, mmHg 33.40+10.17 37+11.46 30.70+8.43 0.098
Presi6n capilar pulmonar 13.03+4.25 13+5.01 13.05+£3.73 0.971
Presion venosa central, mmHg 11.13+£3.98 11.7+4.78 10.70£3.33 0.511
Volimen latido 74.8+24.04 64.91+20.74 82.44+24.15 0.046
Indice sistolico 77.81+140.17 40.55+13.25 106.29+183 0.209
RVS 786.44+296.72 903.11+298.1 697.22+270.26 0.058
Indice trabajo del ventriculo izquierdo 36.25+12.5 32.93+12.66 38.78+12.10 0.208
RVP 162.3+100.90 215.38+113.05 121.82+69.51 0.009
Gasto cardiaco 6.18+2.11 5.11+1.13 7+2.33 0.013
Indice cardiaco 3.62+1.06 3.13+0.70 4+1.15 0.023

RVS Resistencias vasculares sistémicas; RVP Resistencias vasculares pulmonares.
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Fueron valorados los resultados gasométricos de la presidn parcial de CO,,
el APCO, y lactato a diferentes niveles, arteria pulmonar, venosa central,
venosa periférica y arterial periférica, siendo semejantes los resultados en
ambos sexos; cabe mencionar una ligera diferencia respecto a la PCO, a
nivel venosa central siendo menor para las mujeres que en los varones
39.2+5.30, Y 59.52+88.15 respectivamente, Tabla 6.

Tabla 6. Comportamiento de las variables gasométricas

Total Mujer Hombre
M + DE M + DE M + DE
Variable n = (30) n=17 n=13 p=
PCO, venoso periferico 35.03+5.03 35.82+6.36 34.42+3.82 0.462
Lactato venoso periferico 2.07+1.38 2.60+1.95 1.67+£0.47 0.068
PCO; venoso central 38.69+5.26 39.20+5.30 38.30+5.35 0.650
Lactato venoso central 2+0.94 2.36+1.19 1.72+0.60 0.069
PCO, venoso mixto 38.05+4.40 39.26+4.04 37.12+4.56 0.194
Lactato venoso mixto 1.96+0.94 2.40+1.21 1.62+0.48 0.023
Gradiente alveolo arterial 77.4+24.9 82.27+26.12 73.68+24.11 0.359
PCO; arterial periferco 30.38+4.88 31.23+5.61 29.73+4.30 0.415
Lactato arterial periférico 1.78+0.86 2.03+1.08 1.59+0.61 0.173
APCO, vp - art 4.65+5.72 4.59+6.58 4.69+5.19 0.963
APCO; ve - art 8.30+4.58 7.96+2.31 8.56+5.82 0.731
APCO; vm - art 7.67+£3.82 8.03+4.25 7.39+£3.56 0.659
APCO, vp - vC -3.65+5.46 -3.37+5.54 -3.87+5.56 0.811
APCO;, Vvp -vm -3.02+4.72 -3.43+5 -2.7+4.62 0.679
APCO; vCc -vm 0.63+4.72 -6.15+2.64 1.17+5.88 0.489

PCO,: dioxido de carbono; apPco,: gradiente de PCO,; vp: sangre venosa periférica; art: sangre arterial;

vm: sangre venosa mixta; vc: sangre venosa central.
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No existié correlacion directa entre el GC y los gradientes de PCO,, calculados
a diferentes niveles, Tabla 7.

Tabla 7.- Correlacion del indice Cardiaco vs. PCO, y APCO,.

Variable “pr P=
IC vs APCO, VP-Art 0.295 0.114
IC vs APCO, VC-Art 0.263 0.160
IC vs APCO, VM-Art 0.077 0.684
IC vs APCO, VP-VC 0.088 0.643
IC vs APCO, VP-VM 0.295 0.114
IC vs APCO, VC-VM 0.193 0.308

IC: indice cardiaco; APCO, : Gradiente de la presién parcial de diéxido de carbono; VP: Sangre venosa periférica; Art: sangre
arterial periférica; VC: sangre venosa central; VM: sangre venosa mixta.

DISCUSION

Desde | os pr incipios de | a déca da pasa da, aut ores como M echer,
Rackow (), Yy B akkerdJ (21), y colaboradores se i nteresaron en est udiar el
comportamiento del dioxido de carbono en modelos animales a quienes se les
provoco isquemia e hipoxia en el laboratorio, y posteriormente en humanos, en
el contexto de el paciente critico y en sepsis, sugiriendo una asociacion entre el
gradiente de PCO,, (APCO,) y la presencia de hi poxia, asi como en m odelos
de hipo-perfusion tisular con GC bajoy normal. Se han llevado a cabo otros
trabajos en la actualidad en pacientes con choque circulatorio considerando al
APCO; como un adecuado marcador de GC, asi como de un adecuado estado

metabdlico global.

El presente trabajo, es un estudio piloto prospectivo llevado a c abo en
sujetos de am bos sexos sometidos a cir ugia ca rdiaca, co n | a f inalidad de
describir el comportamiento del APCO; en el posoperatorio mediato, (primeras
24hrs posterior a su ex tubacién). T eniendo en cu enta que éstos pacientes
pueden desarrollar falla respiratoria posoperatoria, debido a algunos factores

de riesgo como el indice de m asa corporal alto, |la presencia de neumopatia,
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condiciones quirargicas como | aest ernotomia, presenciade dr enajes,
diseccion de la arteria mamaria interna en el caso de cirugia de RM, uso de
farmacos anestésicos, t iempo de cir culacion extracorporea, p articularmente
éstas condiciones pudieran tener asociacidon con las variables gasométricas y a

su vez éstas tener correlacion con el estado hemodinamico de los sujetos.

Se incluyeron a 30 pacientes posoperados de cirugia cardiaca, divididos
en 3 grupos, 1) cirugia de ca mbio valvular que i ncluy6é a 19 su jetos, (doble
lesion mitral 8, estenosis aortica 3, doble lesion aortica 3, prolapso de valvula
mitral 1, est enosis mitral 1, endoca rditis 3). E | grupo 2 c on cir ugia de
revascularizacion incluyé 8 sujetos, con uno a cuatro hemoductos, y por ultimo
el t ercer gr upo de cirugia en co ngénitos incluyé 2 ca sos de cier re de
comunicacion interventricular y uno de cierre interauricular Fig 1. Que reflejan

el tipo de cirugia que se realiza con mayor frecuencia en nuestro Instituto.

Las caracteristicas generales de los sujetos se muestran en la tabla 3. El
grupo fue separado de acuerdo a género, para valorar si la condicion de género
era una d eterminante en | as variables diferenciales para la APCO;, c omo
observamos endichatablay subsecuentes,estonofueasi. Elgrupoen
general, fue hom ogéneo para el género y para el indice de masa co rporal;
respecto al resto de | as caracteristicas mencionadas y para los resultados de
laboratorio no se  obse rvo signi ficacidon estadistica. Fueront omadas 4
gasometrias de ca da pacie nte, de sa ngre ve nosa central ( de | a a uricula
derecha a través de catéter central), venosa mixta ( de la arteria pulmonar, a
través de catéter de flotacidn), venosa periférica, y arterial periférica. En la tabla
6 se muestralarelacion d e las variables gasométricas, P CARCO 2 yel
lactato a los diferentes niveles vasculares, siendo semejantes en ambos sexos.
Al mismo tiempo se registraron los parametros hemodinamicos calculados por
termodilucion enco ntrandose en su mayoria dentro d e par ametros normales,
tanto para mujeres como para los varones, las RVS fueron menores para |los
varones 697.22+270.26 que en | as mujeres 903.11+298.1, asi mismo las RVP
fueron mayores, casi al doble en mujeres 215.38+113.05 con respecto a los
hombres 121.82+69.51; el G C por termodilucion en los hombres ligeramente
mayor que las mujeres lo anterior muy probablemente en funcion de el peso y

la talla que son diferentes, aunque por indice de masa corporal son similares.
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Por ultimo, no se demostrd correlacion entre el indice cardiaco, el PCO,
y el APCO; ; lo anterior sugiere estar en relacion a la estabilidad hemodinamica
en que se encontraban los sujetos ( GC normal incluso alto) en el momento de
la toma de las gasometrias, en éstas condiciones el consumo y produccion de
CO, se m antiene es table o bi en | a pr oducciéon se e ncontré adapt ada a su
consumo. Tal a daptacion d emuestra que en los sujetos que pued ense r
extubados de m anera t emprana toleran su pr oduccién de C O, lo su ficiente

como para permitir dicha extubacion.

Este est udio p iloto d emuestra que e n és tos sujetos, | a p erfusion s e
encuentra adapt adaa la pr oduccion de CO,, sin em bargo es necesario
conocer el comportamiento de ést e gradiente de C O, a diferentes valores de

gasto cardiaco; para lo cual se requerira un mayor numero muestral.
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Xl.- CONCLUSIONES

1.- En los sujetos posoperados de cirugia cardiaca y con extubacion temprana

no hay diferencias en la APCO; y el gasto cardiaco.

2.- Esto par ece co rresponder a que la producciénde C O, se encu entra

acoplado a su consumo.

3.- Se requieren mayores variaciones en el GC o en la produccién de CO; para

poder observar dicha relacion.
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Anexo 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: SEXO: (H) (M) EDAD: REGISTRO:

PESO: TALLA: IMC: SC: No CASO: FECHA:

DM( ) HAS( ) DLP ( ) IRC( ) NEUMOPATIA( ) TABACTUAL( ) TABPREVIO ( )(ENPAQUETES ANO)
DX INGRESO:

Indices: Toronto......... SOFA........... Apache........

DATOS QUIRURGICOS:

TIPO DE CIRUGIA:

DURACION QX: CEC: PAo: HIPOTERMIA: SI( ) NO ( )

SANGRADO TRANSQX:
PLEURALES

#PAQ GLOB TRANSFUNDIDOS EN QX: SANGRADO PRIMERAS 24 HORAS, NUMERO DE SONDAS
MEDIASTINALES ANESTESICOS UTILIZADOS Y DOSIS

LABORATORIO CENTRALES DEL DIA DEL MUESTREO EN TPQ (SIGUIENTE DIA A LA CIRUGIA):

Hb Hto Leucos Pla Glu Urea Crea
Na K cl TP TTP INR
PARAMETROS :

MODO DE VENTILACION: ESPONTANEA , FiO2 21% . GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL

SWANN GANZ Y LINEA ARTERIAL

FC FR T PAS PAD PAM
PAP PCP PVC GC IC VL
1S RVS ITVI RVP PPF

FARMACOS Y DOSIS:

GASOMETRIAS:

PH PO2 PCO2 HCO3 cot DB S02 LACTATO

HTO

Venosa periferica

Auricula derecha

TAP

Arterial

COMENTARIO:

TIEMPO DE ESTANCIA EN TPQ: NUMERO DE COMPLICACIONES EN TPQ: CUALES?

DEFUNCION:

SI( ) NO ( )COMENTARIO:
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