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RESUMEN

El presente estudio es una revisién retrospectiva de la
morbilidad postanestésica, en pacientes con cirugia cardfaca,
sometidos © no a bomba de circulacién extracorpbrea; en el
Serviecio de Cardiologia del Hospital General de México, S.S.
durante el pecriocdo comprendido de Febrero de 1991 a Marzo
1992,

De un total de 266 pacientes, en 60 de ellos se practico
cirugfa cardiaca, en 169 cirugfa de vascular periférico y 37
de otro tipo de cirugia no cardiaca.

En cada uno de ellos se tomo en cuenta la cirugia a la
gue se sometieron, edad y sexo de los pacientes, para conocer
las caracteristicas demogrificas. Se subdividieron en dos
grupos: a) los gue ameritaron circulacidédn extracorpdrea y b)
los que no recibieron bomba de circulacién extracorpérea.
Ademds se observaron los factores propios del procedimiento
anestésico y sus complicaciones, los cambios fisiolégicos
producidos por la circulacisén extracorpérea Yy sus

complicaciones.

La complicacidén m&s frecuente fue en ambos grupos la
respiratoria siguiendo las arritmias y la hemorragia.

La revisisn de las complicaciones en la cirugia vascular
periférica fueron la hipotensién, el dolor y 1la nausea y/o

vémito.

De lo observado y su porcentaje reportado, es notoria la



elevada incidencia de morbilidad, por deficiente manejo de
las condiciones postanestésica del paciente, favoreciendo la
aparicién de las complicaciones. Para mejorar el pronéstico
del paciente, se realizé el presente estudio.



PROLOGO

Las determinantes que influyen en el resultado de la
cirugia cardiaca tienen un papel importante; la naturaleza de
la lesién cardiaca, la severidad de disfuncién asociadas
incluyendo cardiomiopatias secundarias ¥ disfuncién
subsistémica secundaria; también, la presencia de enfermedad
asociadas o angina, o ambos y leos factores intracoperatorios,
incluyendo reparaciones incompletas, &xito de la preservacién
miocardica, efectos de la bomba de circulacifn extracorpobrea,
efectos de las transfusiones y el manejo anestésico adecuado
(1,22,23).

Debido a la complejidad de estos determinantes, deben
ser realizados anflisis multivariados, para poder tener
mejores datos de la mortalidad (2,23,24). Por lo tanto, son
necesarios m8s y wmejores anilisis en relacién a técnica
anestésica y cuidados postoperatorios en el marco de 1la
cirugia cardiaca (6).

En los Gltimos diez afios, el desarrollo de la cirugia
cardiovascular, las técnicas quirfirgicas y 1la técnica de
perfusién con bomba de circulacién extracérporea obligan a un
mejor conocimiento de las complicaciones gue es desarrollado
ha traido. Para +tener conciencia de las mismas y poder
brindar el mejor manejo anestésico al paciente de cirugia
cardiovascular durante el pre, trans y postoperatorio (4,22).

Asi mismo, esto repercutira en el mejor manejo y/o
quirGrgico por parte del resto del equipo que atienda a

dichos pacientes.

El objetivo de nuestro trabajo desde el punto de vista



de la anestesiologia moderna es conocer la frecuencia de las
complicaciones postoperatorias gue no solo implican a la
anestesia, sino también a las diferentes disciplinas
involucradas para el &ptimo manejo de estos pacientes.

Debido a la importancia y al alcance de este andlisis;
asi como a la complejidad de los determinantes de resultados,
a la falta de un registro adecuado en nuestro hospital en lo
que se reflere a este tipo de pacientes analizaremos a
aquellos que cuentan con datos accesibles.

Los pacientes sometidos a cirugfa de corazén en los
cuales se necesité de derivacién cardiopulmonar y aquellos en
los cuales ne se utilizé. Nuestros pacientes encontrados nos
obligan y sefalan pautas para mejorar el manejo de nuestros
pacientes tanto del punto de vista de la anestesiologia como
del de las otras especialidades involucradas.

Esperamos gque este andlisis, cumpla con el objetivo
principal que es el de disminuir la morbilidad por medio del
conocimiento de 1las causas y el mejoramiento -de nuestra
conducta anestésica.



I. INTRODUCCION

1. ANTECEDENTES.
A) ANESTESIR GENERAL.

) L.a anestesia gemneral se define como -"un estado
reversible de inconsciencia producido por agentes
anestésicos, como la perdida de la scnsacibébn de dolor en
todo el cuerpo (9, 10).

La narcosis es una disminucién reversible de 1la
actividad celular producida por agentes fisicos o guimicos.
Los agentes quimicos, los anestésicos, son estructuralmente
diferentes y, sin embargo, producen el mnismo tipo de
respuesta. La manera coro los compuestos quimicos influyen
sobre las estructuras vivas para producir el estado de
anestesia, ha sido un misteric aGn no resuelto del todo
aungue ha habido numerosos intentos para encontrar una
explicacién aceptable (10}. Las teorias que explican los
mecanismos de la anestesia general por inhalacidn son:

1.- Teoria coleidal {1875).

2.~ Teoria de la liposolubilidad (1899).

3.~ Teoria de la tensifén superficial o de la adsorcién
(1904).

4.- Teoria de la permeabilidad celular (1907)

5.~ Teorias neurofisioldégicas (1952)

6.- Teorias bioquimicas (1952).

7.- Teorias fisicas (1961)

8.~ Teoria de los mecanismos mGltiples (1967}.

La accién de los anestésicos por orden de depresién
descendente sobre el sistema nervioso central es:



a) Centres cortinales y psiquicos.
b) Ganglios basales y cerebelo.

c) Medula espinal.

d) Centros medulares.

Siendo los farmacos anestésicos generales
administratives por diversas wvias como Intravenosos,
Intramusculares, Oralmente y Rectalmente. (10).

La signologia clinica de todo paciente sometideo a 1la
accién de una anestesia general, usando anestésicos inhalados
es:

- Primer estadio: Analgésica. Desde el inicio de la induccién
de la anestesia hasta la perdida de la conciencia.

- Segundo estadio: Excitacién. Deasde 1la perdida de 1la
conciencia hasta el comienzo de la respiracidn regular. Puede
haber acceses de tos, apnea, agitacién, deglucién y vémitos.
- Tercer estadio: Anestesia quirfirgica. Desde el comienzo de
la respiracién regular hasta el pare respiratorio. Este
estadio se divide en cuatro planos:

Planoc l. Desde el inicio de la respiracidn regular hasta ia
sensacién de los movimientos de los globos oculares.

Plano 2. Desde dque cesan 1los movimientos de 1los globos
oculares hasta el comienzo de la paralisis intercostal.

Plano 3. Desde ¢ue comienza la par&lisis intercostal hasta
que es completa.

Plano 4. Desde la parilisis intercostal completa hasta la
parélisis del diafragma.



- cuarto estadio. Sobredosificacién. Desde gue empieza 1la
pardlisis diafragmatica hasta el paro cardiaco.

Hay una cantidad de farmacos gque, administrados por
inhalacién, son capaces de producir anestesia. Estos
compuestos no muestran necesariamente relacidén estructural,
por lo contrario, la diversidad entre ellos es notable (11).

E] caso opuesto se muestra en los agentes endovenosos:
la relacidén estructural es en estas drogas una demostracién
relevante (Hages, 1974) (10).

las indicacicnes para la administracién de anestesia
general en el paciente son mGltiples:

1.- En lactantes y nifios pequefios.

2.~ Adultos que prefieren anestesia general, a pesar de poder
ser practicadas otras técnicas.

3.- Técnicas quirGrgicas extensas.

4.~ paciente en enfermedad mental.

5.- cCirugfia de larga duracién (limitacidn de anestésicos
locales en duracién).

6.— En pacientes con antecedentes de alergia o téxica a
anestésico locales.

7.~ En pacientes con tratamiento anticoagulante.

Las técnicas de anestesia general por inhalacién son:

a) Técnica de goteo abierto.

b) Técnica de la insuflacién.

c) Sistema de la pieza Ayer T (Sistema abierto).
d} Técnica semicerrada.

e) Técnica cerrxada.



En la administracién de un anestésico inhalado a un
paciente, produce una combinacién de efectos farmacolégicoes
que tienden a cambiar los mecanismos homeostdticos que
conservan la funcién fisiol6gica normal; el estado de
anestesia producido depende y es proporcional a la dosis del
agente usado y al tiempo que dura su efecto. La captacién del
anestésico por el sistema nervioso central produce presiéon
parcial (concentracidén) en el cerebro, la gque valora la
profundidad de la anestesia; estableciéndose una serie de
gradientes de presién parcial desde el aparato de anestesia,
aire inspirado, aire alveolar, sangre y sistema nervioso
central. Cuando el vaporizador se cierra y se da oxigeno al
100%, los gradientes se invierten y el paciente tiende a
despertarse {11}.

Los farmacos gue producen anestesia general también
afectan notorjiamente el sistema cardiovascular; no sclo las
variables hemodindmicas, como: contractilidad miocardica,
presién arterial, resistencias sistematicas y pulmonares, y
frecuencia cardiaca; sino también flujo sanguineo. coronario,
baroreceptores y gquimioreceptores. Ademés, los factores
usuvales considerados al planear la administracién de
anestésicos, como anestesias previas, medicamentos Mque esta
tomando el paciente, enfermedades concomitantes, hay gque
poner particular atencién sobre el estado de la funcién
ventricular y de los cambios fisioldgicos producidos por la
cardiopatia subyacente. Con todos estos conocimientos y con
una monitorizacién hemodinadmica adecuada se pueden usar
diferentes anestésicos y ajustar la hemodinémia
cardiovascular para lograr el objetive anestésico con
seguridad (8,9,10).

Varios factores influyen sobre la presién parcial del
anestésico en el cerebro y la sangre arterial modificande 1la



cinética de los anestésicos administrados por inhalacién:

a) Presién parcial del anestésico en el gas inspirado.
b) Ventilacién pulmonar.

c) Disfuncidn del gas de los alveolos a la sangre.

d) Distribucién desde la sangre a los tejidos.

Empezaremos <¢on wna revisidén de los principales
anestésicos volitiles.

HALOTANO

Es un liquido claro, incoloro y voléatil, potente; con
una f&cil induccién y wantenimiento, no inflamable. La mayor
'parte se elimina por pulmones; es hepatotdxico, no irritante,
no produce secreciones, broncodilatador, no emético.

La degradacién metabSlica _incluye 1la aparicidédn de
bromuros, clorurcs y &cidos trifluoroacético no téxico en la
orina. Los metabolitos se eliminan lentamente (de 2 a 3
semanas) .

Los principales efectos a nivel cardiovasculares son:
Elevacién de la PVC, disminucién de la tensién arterial,
gasto cardiaco, resistencias vasculares sistémicas e indice
trabajo latido del ventriculo izquierdo.

ENFLURANO.

Es un liquido claro, incoloro, estable, volé&til, con un
olor agradable parecido al é&ter. Con propiedades fisicas,
farmacolbégicas y clinicas similares a las del halotano. Se
puede presentar excitacién del sistema nervioso central al
profundizar la anestesia, especialmente en presencia de



hipocapnia, desapareciendo al aligerar el plano anestésico.

En presencia de adrenalina suele presentar arritmias en
menor grado que con halotano. ES de induceidn y recuperacién
ripidas. no irritante, broncodilatador, buen relajante
muscular, mantiene relativa cardioestabilidad, no emético.

Se biotransforma limitadamente. sb6lo el 2.4% se excreta
en orina en forma de metabolitos fluorados no volatiles (0.5%
en fluoruro inorganico).

los efectos cardiovasculares son: Elevacidn de
frecuencia cardiaca, PVC¢; disminucién de tensidn arterial,
gasto cardiaco, resistencias vascular sistémicas, e indice de
trabajo-latido de ventriculo izquierdo (11).

ISOFLURANO.

Liquido estable y vol&til, isémero del Enflurane, tiene
la mitad de potencia del halotano, con propiedades similares
al mismo, con una induccidédn y recuperacién f&cil, no
irritante, no produce secreciones, broncodilatador, buena
relajacién muscular, con un ritmo cardiaco estable, con
adrenalina no preduce arritmias.

Se degrada metabdlicamente en compuestos orgénicos
fluorados, tales como &cido trifluorcacético. El ion
fluoruro, una nefrotoxina potencial, es un producto del
catabolismo del isofluorano, aundque la cantidad formada es
mucho menor gue la procedente del metoxifluorano (10,11).

ANESTESICOS ENDOVENOSOS:
OPIACEQS.



Desde que Lowenstein y colaboradores informaron el uso
de la morfina como principal anestésico para cirugia cardiaca
en 1969, los opidceos han sido los mAs ampliamente usados
para la anestesia en cirugia cardiaca (9). Hasta el momento
actual no existe opidceo ideal, pues todos tienen ciertas
reacciones no deseables, efectos secundarios y deficiencias.
De esto el mas utilizado es el Fentanyl.

Trabajos recientes sugieren gue los nuevos opidceos
sintéticos, como sufentanil y alfenanil, pueden tener menos
desventajas que los ya establecidos. La mayoria de la accién
de los narcéticos es dosis dependiente; cuando m&s grande la
dosis, mayor la analgesia, la depresién respiratoria y 1la
profundidad anestésica. Cuando hay respuesta hiperdinémica al
estimulo en pacientes a gquienes se 1les administré dosis
altas, una mayor dosis del opidceo neo bloguea la descarga
simpatica, si se asume que las concentraciones en el plasma
del narcoético han permanecido suficientes para producir
inconsciencia.

La capacidad del sistema cardiovascular para responder
es diferente en cada paciente. Los pacientes coronarios con
buena funcién ventricular tienen la reserva para responder
con hipertensién y taguicardia, al estimulo quirdrgico.
Aguellos con mala funcibén ventricular parece ser que no
tienen suficiente reserva miocdrdica para producir estas
alteraciones hemodinémicas bajo circunstancias similares.

El Fentanyl y sus andlogos pueden suprimir la liberacién
de catecolaminas circulares, cortisol, hormona del
crecimiento, y hormona antidiurética wvista comunmente
durante al anestesia, esta supresién depende de la dosis pero
no es consistente (10).

BENZODIACEPINAS.



Forman parte de un grupo de gran versatilidad, con
mGltiple uso, con agente en la premedicacién, induccidn,
tranquilizante y para profilaxis de convulsiones, en 1la
administracién de anestesia local y otros usos (45).

El diazepan es probablemente la benzodiacepina mas
ampliamente utilizada en el mundo. Fue sintetizado por Leo H.
Steinbach en 1959, Con sus efectos a nivel cardiovascular, de
una gran estabilidad henodindmica. Las presiones de llenado e
indice cardiaco permanecen inalterados, con pequefios cambios
en la frecuencia cardiaca, presién arﬁerial mediana y
resistencia vascular sistémica. Reduce 1las concentraciones
sanguineas de catecolaminas circulantes, pero puede haber
otras causas de sus efectos hemodindmicos como la activacién
de los sitios posganglionares que controlan la vasoactividad
(11).

ETOMIDATO.

¥z un derivade imidazol sintetizade por Godefroi en
1965. La dosis de induccién recomendada de 0.3 mg/kg. tiene
buen efecto hipndtico y un comienzo répidec de accién y de
duracién breve. Es hidrolizado principalmente en el higado y
sus metabolitos son inactivados. Con una distribucién rapida
por los tejidos dando una duraci6én corta (36).

Produce pocos cambios hemodinamicos a nivel de trabajo
del corazén y resistencias periféricas; con pocos cambios en
el egquilibrio de oferta y demanda de oxigenoc mioc&rdico.
Aungue el efecto hemodinémico esta relacionade con la deosis y
en pacientes con valvulapatias cardiacas pueden influir la
respuesta hemodindmica al etomidato (11).



BARBITURICOS.

Son farmacos sedantes-hipnéticos y clasicamente se
dividen, segGn la duracién de su acciétn, en tres tipos: De

accién larga, corta o© intermedia y 1la ultracorta. E1l
tiopental es el Gltimo, contiene azufre por lo que también se
llama tiobarbitdricos. Con una dosis de induccién de 4-

7mg/kg. con una latencia de 30 a 45 segundos. Si presenta
extravasacidén puede causar necrosis de 1los tejidos. Sin
embargo esta contraindicado en pacientes asmiticos y con
porfiria. (19,37).

PROPOFOL

El 2,6 diisopropolfencl es un alguifencl de accién hipnética
de corta duracién y su eliminacién sigue el modelo de dos
compartimientos, su vida media es de dos a tres minutos, su
eliminacién es de 50 a 55 minutos cuando se da una dosis de
2.5 mg/kg.

Los efectos cardiovasculares son: disminucidén de la presién
arterial media, indice cardiaco y resistencias vasculares
sistémicas, asi como frecuencia cardiaca sin cambio
significativoe. Hay una disminucién de la respuesta simp&tica
al estimulq quirdrgico (12,28).

RELAJANTES MUSCULARES

La principal accién de estos f&rmacos es inhibir la actividad
del misculo esquelétice interfiriendo con su inervacién
somdtica neural, concretamente con la transmisién a nivel de
la unién neuromuscular. El resultado es la paridlisis de esos
misculos, con la consiguiente incapacidad de ventilar. Los
relajantes neuromusculares no tienen efecto sobre el SNC. La
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seleccién de un determinado relajante muscular se basa
frecuentemente en sus efectos cardiovasculares, en su perfil
farmacocinético (16,39).

BROMURO DE PANCURONIO

Es un compuesto esteroideo, relajante neuromuscular no
despolarizante, su actividad farmacolégica es principalmente

anticolinérgica o vagolitica, pero es discretamente
simpaticomimético, ya gque libera catecolaminas de las
terminaciones posganglionares simpéticas, no libera
histamina.

Estas acciones se traducen en un aumento de la frecuencia
cardiaca, el gasto cardiaco, la PAM. La resistencia vascular
sistémica apenas se modifica (10,11).

B) BOMBA DE CIRCULACION EXTRACORPOREA

ias primeras ideas e investigaciones se remontan a 1812
cuando Legalois: "8i se pudiera sustituir al corazén por un
tipo de inyeccién de sangre artificial, se podriz mantener
viva cualquier parte del cuerpo el tiempo necesario" (8).

En 1858 Brown-Sequard fisiélogo, intentd con "&xito moderado"
perfundir la cabeza de un perro decapitado. El insistid en la
importancia del flujo sanguineo cerebral y demostré gue un
periodo de 5 minutos de isquemia cerebral era suficiente para
causar la muerte. Gibbon en 1937 describe un informe
preliminar experimental sobre circulacién extracorpérea (CEC)
total, al utilizar un corazén y pulmdén meclnicos. Pero es
hasta 1950 cuando este método fue perfeccionado (41,25).

En 1951 Dennis y Cols. fueron los primeros en intentar
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reparar un defecto intracardiaco en el ser humano con 1la
ayuda de una magquina corazén-pulmén. Aunque su intento fue
fallido, los conocimientos adguiridos sirvieron para dgque
Gibbon, en 1953, pudiera reparar con é&xito la reparacién de
una comunicacién interauricular al emplear circulacién
extracorpdrea (CEC) total.

Este acontecimiento Fue en general bien recibido, pero
desperté poco entusiasmo. Existieron varios motivos para
ello. Ya gue Gibbon nunca pudo repetir su fGnico é&éxito con
defectos ventriculares mé&s complejos. Ademas John Lewis, de
la Universidad de Minessota, efectuaba en forma regular, el

cierre de la comunicacién interauricular, bajo visién
directa, utilizando oclusién de cavas bajo hipotermia
moderada total Yy con excelentes resultados, que el

procedimiento se adopté con agrado en otros hospitales (25).
Los éxitos y fracasos en los mé&todos de perfusién para la
correccidn de cardiopatias m&s complejas, entre 1950 y 1954,
fomentaron la creencia que la circulacién extracorpérea era
un procedimiento impractico (41,42).

Una vez gque la investigacién sobre CEC tomé forma, Fue
evidente que tendria que utilizarse algGn tipo de bomba
mecinica para perfundir los tejidos. Las primeras ideas
estuvieron dirigidas a imitar a la naturaleza, con una bomba
de flujo pulsatil.

En 1911, Hooker disefio una bomba gue parecia cumplir con
tales requerimientos. Sin embargo, esto no fue posible debido
a una gran cantidad de dificultades técnicas y efectos
colaterales que la bomka ejercia sobre la sangre Yy proteinas
plasmaticas. (40)

Hoy 1la «cirugia cardiaca, gracias al desarrello de 1la
circulacién extracorpdrea ha hecho posible el tratamiento de
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gran cantidad de padecimientos cardiacos, siendo beneficiados
desde recién nacidos hasta octogenarios. (24) La mas empleada
en la actualidad es la de doble rodillo de flujo continuo no
puls&til.

siendo esta una técnica que permite la sustitucién temporal
de la funcién de bomba del corazén, asi como del intercambic
gaseoso por parte del pulmén, ya que se oxigena la sangre
cuando esta fluye del sistema.

El Anestesiblogo proporciona un orden complejo de servicios
de diversa naturaleza: Farmacologia, cirugia, bieguimica,
anestésicos. El anestesidlogo debe comprender la fisiologia
de una lesién en particular, el procedimiento quirtrgico, y
la fisiologia de 1la CEC, fisiopatologia renal, pulmcnar Yy
circulatoria ya gque se presentaran canmbios en las mismas,
como a continuacién se explica.(14)

El equipo empleado en este proceso consta basicamente de los
siguientes zlementes:

a) BOMBA

La mis empleada en la actualidad es la de doble rodillo, que
pertenece a la clasificacién de bombas de desplazamiento
positivoe. Dichas bombas deben de tener 1la capacidad de
proporcionar el egqguivalente a un gasto cardiaco basal, bajo
circunstancias de perfusién. Deben poderse controlar y
calibrar facilmente, asi como poder operarse tanto en forma
manual como por medio de una fuente de poder propio, si esto
fuera necesario. Deben proporcionar un flujo con poca
turbulencia asi como un riesgo minimo para la integridad
sanguinea. (26)

En general la maquina corazén-pulmén empleada en 1la
actualidad consta de upa bomba para el flujo arterial, una



13

para succién de cavidades izquierdas y una o dos -para
aspiracién de campo quirtirgico.

b) OXIGENADOR

Bisicamente existen cuatro tipos de coxigenadores para CEC; de
pantalla vertical, disco, burbuja y membrana.

En los tres primeros el oxigeno y la sangre se encuentran en
contacto directo uno con el otro. En el oxigenador de
membrana, la sangre y el oxigeno estin fisicamente separados.
Los oxigenadores de pantalla vertical y disco ya no se
utilizan.

En el de burbuja el area de intercambio gaseoso es de gran
tamafio, pero si se utiliza mucho tiempo puede ocasionar
microembolias y disfuncién orgidnica.

En el oxigenador de membrana, la sangre y el oxigeno estén
separados; Las membranas pueden ser tanto sélidas como
microporosas. Se dice en este tipo de oxigenador hay
reduccidn en la hemolisis, preservacién en la cuenta de
leucocitos Y plaquetas asi como menor actividad
fibrinolitica, y disminucién en la cantidad de detritus en la
linea arterial distal al oxigenador utilizado. (24, 26)

c) TUBOS

Se engloban la serie de tubos, conectores, filtros y al
intercambio de calor.

Los tubos empleados deben ser transparentes, con poca tensién
superficial, guimicamente inertes y tromboxrresistentes,
presentar poca resistencia al flujo y ser lo suficientemente
resistentes para tolerar la accién de los rodillos de la
bomba sin alterar su forma significativamente.

Los conectores gue unen al sistema estdn disefiados para
proporcionar un flujo laminar, con lo gque se evita 1la
formacidén de turbulencias que pueden ocasionar formacién de
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microburbujas y dafio a los elementos formes de la sangre por
aumento brusco de presién.

El intercambio de calor es un elemento esencial en el
circuito de CEC. Es un dispositivo que tiene como funcién
conservar la temperatura deseada del paciente durante 1la
anestesia y perfusién. (26)

Procedimiento de la Circulacién Extracorpbrea.

Una vez que el circuito de la circulacién extracbrpbrea
(CEC), estd debidamente armado, se procede a purgar el
sistema con la solucién perfusante. El sistema utilizado en
un adulto requiere aproximadamente 1500 a 2000 cc. de
solucién perfusante, y este puede ser muy pequefio en los
nifios.

Casi invariablemente esté compuesto de  soluciones
cristaloides gue se les puede agregar sustancias osmbéticas
activas ceomeo la albumina, tratande de semejar en lo posikle a
la composicién del 1liguido extracelular. La solucién
perfusante debe ser isoténica o ligeramente hiperténica para
evitar fugas excesivas al espacio extravascular. Asi como 1la
hemolisis relacionada con el empleo de soluciones
hipoténicas. Lo habitual es solucién Ringer lactado. Suele
agregarse clorurc de potasio en forma Casi sistematica, por
la disminucién de potasio sérico en CEC; también se agrega
bicarbonato de sodio para evitar la acidosis que se presenta
al inicial la perfusién.

Ademas se agrega manitol para ayudar a mantener diuresis, y
heparina para asegurar la anticoagulacién cuando se agrega
sangre a la solucidén perfusante.({38)
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La utilizacién de sustancias cristaloides como prefusantes
para la CEC, ocasionan cierto grado de hemodilucidén, que
alterara en grado variable las propiedades reoldgicas de la
sangre. Esta pasa a través de filtros desechables
intercalados en el circuite con el ébjeto de eliminar
microémbolos y particulas grasas antes de conectar al
paciente las lineas arterial y venosa. La hemodilucién a la
que se somete al paciente debe conservar un hematocrito
cercano al 25, por ser el mas adecuado en la mayoria de las
situaciones. ¥a gque 1logra gue el volumen empleado en el
paciente no sea mayor que el 35% del volumen sanguineo del
paciente. (49)

Antes de comenzar Jla CEC, se administra heparina a
través de un catéter venoso central a razén de 300 U/kg.,
para anticoagular al paciente. Controlado por tiempo de
coagulacién activado (TcA), llevande antes de la perfusién a
una cifra igual o mayor de 400 seg.; Con las curvas de dosis
respuesta se puede estimar en forma aproximada cudndo se
requiera heparina suplementaria. Es importante sefialar que la
curva establecida solo es valida esta en normotérmia el
paciente Y en hipotermia debe prolongarse el TCA
artificialmente. (49)

En la preparacidn para la perfusién, el cirujano debe
colocar siempre en primer lugar la c&nula arterial entre el
cabezal ¥ la linea arterial. De esta manera se puede cmplear
la cénula arterial para la administraci6én de volumen en caso
de urgencia.

Después de verificar se concentran la cénulas arterial y
vernosa al circuito de CEC, se retiran las pinzas y se inicia
lentamente la perfusién. Se inicia la CEC con flujos mayores
de 2.2 y 2.5 L/ain/m2, durante dos minutos, iniciindose 1la
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hipotermia si se va utilizar.

La mayorfia de 1los anestesiflogos ne ventilan a los
pacientes durante 1la perfusién, ya que no se obtiene
beneficio alguno si el corazén esta vacio. Es frecuente que
se suministre un pequefio flujo de oxigeno suficiente para
proporcionar presién positiva continua en el circuito de
anestesia(5-10 cm H20), y favorecer la oxigenacién apnéica
(35). Aungue el retorno venocso se deriva del ventriculo
derecho, de 2 a 5% del gasto cardiaco drena al ventriculo
izquierdo y debe ser succionado. Pues la dilatacidén del
ventriculo izgquierdo puede afectar muy seriamente la
contractilidad del miocardio, evidentemente al finalizar 1la
perfusién. Los principios bdsicos para proteger el corazén de
la isquemia durante la cirugia son los mismos para un infarto
agudo miocardio, ya gque el ser sometido a CEC, la circulacién
coronaria se ve interrumpida por un tiempo variable.
Alternando las condiciones del aporte-demanda, no observada
en otros estados clinicos (49).

Ya que Jlos pacientes sometides a CEC tienen dafio
variable miocadrdico, se les proporciona la mejor proteccidn
miocdrdica posible. La cudl se explicari mis adelante. Se han
desarrollado varios métodos para preservar al miocardio
durante el acto quirGrgico: Pinzamiento intermitente,
perfusién coronaria directa, hipotermia, solucién
cardiopléjica, y solucién salina a 42 C.

Al llevar a cabo el pinzamiento adrtico se administra
por la raiz de la aorta solucibn cardiopléjica, para cesar
actividad electromecénica del corazén(Evitando la fibrilacién
ventricular) aproximadamente en un adulto &s0oml, y 300ml., en
el nifio. Siendo su composicién en el Instituto Nacional de
Cardiologia de la Cd. de México de: Sol. Hartmann 1000ml.,
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Cloeruro de potasio 20 mEg, Bicarbonato de sodio 12 mEq,
Metilprednisolona 125mg. y Manitol al 10% 20ml. Todo a 4¢C
(57) .

Ya gue el prop6sito de la CEC es proporcionar a los
érganos vitales la suficiente cantidad de oxigeno para
asegurar su viabilidad durante la perfusién.

Ya que la solucién perfusante no contiene anestésicos,
es conveniente administrar minutos antes una dosis
complementaria de anestésicos y relajante muscular para

prevenir alguna respuesta del paciente. En caso de
hipertensién el método mis eficaz para tratarla es
administraciéon de alglin anestésico inhalatorio,

nitroglicerina, nitroprusiato de sodio o cloropromacina. La
hipotensién gquizd se deba a bajo gasto o resistencias
periféricas disminuidas, en este caso deberad conservarse el
gasto al aumentar el flujo de la bomba. Entonces si el gasto
es adecuado, se pueden elevar las resistencias periféricas
mediante vasopresores (Fenilefrina).

Al ser despinzada la aorta, se reanuda en forma
progresiva la actividad del corazén. Al inicio éste se
encuentra pasivamente perfundido, hasta que adquiere 1la
temperatura necesaria para contraerse adecuadamente. Lo
habitual es que primero aparezca una fibrilacién muy fina, y
después una gruesa. En ocasiones un trazo de fibrilacién es
espontdneanente revertida, de lo contrarioc se recurre a la
descarga eléctrica, usualmente entre 10 a 20 watts/seg.

Si aGn permanece en FV, es adecuado valorar gases
arteriales, y electrélitos, revisar correcta posiciétn de
termémetros y administrar Jlidocafna en boles de 1l-2mg/kg.,
antes de un nuevo chogque eléctrico. Posteriormente a este es
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frecuente observar arritmias. La isquemia, hipomagnesemia y
edema del miocardio ©puede ser la causa de arritmias
persistentes. La meta es el restablecimiento del ritmo
sinusal con FC de 80-90/min. Las bajas frecuencias disminuye
el gasto cardiaco y aumenta la frecuencia de arritmias. Por
otro lado las frecuencias elevadas elevan el consumo de
oxigeno, no convenientes en corazones con cierto grado de
disfuncisén (11).

Son comunes las bradicardias y el bloqueo A-V después
de haber utilizado cardiopléjica helada a base de potasio,
con tratamiento de marcapaso temporal. El ventilador de
respiracién mec8nica se pone a funcionar cuando el trazo de
la linea arterial sugiere la abertura de la v&lvula aértica.

El empleo de inotropicos en forma adecuada puede ser de
utilidad en el paciente inestable, recorddndose gque éstos
aumentan el consumo de oxigeno por el miocardio, y que
tinicamente deben emplearse a dosis altas cuando la mejoria de
la tuncién ventricular sea evidente. La acidosis reduce de
manera significativa la respuesta a los inotrépicos, por lo
que es necesario corregirla antes de retirar la perfusién.

En algunos casos puede estar indicado los vasopresores,
especialmente si hay suficientes pruebas de que el gasto
cardiaco no puede aumentar por otros medios. Con 1la
hemodilucién es frecuente que el calcio ionizado disminuya
hasta cerca de 1.5 mEg/t (N. 1.9-2.2 mEg/l), por lo que es
habitual administrar lg. de cloruro de calcio para aumentar
la contractilidad miocdrdica y revertir 1los efectos del

potasio de 1la solucién cardiopléjica. Aungque autores
recomiendan la administracién de sulfato de magnesio (9-18
wmEg o 2-4 ml, de Sol. al 50%), cuando hay arritmias

persistentes, con buenos resultados (50,51). Si se efectGan
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adecuadamente las acciones encaminadas a retirar la
pexrfusi6én, -estd suele 1llevarse a cabo en forma rapida y
sencilla. El flujo se reduce progresivamente, y se restituye
el volumen para conservar las presiones de llenado en forma
adecuada; El corazén reanuda su funcién (40).

Las complicaciones pueden aparecer después de utilizar
la CEC, tal vez se deban al estado de salud preexistente del
paciente al procedimiento quirGrgico, al procedimiento
anestésico, asi come a la CEC propiamente dicha.

Hay varios factores que van ha influir determinantemente
a la funci6én adecuada de la CEC y se enumeran a continuacidn:

1 Hemostasia.

La funcién de la bomba de circulacién extracorpdrea
depende a su vez de una anticoagulacién adecuada y mantenida.
Cuvande la inhibicién del mecanismo de la coagulacién es
insuficiente puede desencadenarse una coagulaciédn manifiesta
en forma de wnicroembelismo o trombosis ¢on resultados
desastrosos e incluso debemos de tener en cuenta al sistema
hemost&tico, el cu&l esta compuesto por:

Componente vascular.

Ccuando se pierde la integridad de endotelio vascular, la
sangre circulante gueda expuesta al coldgeno, lo cual
constituye un estimulo potente para la adhesi6bn y agregacién
de las plaquetas y para la activacién de la cascada de
coagulaciébn (factor XII, factor de Hagerman). La perdida de
la carga negativa de la superficie endotelial inducida por la
lesidén (desgarro, trauma, osmético, sepsis, etc.), favorece
también la activacién de la coaqulacidn (51).
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" Plagquetas,

Fase 1. Tras quedar expuestas al coldgeno, las plaquetas
se adhieren a la superficie vascular. En presencia del factor
de Von Willebrand (F. VIII vw), cuya ausencia condiciocna una
peligrosa tendencia hemorrégica.

Fase 2. El1 factor plaquetario III (FP3) es liberado
activando la via intrinseca del factor X o IXa, Jjunto con el
cofactor VIII y calcio. Activacién de la via comGn final del
factor II (Protrombina), que se convierte en trombina y en la
gque intervienen también los cofactores V y calcie (49).

Fase 3. La reaccién de liberacién dependiente de calcio
sirve para facilitar y amplificar la agregacién plaquetaria,
que conduce a la formacidén del trombo hemostdtico. Asi como
su intervencibén como cofactor en la c¢ascada de la
coagulacién.

Funciones de las prostaglandinas (49).

Cuando 1las plaquetas se adhieren a un estimulador
potente (ADP, colageno, trombina, adrenalina), o son
expuestas a &l, verdn cl contenido de las vesiculas
citosé6licas (ADP, Tromboxano A2, Fibrinégeno, FP3, FPIV);
Esta liberacién esta controlada por los niveles de ADP gue a
su vez esta controlade por niveles de AMPc plaquetario. Los
cuales esté&n rxegulados por unas prostaglandinas de accién
opuesta: Prostaciclina(PGI2) y el tromboxano A2(TXA2).

Procoagulante.

Los procoangulantes circulantes se estimulan por la
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liberacién de fosfolipidos de los tejidos (Via extrinesca), o
por activacién del factor XIX (Via intrinesca), con presencia
de FP3 y con dependencia de calcio. convergiendo en
activacién del factor X, en la cual el cofactor V culmina la
conversién de la protamina en trombina; E1 fibrinégeno es
fraccionado enzimdticamcnte por medic de trombina activada,
dando lugar a fibrinopéptidos y al monSmero de fibrina.
Formando por Gltimo un codgulo estable por polimerizacién de
fibrina y por un proceso de entrecruzamiento gque exige la
presencia de fibrinonectina y factor XIII (8,11).

Los sistemas inhibidores intrinsecos actGan para limitar
la accién incontrolada y el consumo de los componentes y la
coagulacién y son:

a) Mecanismos vasculares
Electronegatividad
Glucoproteinas similares a la heparina,
PGI2

b) Inhibicién de los procoagulantes circulantes.
Flujo sanguineo dilucional {estasis la facilita)
Degradaci6n hepatica de los factores activados
Inhibidores circulantes. (F IX, X, VII , trombina y
plasmina)

c) Sistema fibrinolitico
Plasmindgeno

En la CEC se producen diversas alteraciones en el sistema de
la coagulacién, independientemente de que la coagulacién se
mantenga adecuada. A pesar de la menor trombogenicidad de los
circuitos de CEC m&s resistentes no se ha llegado a
perfeccionar un endotelio vascular sintético. Las principales
complicaciones que se presentan son:

A. Deposito.



La CEC se asocia con el depésito de proteinas plasmaticas,
incluidos el fibrindégeno, y la albumina; a lo large de las
superficies internas del circuito artificial., También se
estimulan la agitacién y activacién de los elementos formes
de la sangre {(plagquetas y leucocitos, etc.)}, activacidén del
complemento (C3a y C5a), y la activacidn por contacteo de
procoagulantes solubles. Sin una efectiva anticoagulacién se
producird una répida trombosis gue anularfa la eficacia del
oxigenador o provocaria la diseminacién de microémbolos en el
&rbol arterial del paciente (8).

B. Traumatismo de elementos formes de la sangre.

A pesar de una anticeagulacién profunda, se pierden algunos
elementos formes. Los hematies hemolizados eliminan ADP, dque
activaran a las plagquetas. El estoma de los leucocitos escapa
a la capacidad del filtro del sistema reticuloendotelial, 1lo
cual se debe en parte a los fenémenos de dilucién, pero
también corresponde a los mecanismos de activacién, secuestro
y destruccién. Tode ello a generado Gltimamente un gran
inter&s en la inhibicién reversible de las plaguetas por
medio de las prostaglandinas, que inhiben la agregacién
plaquetaria y estabilizan los lisosomas de los leucocitos. La
reducciédn en el nGmero de plaguetas es mayor cuando mis dura
la perfusién y soclo se controla parcialmente con la
sustitucién del oxigenador de membranas por el de burbujas
(8).

Existen muchos protocolos para dirigir y controlar 1a
anticoagulacién con heparina en la CEc, Bull y cCols;
revisaron 30 protocolos de heparinizacién utilizando como
estandard de comparacidén el tiempo de activacién activado
(TCA) .
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El efecto de la heparina se mide cada 20 minutos durante la
CEC, es fundamental prestar atencién a la temperatura
corporal ya gue parece sSer gque la mayor perdida de
procoagulantes y elementos formes se produce con los TCA
inferiores de 400 seg., por lo anterior se trata de mantener
por lo menos este nivel de anticoagulacién hasta el momento
de la neutralizacién de la heparina (8).

La neutralizacién de la heparina actualmente, se recomienda
administrar de 1 a 1.3 mg. de protamina por cada 100 U, de
heparina activa.

La pretamina es una proteina bésica gque se extrae del esperma
del salmén y neutraliza eficazmente la heparina con la dosis
descrita por Bull y Cols. Consideran que se neutraliza la
heparina y los valores del TCA retornan a basales (8,11).

2. Hipotermia

La hipotermia moderada durante la circulacién extracorpérea
es una practica comin, de la cual se obtienen diversos
beneficios. Disminuye la demanda de oxigeno por parte de los
tejidos, por lo tanto es mas tolerable la isguemia (55).
Greemberg demostrd gque el consumo de oxfigeno en el miocardio
disminuyd proporcionalmente a la temperatura. La reduccidn en
la demanda de oxigeno por 1los tejidos permite utilizar
perfusién con los flujos bajos. Reduciendo la posibilidad de
turbulencias en el circuito de CEC, con menores efectos
traumiticos sobre la sangre (56).

El intercambiador de calor clésico, utilizado por muchos
afios, es de acero inoxidable, y por lo tanto reusable; esto
ha ocasionado que eventualmente se observen episodios
febriles posteriores a la perfusidn probablemente debido a
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deficiencia en la técnica de esterilizacién. Las
modificaciones fisiolégicas que se presentan son:

En el proceso de enfriamiente de la sangre causa una
desviacién en la curva de disociacién de 1la hemoglobina,
provocande una disminuciédn en la PS50 {50% de saturacibén de
Hb). Este aumento de la afinidad de 1la hemoglobina por el
oxigeno disminuye la cantidad de oxigeno liberado por 1los
tejidos, lo que provoca un aumento de transporte de oxigeno
disuelto que normalmente es de 0.3 vol.% a 389C., para
alcanzar 1.5 vol.% a 30%C. y 2 vol.% a 25%C. '(11).

La retencién de €02 debido a la depresién respiratoria
tiende a neutralizar el impacto fisioclégico de la desviacién
a la izquierda de la curva de disociacién de la
oxihemoglobina. La consecuencia metab6lica de la hipotermia
es una disminucién del metabolismo basal de 5 a 7% por grado
centigrado.

Hay una baja en la produccién de Co2 con un aumento de
su solubilidad, razén por la cual el cociente respiratorio
disminuye. Adem&s, el gasto cardiaco esti disminuido, lo que
ocasiona una reduccién de la circulacién sanguinea alrededor
de 3 a 5% por grado centigrado. Otros efectos metabdlicos de
la hipotermia incluyen cambios en el equilibrio acidobésico.

Por cada grado centigrado disminuido aumenta el PH
0,015, en tanto que la PCO2 disminuye respectivamente de 4.4
y 7.2% con relacién a los valores medios a 372C.; en la
practica clinica, suelen corregirse los valores del pH y del
PCO2 al valor de la temperatura del paciente, tratando de
conservar un pH de 7.4 y una PCO2 de 40 Torr, el metabolismo
de los hidratos de carbono se caracterizan por un aumento de
la glucemia y una disminucién de la glucosa. La eliminacién
del transporte de esta a través de las membranas celulares se



25

debe a una disminucién en la produccién de la secrecién de la
insulina (51).

Las modificaciones fisiopatolégicas que se presentan en
hipotermia son por grupos:
1.S8istema cardiovascular
Diminucién del gasto cardiaco
-Alteraciones de 1a conduccién, arritmias.

~Aumento de las resistencias periféricas por aumento
de la viscosidad.

-Disminucién del volumen plasmatico por secuestro.
-Aumento del Hematocrito

-Alteraciones de la autorregulacién

Sistema respiratorio.

~Disminucién de la frecuencia respiratoria

-Aumento de la solubilidad del.02 y del ¢CO2
~Desviacién a la izquierda de la curva de disociacién
de la Hb

-Alteraciones en el pH

Sistema urinario

=Diuresis fria

~Disminucién de la circulacién y filtraciédn renal
~Alteraciones en la resorcién

~pérdidas de Na, Cl, HCO3, y k

~ABlteraciones del Ca, P04, y Mg

Coagulacién

-Secuestro de plaquetas

-Disminucién de los factores de la coagulacién
-CID

Metabolismo

-Depresién suprarrenal
-Alteraciones en la utilizacién de la glucosa
~Funcién metabélica hepdtica disminuida
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6. Sistema nervioso central
~Disminuciétn de la actividad eléctrica
electroencefalogrifica con ondas delta.
-Disminucién de la circulacién cerebral y de la
presibn del LCR
-Aumento del umbral de convulsiones

La regulacién del pH es: por medio de alteraciones
importantes en varios &érganos y sistemas enzimiticos que
provocan una acidosis respiratoria grave, de la reserva de
Co2 en la sangre y en los tejides, un aumento en el
equilibrio de Donan y una movilizacién de agua al interior de
la célula. La acidosis respiratoria disminuye la alcalinidad
relativa normal de la sangre, es decir, la relacidn COH/H, asi
como la asociacién de 1la fabricacién de imidazol de 1la
histidina (51).

Este estado acidobdsico se acompaha de una disminucién de 1la
ventilacién con respecto a la reduccién del metabolismo; por
lo tanto, el pH ¥y 1la PCo2 se conservan similares a
normotérmia.

Los animales de sangre caliente son homeot2rmicos en lo que
respecta a la temperatura corporal central, puesto que la
piel ¥ los mGsculos estén perfundidos con sangre fria a
comparacién de la perfundida al higado y msculos en
ejercicio.

La sangre gue perfunde esos tejidos mAs frios al llegar a
capilares tiene un pH m&s elevado y una pCo2 m&s baja dque la
que perfunde los tejidos con temperatura central; por ello se
puede deducir gque esos tejidos se encontrarian en alcalosis
crénica en tanto que los Organos © tejidos mas calientes
(Higado) que agquellos con temperatura central estdn sujetos a
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una acidosis crénica con un pH mias bajo y una PCO, mas alta.
Ademds los del pH y Co,, equilibrio de Donan, alcalinidad
relativa y la carga neta de las proteinas permanece constante
(26).

3. Trastornos neurolégicos.

Existen determinadas circunstancias en las cuales puede
alterarse el funcionamiento normal del cerebro, en la cirugia
cardfaca con CEC se presentan, por llevar el riesgo de
producir cualquier tipo de disfuncién neurolégica (21).

Los déficit neurolégicos por CEC se reconocieron durante los
experimentos afectados en animales c¢on CEC. Los primeros
informes aparecieron en los afios 50s, llevando después a una
serie de publicaciones con diferentes evaluaciones como:
frecuencia y posible etiologia del déficit neurcldgico; como
en la que se concluye gue varian con la valoracién del
paciente, el tipo de cirugfia, considerando gque hay mayor
incidencia de déficit neurclégico con CEC con cirugia
intracardiaca que en extracardiaca. La deficiencia de déficit
neurol€gico postcirculacién extracardiaca en cirugia aorto
coronaria es de 1-2%.

Estudios efectuados en los afios 60s muestran una incidencia
del 17 al 19%, con déficit neurolégico (afasia, hemiplejia,
demencia). Esto disminuye en los afios 60 hasta e} 13% (53).

Lo anterior hace pensar que el problema neuroldgico post CEC
continua estando presente en mayor o menor grado y se acepta
gque son varios los factores precipitantes. Existen pocos
informes de que mediciones directas del flujo sanguineo
cerebral (FsC), durante la CEC; sin embarge estudios
experimentales y clinicos, mediante mediciones cualitativas y
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cuantitativas, han demostrado gque el FSC se conserva bien
durante 1la derivacién cardiopulmonar normotensiva, aunque
rara vez la derivacién es normotensa (20).

En 1969, Javid demostré que la presidn arterial media de 50
Torr, Fue probablemente tolerada, 1o cual ocasiono un aumento
en la incidencia de dafo neurolégico. En 1972, Juneja
(43,44), observé anormalidades electroencefalogrificas
durante la hipotermia moderada (28a 322C), en derivacién
cardiopulmonar, solo cuando la presién arterial disminuyo
hasta 50torr la media; esto se corroboro con Stokard en 1973
(42), quién observé una incidencia del 85% de déficit
generalizado (no focal), en pacientes con *indice
hipotensivo" (=50-PA x min- 50); esta relacién la han apoyado
otros grupos (43). Sontamiemi no encontré relacién entre 1la
presién arterial en la derivacién cardiopulmonar Yy
alteraciones neurolégicas; sin embargo en su serie solo 10%
de los pacicntes manejaron presiones menores de 50torr por
mas de 10 minutos, sin mencionar presiones menores de ACtorr.
Otros autores muestran una incidencia de déficit neurolégico
de 37% al utilizar flujos bajos (30 a 50torr), durante 1la
derivacién. Concluyendo gue la presion limite minima
aceptable es de 40 a 50torr como sefiala Stockard (53).

4. Dafio Isquémico miocdrdico.

La proteccién miocdrdica es fundamentalmente un asunto entre
la oferta y la demanda. Si las demandas de oxigeno por el
mjocardio no se satisfacen con la oferta de oxigeno, ocurrird
un metabolismo anaerobio, isquemia e infarteo (56).

La demanda de oxigeno miocdrdico depende de 1la frecuencia
cardiaca, precarga, la poscarga y estado inotrépico, en tanto
que 1la oferta de oxigeno esta regida por la saturacién de
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oxigeno, 1la P02, concentracién de henoglobina b4 £lujo
sanguineo coronario regional (28).

La relacién oferta demanda es el principio basico, sin
embargo existen diferencias debido a que el corxazbn debe
excluirse de la circulacién mediante oxigenador y 1la
circulacidén coronaria necesita ser interrumpida durante
pericdos variables (26).

Puesto que los pacientes sometidos a cirugfa cardiaca tienen
una cardiopatia previa, a veces con falla de hkomba y una
reserva cardiaca limitada, obliga a la proteccién de la mayor
parte de su miocardio restante. Se han disefiado varios
métodos de proteccidén miocardica durante la cirugia cardiaca
(46) . Estos son :

a) Pinzamiento aértico intermitente

b) perfusidn coronaria directa

c) hipotermia

d) cardioplejia

a) Muchas pruebas clinicas basadas en morbilidad \'4
mortalidad, y la necesidad de inotrépico después de la
operaci6n apoyan la eficacia de esta técnica, la cual durante
muchos anos fue el soporte de 1la cirugia cardiaca. Sin
embargo, varios estudios experimentales han demostrado con
esta técnica una depresidn significativa de la contractilidad
¥ un aumento de la incidencia de infarte de miocardio
intraoperatorio (46).

b) La perfusién coronaria directa se introdujo en 1958 vy,
antes del renacimiento de la cardioplejia, fue la técnica

preferidas para las operaciones gque requerian aortotomia

c) El objetivo de la hipotermia es disminuir el consumo de
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oxigeno por el miocardio y hacer mas tolerable la isquemia.
Greenberg y cols., demostraron gque el consumo de oxigeno
miocardico disminuye de manera proporcional con la
temperatura. Demostraron gque aun cuando el corazdn se para
mecanica y eléctricamente a los 16%¢, el consumo de oxigeno
continua disminuyendo de manera lineal, aGn por debajo de
esta temperatura. (46)

Varios estudios han demostrado una proteccién superior con
funcién significativamente mejor posparo cardiaco con
hipotermia, asi como mejor preservacién del ATP miocardico
disminuye de concentraciones de fosfocreatina (45, 46). Por
lo general la temperatura miocirdica permanece entre 10 y
zo°c, sea por perfusidn con sangre fria, hipotermia tépica o
ambas.

d) En 1833, Hooker (46), sugiere el uso de soluciones de
cloruro de potasio para producir paro cardiaco en la
fibrilacién ventricular. Sugirié el uso de cloruroc de calcio
como antidoto de restablecer o reiniciar 1la actividad,
demostrandec o©on animales que este método era eficaz para
revertir la fibrilaciém ventricular inducida por choque
‘eléctrico.

Hasta la introduccién de la CEC, esta informacién no fue muy
Gtil clinicamente. Puesto que el consumo de oxigeno
miocdrdico depende de 1la frecuencia y el ritmo, el para
cardiaco quimicamente inducidc podria provocar un consumo
minimo de oxigeno y una magnifica proteccién mioccardica. (55}

C) COMPLICACIONES
Pueden deberse a la enfermedad previa del paciente, a 1la

técnica quirGrgica y a la anestesia, asi como a la propia
CEC.
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Dada la mayor gravedad habitual de los pacientes sometidos, a
cirugia cardiaca, la mayor duracién de estas intervenciones,
las té&écnicas anestésicas y complementarias, mé&s complicadas
que hay que emplear y la mayor y utilizacién de sistemas de
monitorizaciédn, abundan las posibilidades de errores humanos;
son ejemplos los cambios inadvertidos de flujos de gases
adminsitrados, la adminstracién de féarmacos equivocados por
cambio de las jeringas, y la falta de reconocimiento de la
desconeccidn del circuito respiratorio. (8) El1 error humano,
en forma de etiquetado errdéneo de muestras sanguineas vy
confusidn de un paciente por otro, es también responsable de
la mayoria de las reacciones hemoliticas transfucionales. Un
rasgo comGin a estos fendémenos es la disminucién de 1la
atencién, gque a su vez puede deberse a una falta de
comunicaciétn entre el personal anestésico que cuida a una
determinado paciente, al desinterés, al cansancioc o la factor
distractox, Ademas el personal puede caer en la tentacidén de
prestar mas atencién a 1los aspectos mas sofisticados en
detrimente de los nis concretos.

Monitorizacién

1a monitorizacién mis intensa de 1la funcién de 6rganos
vitales que exige el control eficaz de la anestesia de estos
pacientes, proveoca a su vez algunas complicaciones.

Electrocardiograma. Pueden producirse gquemaduras en el punto
de colocacién de los electrodos, cuando se enplea un
bisturi eléctrico con una toma de tierra defectuosa u otro
problema similar; ademds, la falta de conexién a tierra de
diversos aparatos eléctricos es capaz de provocar la
electrocuciéon de wun paciente con un catéter de PVC que
produce corrientes de microamperios directamente al
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miocardio. El1 trazado electrocardiogréfico se presta mis a
una interpretacién errénea que otros datos, debido a los
numeroseos artefactos electrénicos y mecdnicoes, Si se colocan
los electrodos de forma no estandarizada en ECG
intraoperatorio, solo sirve para identificar 1la frecuencia
cardiaca y el ritmo. Aungque la localizacién puede ser
imposible, a menudo solo puede ser posible descubrir una
isquemia a miocdrdica si se registra la derivacién V5.

Presién arterial directa.

La necesidad de medir constantemente la presién sanguinea y
de tomar muestra periddicas para determinaciones en el
laboratorio ha convertido al cateterismo arterial en parte
habitual de la cirugfia cardiaca. Aunque las arterias femoral
Yy braquial son mayores, y por lo tanto méds f&ciles de
catatarizar, se abordan m&s a menudo por via percutdnea la
arteria radial debido a que con ella se encuentran menos
problemas. Las complicaciones de la canulacién arterial y en
menor grado de la puncién arterial, son: el dolor local, el
traumaticmo de la arteria (diseccidn de la intima, aneurisma,
o pseudoaneurisma)}, o de estructuras vecinas como un nervio,
la formacién de hematoma, la trombosis, la isguemia y 1la
gangrena distales, la infeccién y la bacteremia locales y la
embolia de aire y/o de restos histicos.(11,12)

Los numerosos problemas derivadeos del cateterismo venoso
central pueden dividirse en los que se deben a la presencia
figica del catéter y los producides por su insercién. Entre
los primeros se encuentra la embolia aérea (en especial tras
la desconeccién del equipo de perfusién), la embolia de
catéter (al romperse en el punto de insercién}, la flebitis,
trombosis venosa, infeccién local bacteriana o micética y la
septicemia. Las complicaciones que acompahan a la insercién
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del catéter son la perforacién cardiaca con hemo o
hidropericardio y el consiguiente taponamiento cardiaco.
Otras lesiones producto de la aguja o catéter dependen mucho
del punto de insercién y 1la experiencia del personal
responsable. Por ejemplo la mala colocaci6n del catéter en la
vena subclavia puede producir un enfisema subcutineo, un
neumotdrax, perforacién o laceracién de la arterfia subclavia
© la innominada, un hemotdérax, hemomediastino 1lesién del
plexo bragquial o del nervie frénico, infarto cerebral y una
puncién de la tragquea, del timo o tirocides.

Estas complicaciones son frecuentes cuando se cédnula la vena
yugular externa, cruza al borde lateral del mfisculo ECM. Sin
embargo, la puncién inveoluntaria de la cardtida comGn es un
peligro especial, causante a veces de una hemorragia vital y
de un compromiso de la permeabilidad de las vias aéreas, si
la arteria perforada se dilata entonces erréneamente para
insercién de un catéter de gran calibre. (379)

Presibn de la arteria pulmonar

Aparte de las complicaciones gue siguen en 1los cateterismos
venosos centrales, asociados a la colocacitn o el empleg de
un catéter con balén en la punta, guiade por el flujo de 1la
arteria pulmonar; arritmias auriculares, ventriculares,
anudamientos intracardiacos, infecciones, embolia aérea,
blogueo cardiaco completo, rupturas de las bandas de la
valvula tricuspidea, trombosis, trombocitopenia, isquemia e
infarto pulmonar segmentario, y hemorragia por 1la arteria
pulmonar a menudo con exanguinacién. (12)

Circulacién extracopérea

Los problemas relacionados con la derivacién cadiopulmonar
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que es la aplicaci6én mis frecuente de la CEC, son diversos y
a menudo graves, cuando no suponen un claro peligro para la
vida. Trataremos ftinicamente algunas de las complicaciones més
frecuentes, teniendo en cuenta sobre todo el sistema orgdnico
afectado; no obstante, estas complicaciones casi nunca
aparecen de manera aislada, sino mids bien en estrecha
interrelacién.

La ausencia o insuficiencia de un sistema orgédnico suele
acarrear problemas en otros sistemas, con un consiguiente
aumento de 1la morbi y mortalidad. Por ejemplo, la
insuficiencia renal lo bastante grave para precisar dialisis,
origina en ocasiones una mortalidad del 70% o mas, si ademas
existe sepsis o insuficiencia respiratoria, la enfermedad
suele ser fatal.

Lesidén vascular.

La sangre oxigenada por la bomba de perfusidn vuelve al
paciente a través de una cédnula colocada en la arteria
femoral o en la aorta ascendente. La colocacidn de esta
cénula puede dQar lugar a diversos tipos de complicaciones
vasculares graves. Estos problemas pueden o suelen evitarse
sin cambios orgAnicos irreversibles abrticeos retrogrados.

La lesién de la arteria femoral durante la colocacidn de
la cénula, una vasculopatia coexistente o una velocidad de
perfusién excesiva puede producir desgarros de la intima en
un 3% de las canulaciones femorales. SE produce un descenso
brusceo en la presién sistemitica, seguido de un
ensanchamiento azulado de la aorta ascendente. Otros signos
son la presién excesiva del retorno arterial, un colapsc de
la aorta ascendente, y algo después una oliguria o anuria. Si



35

no se desconecta répidamente la CEC, el resultado suele ser
una diseccién adrtica fatal; son menos frecuentes 1la
estenosis distal y neuropatia, un aneurisma traumatico vy
hemorragia tardia; wumna vez descubierto el problema, es
posible colocar la cé&nula en la otra arteria femoral, otro
punto de la aorta e incluso en la misma arteria femoral si se
descubre la luz verdadera.

La oclusién de la arteria femoral, infrecuente puede ser
posterior de un traumatismo guirargico sobre el wvaso, en
general en pacientes con claudicacién intermitente por
vasculopatia periférica. Generalmente se ha desarrollado un
falso aneurisma no mic6tico en el punto de la canulacién
tras una infeccidtn de una herida importante con menos
frecuencia, también son responsables a veces la mala calidad
de los tejidos o un cierre inadecuado de la aortotomia.

La hipertensién cerebral: las variaciones anatbmicas o
la canulacién involuntaria de la car6tida comin tiene a veces
como consecuencia que una parte importante e incluso 1la
totalidad de 2z s=angre arterial de retorno, se dirija de
manera directa de manera cef&lica. La tensidn arterial media
es menos de la esperada y no responde a los vasopresores,
puede haber también otorrea unilateral, rinorrea, edema
facial, petequias y edema conjuntival. Mas preocupante es el
aumento de 1la perfusién cerebral gue eleva la presién
intracraneal y da lugar a edema cerebral y rotura capilar,
esta complicacién es casi siempre mortal (53).

Obstruccién coronaria: la perfusidén coronaria selectiva
se emplea en las intervenciones sobre la valvula aértica. La
canulacién de 1los orificios coronarios puede lesionar la
medida de los vasos, con la consiguiente perforacién de la
intima. Ademds la oclusiétn prolongada de los "vasa vasorum®
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por la cé&nula provoca a veces necrosis y una cicatrizacion
secundaria. El tercer mecanismo lesivo es la presién ejercida
sobre la pared del vaso por la propia perfusién. La
disminucién consiguiente de la 1luz coronaria se manifiesta
clinicamente por una insuficiencia coronaria con episcdios de
angina y aparicién de arritmias ventriculares (39).

Embolia sistémica

La insuficiencia, a menudo solapada, de la mayoria de
los sistemas orgénicos, es un fenémeno frecuente después de
la CEC, ¥y dque guarda relacidén posiblemente, siquiera en
parte, con defectes difusos de la microcirculacién producida
por embolia sistémica. Las ewmbolias pueden ser de gas
(oxigeno, aire, etc.)o de particulas.

Embolia gaseosa: depende del tipo de oxigenador gue se
empleé y de la velocidad del flujo de oxigeno, si como del
modelo circuito de CEC. Con los oxigenadores de membrana
existe un riesgo mucho menor de embolia que con los de
burbuja, a menos gue la membrana este perforada. Cuando el
flujo sanguineo y el oxigeno aumentan por encima de 3 y 6
L./min., respectivamente, la concentracién de microémbolos a
la salida del oxigenador de burbujas es 200 veces mayor.
Ademds el aire se acumula en el corazén y, en menor medida en
los grandes vasos durante la intervencién quirGrgica. Es
posible bombear grandes cantidades de aire a través del
retorno arterial si el retorno venoso al oxigenador se
ocluye, o al vaciar ripidamente el reservorio vencso (15).

Embolia de particulas: numerosos residuos endégenos y
exdgenos guedan atrapados en la bomba oxigenadora y wvuelven
al paciente para provocar embolias en toda la
microcirculacién. Entre este material se encuentran
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vegetaciones y calcio procedentes de la valvula patolégica,
trombos y coigulos endocardicos, particulas grasas, elementes
formes de la sangre agregados o destruidos por los rodillos
de la bomba, o por el envejecimiento natural en el banco de
sangre, y proteinas desnaturalizadas por la bomba (35).

Lesién cerebral

Hasta un 60% de los pacientes presentan algiGn tipo de
disfunsién cerebral ¢tras la CEC. La gama de trastornos
observados es extraordinariamente amplia, e incluye
alteraciones sutiles del comportamiento de la personalidad,
pérdida de 1la memoria inmediata, psicosis téxica aguda,
alteraciones visuales y otros trastornos focales, parapleijia,
y convulsiones. La mayoria de estos trastornos son de corta
duracién y desaparecen espontidneamente sin secuelas; los
problemas mis graves y persistentes aparecen en los pacientes
que fallecen por otra complicacidn (53).

Se han aventurado dos etioleogfas principales: la
microembélia de gas o de particulas desde el corazdn, el
oxigenador o la sangre almacenada, y la perfusién cerebral
insuficiente por baja presién de perfusidén, por duracién
excesiva de la CEC o© por enfermedad cerebrovascular. E1
empleo de un oxigenador de membrana, da un filtro de
microporos en el circuito de derivacién, y de una presién de
perfusidn alta, durante la derivacién, logran reducir la
incidencia de 1lesién cerebral. Esta incidencia aumenta por
numerosas variables, como la edad avanzada, la enfermedad
cerebrovascular, la CEC prolongada, y las intervenciones
valvulares (53).

Sindrome de bajo gasto cardiaco.
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Supone el estado potencialmente final de una
insuficiencia circulatoria multiorgénica, debide a wuna
insuficiencia circulatoria prolongada. Los rasgos esenciales
del Sindrome de bajo gasto cardiaco son: Hipotensién,
vasoconstriccitn intensa, bajo gasto cardiaco, baja
saturacién de oxigeno de sangre venosa mixta, acidosis,
oliguria, insuficiencia respiratoria, y obnubilacién mental.
sin un tratamiento suele ser mortal en plazo de horas (50).

La causa mas frecuente del Sindrome es la exacerbacidén
de 1la insuficiencia cardiaca congestiva. Otras etiologias
son: distensién excesiva del corazén, protéccién miocardica
intraoperatoria inadecuada, el desequilibrioc
hidroelectrolitico, arritmias, correccién  incompleta del
defectoe quirGrgico, mal funcionamiento o f£iltraciones de una
vAlvula implantada y el tratamiento cardiaco (41 y 43).

Pulmén de postperfusién.

Es una forma de insuficiencia respiratoria aguda que
suele comenzar a las pocas horas de la CEC. Se creyd que se
trataba de una entidad clinica fGnica, pero actualmente se
considera gque se trata de otra variedad del sindrome de
distres respiratorio del adulto, posterior a: traumatismos,
choque, transfusiones sanguineas, aspiracién pulmonar y
embolia grasa (35). De comienzo insidioso, sino se trata
rapidamente, progresa con evolucién potencialmente mortal, su
expresién clinica es con: ronquera sibllancias, retraccién
inspiratoria, taquipnea, intensa, cianosis acusada,
insuficiencia cardiaca, vasoconstriccidn periférica e
insuficiencias de diversos 6rganos (52). La incidencia de
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esta complicacién es relacionado directamente con la duracién
de la CEC, se han considerado factores etiolbgicos, las
microembdlias de particulas y algunos aspectos de 1la
perfusion. Se ha encontrade agregaciones plaquetarias,
leucocitos polimorfonucleares y mastocitos atrapados en los
capilares pulmonares. Aunque el nfimero de estas embolias es
pequeno. DE la lesidn endotelial presenta inflamacién de los
capilares pulmonares, produciendo una vasoconstriccién
capilar y bronquial seguida de una pérdida del tono vascular,
de un aumento de la permeabilidad capilar y de una hemorragia
capilar. Finalmente se aprecian acmulos de edema
intersticial Yy alveolar en cantidades directamente
proporcionales a la CEC y a la extensién de la patologia
anterior a esta (38).

Estos fenbémenos se agrava a medida que aumenta el flujo
de la CEC, ya que con flujos  lentos los pulmones estan
relativamente protegidos, gracias a que por lo general menos
del 1% del flujo derivado alcanza los pulmones atelectisicos,
presumiblemente la circulacién de Tebesio. Con flujos més
réapidos, las arterias bronquiales reciben mis cantidad de
sangre con lo que los pulmones se exponen a mis microembblias
y corren riesge de sufrir una congestién venosa pulmonar.

Al recibir la quinta parte del GC, los rifiones son muay
sensibles a los cambios de la presién sanguinea y del flujo
orgdnico consecuente a la CEC. Entre las causa que
predisponen a la IRA se encuentran factores relacionados con
las nefropatias ya existentes y con la edad avanzada, como el
aneurisma adértico oculto y las embolias renales, asi como los
propios aspectos de la CEC; son la duracién, tiempo de
pinzamiento aértico, presencia de acidosis postoperatoria,
hemblisis excesiva, diuresis baja, hipotensién
perioperatoria, perfusién no pulsétil prolongada y la
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exposici6n a farmacos nefrotéxicos (38).
Trastornos electroliticos

Hipocalcemia: es frecuente después de la CEC, puede
precipitar arritmias ventriculares, especialmente en
pacientes que toman digital; aunque algunas de las perdidas
de potasio se deben a un excesivo tratamiento diurético
preoperatorio, la mayor parte se produce durante la CEC, por
el empleo de soluciones carentes de potasio, por hemodilucién
con diuresis forzada, o activaciétn del sistema renina-
angiotesina-aldosterona y por un aporte sustitutivo
inadecuado de potasio. después de la cirugfa, la pérdida se
puede deber a un exceso de utilizacién de diuréticos, sin
sustitucién potésica adecuada, a alcalosis respiratoria o
metabblica y a un aumen'to de 1los niveles de insulina, que
desplaza al potasio del interior de la célula.

Hipercalcenia: ademds de 1la insuficiencia renal, la
acidosis metabblica, la hemoglobinuria secundaria a
traumatismos sanguineos, la acumulacidn de sangre en el térax
las mGltiples <transfusiones y 1las grandes dosis de
medicacién ricas en potasio (ej. Penicilina potésica) puede
elevar también el nivel de potasio sérico, aungue por lo
general no hasta valores tan altos como la insuficiencia
renal(is,il).

Hiponatremia: leve, suele aparecer tras la CEC a
consecuencia de una sobrehidratacién con soluciones pobres en
sal; ademas el dolor, estres emocional, quirGrgico,
administracién de anestésicos inhalatorios y de oplaceos,
ventilacién con presién positiva puede dar lugar a una mayor
secrecidén de hormona antidiurética (ADH), y una retencién de
agua libre. A menudo no existen signos o sintomas clinicos
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reconocibles. La hiponatremia grave, como la intoxicacién
acuosa en la que el sodioc puede no pasar de 110 mEq/l., va
acompafiada de agitacién, confusién, desorientacién, espasmos
musculares, Y a los niveles minimos de sodio aparecen
estupor, coma, y convulsiones.

Hipofosfatemia: Debido a la administracién de grandes dosis
de glucosa, siendo grave y acompafiada de una disminucién de
la concentracién de 4&cidoe 2,3 difosfoglicérico en los
hematies con la consiguiente disminucién de oxigeno en 1los
tejidos.

Otras consecuencias de la hipofosfatemia es la disminuci6n de
ATP en el hematie, y hace aumentar su hemolisis, y en los
leucocitos con una consiguiente merma de la fagocitosis.

Hemorragia posperfusién.

Es frecuente la Hemorragia en el periodo final de 1la
perfusién y en el postoparztorio inmediato, aparece en un 25%
de los pacientes y exige a veces una exploracién quirGrgica,
la mayoria se debe a una hemostasia inadecuada, otras causas
posibles es la destrucciédn plagquetaria por los rodillos de la
bomba, la destruccién de leucocitos con 1liberacién de
actividad de f£ibrinoliticos, destruccién de los tres
elementos formes con aparicién de <€ID, v fibrinolisis
secundaria a la dilucién de las plaguetas y de los factores
de la coagulacién (V y VI especialmente), y 1la reaccién
transfusional causante de CID en fibrinolisis secundaria
{11).

La inadecuada neutralizacién de 1la heparina afiade
gravedad al problema hemorrdgico, es especialmente notable
la tendencia hemorrigica de pacientes con cardiopatia
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congénita, con un TPT prolongado, y una ligera disminucién
del recuento plaguetario.

Complicaciones postanestésicas en cirugia cardiaca.
Complicaciones respiratorias.

Lesiones faringeas y de 1la cavidad oral, y nasal
presentes al intubar; Muchas anormalidades con_génitas pueden
estrechar la via aérea, complicando el proceso de intubacién.
Las complicaciones de la anestesia gque afecta a la laringe
son fundamentalmente de dos tipos: Funcionales ¥y traum&ticas
(36).

Las primeras suelen agruparse bajo la denominacién de
laringoespasmo (respuesta muscular no desea gque produce
obstruccién parcial o total de la via aérea laringea). ¥ las
segundas no son tan raras, sino por 1lo contrario, por 1la
exposicién en ol momento de la intubacitn y mientras dura el
proceso. (ya sea por el laringoscopio, el tubo, la guia, y
la boguilla del pulverizador, al inflar el manguito, 1la
irritacién local al antiséptico utilizado en el lavado de la
sonda), siendo 1los principales sintomas postextubaciédn 1la
ronquera, garganta adolorida, e incluso estribor leve. Y las
lesiones mis frecuentes son: Abrasién focal, Hemorragia y
ulceracién (27).

Hipoxemia transanestésico; tomando en cuenta que la P02
normal va a estar determinada por la fraccibén de oxigeno
inspirado (FIO2), presién barométrica, presidén parcial de
anhidrido carbénico en sangre arterial, edad del sujeto (20).
Las causas de Hipoxemia se dividen en dos categorias de
acuerde a 1la PAO2; la PAO2 reducida (reduccién parcial
alveolar por minuto, FIC2 o© ventilacién alveolar). PAO2
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normal o aumentada (Por defectos de disfuncién, distribucibn
anormal de ventilaciébn perfusién ). A la Hipoxemia puede
diagnostirasele con la determinacién de PAO2. Se ha definido
a la cianosis como la existencia de mis de Sg de Hb.
desaturada por 100ml. de sangre (tomando en cuenta que puede
haber cianosis evidente sin Hipoxemia como sucede en la
metahemoglobinenia h's sulfahemoblobinenia) . durante la
anetesia se observan cambios fisiolbégicos en la funcidn
respiratoria:

1.~ Aumento de la frecuencia respiratoria, con 1la pequefia
varjacién en el volumen corriente.

2.- Aumento de la fraccién de ventilacién del espacio
muerto.

3.- Descenso de la PaC02 y elevaciédn del pH.

En estudios realizados se comprobé gue hay reduccién en
la respuesta ventilatoria a la hipéxia. As{ como en el caso
del halotano se produce una hipotensién al final de 1la
espiracién, en concentraciones mayores (1.7 MAQ), los
sintomas posoperatorios de Hipoxemia son: Disnea, agitacidn,
confusién, irrjitabilidad, cianosis wvariable. Los factores
predisponentes son: Edad, obesidad, cirugia prolongada,
enfermedad pulmonar previa, y gasto cardiaco bajo (11).

Complicaciones cardiacas.

No se conoce la incidencia de las arritmias cardiacas en
pacientes sometidos a anestesia. A pesar de que estas
alteraciones son previsibles en pacientes con cardiopatia
previa, se sabe que aparecen trastornos del ritmo cardiaco y
se descubren con los métodos habituales de vigilancia
cardiaca; Palpitacién de un pulso arterial, auscultacién de
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la presién arterial, sino se exige el empleo del ECG (29).

Taguicardia paroxistica auricular: Las ondas P son
normales, pero acelerado y se superponen a la T, se trata a
mwenudo con maniobras vagales.

Ritmo nodal: No hay onda P, es la arritmia m8s frecuente
en gquiréfanos, la hiperventilacién, especialmente bajo
anetesia, acelera la conduccién a través de tejido de la
unién AV. Bloqueo cardiaco completo, las ondas P aparecen con
regularidad y  —conservan una configuracién y voltaje
uniformes. Es wuna disocciacién conpleta de las actividades
auriculares y ventriculares, gu tratamiento es con un
marcapaso {39).

Extrasistoles ventriculares: No todeos los complejos QRS
van precedidos de ondas P; se observa frecuentemente en fases
iniciales de anestesia, o intubacién bajo una inadecuada
anestesia; el tratamiento es a base de lidocaina, disminucién
de la estimulacidédn simp&tica, profundizar la znestesia.

Taquicardia ventricular: No tiene onda P, los complejos
QRS tienen intervalos, configuracién y voltaje anémalos con
una frecuencia rapida; el tratamiento es lidocaina, detener
estinmnulacién quirGrgica y profundizar anestesia (39).

Fibrilacién ventricular: Alteracién generalizada de 1la
actividad eléctrica del corazén; tratamiento con
electrochoque, oxigenacién adecuada, aplicar bicarbonato y
adrenalina a dosis convencionales.

Complicaciones Hemodin&micas.

Hipotensién.
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Las principales causas son: sobred6sis de anestésicos ya
sea inhalatorios, opidceos, benzodiazepinicos, o no tener
buena repuesta al trauma quirfirgico del paciente yva sea por

~estar en mal estado general, o como una perdida hemorrigica

abundante en corto lapso, no siendo posible mantener niveles
normales por los habituales métodos compensatorios a 1la
pérdida de volumen (1l).

Chogue hemorragico.

Determinado con una disminucién eficaz del volumen de
sangre circulante, originando descenso del gastoc cardiaco.

Los signos son: hipotensidtn arterial en decGbito supina,
Taquicardia, vasoconstriccién periférica, vy sudoracién;
pulso periférico rédpido y filiforme, piel fria himeda.

Compllicaciones renales.

Debemos xecordar, gue durante el acto anestésico el
flujo sanguineo renal y el filtrado glomerular pueden
conducirse, como consecuencia de la depresibébn cardiovascular
de 1la vasoconstriccién renal o de ambos. En pacientes
sometidos a dolor, hipotensién o Hemorragia, el tono
simpatico se vera elevado. Los efectos endocrinol6gicos son
un aumento en la ADH circulantes, asi como renina, Yy
aldosterona (16,17).

Oliguria: se define con un volumen de diuresis menor de
20ml/h., recordando que las principales causas de Oliguria

son:

-Posrenal: por obstrucciébn
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-Prerenal: hipovolemia, ICCV, insuficiencia
miociardica, secuestro.
-Vascular: obstrucecién vascular, arterial, venosa.



2.-SITUACION ACTUAL

Una revisién formal de mortalidad anestésica y
morbilidad en Australia, en gran escala comenzd en 1960. Los
estudlios centralizados en morbi-mortalidad son de origen méas
reciente, aunque sin duda la revisiébn de morbilidad dentro
de las instituciones comenz® mucho m&s temprano bajo el
estimulo de acreditacién de la instituciébn (2,4); en 1977
Kevin McCaul inicio el primer estudio de morbimortalidad la
morbilidad anestésica en tres dgrupo: A)Menor (causa
patologia pero no prolonga su estancia hospitalaria), B)
Intermedia (serios problemas y alarga su hospitalizacién),
C) Mayor ( incapacidad permanente © muerte).

Se ha demostrade que los anestésicos inhalatorios
deprimen la contractilidad miocérdica, en relacién directa
con su concentracidén, el mecanismo por el cual estos
f&rmacos reducen la funcién cardiovascular no es bien
conocido; se han echo trabajos experimentales en animales,
tratando de descubrir esta incégnita (2,9,31). El reticulo
sarcoplasmico es un sistema membranoso, en .1a célula
muscular, gque contrela la cantidad y duracidn dc 1la
disponibilidad del ion calcio, para 1la concentracifn,
pudiendo ser este el sitio donde los anestésicos act@an
deprimiendo la contractilidad (32).

Todavia. permanece sin aclarar cémo los anestésicos
ejercen su efecto para producir su anestesia, de la misma
manera la depresién cardiovascular que producen, se atribuye
a una gran cantidad de mecanismos probables, debido a la
complejidad del sistema nervioso central y su interrelaciétn
con el sistema cardiovascular.

En Estados Unidos se reporta una morbilidad anual de
mdés de 2.5 millones de pacientes. con un gasto de 83
billones de dolares segGn reporte de Dennis y Cols. El mismeo
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autor muestra gque la mas frecuente morbilidad fue 1la
hipertensién arterial sistémica, posteriormente Disritmias
cardiacas en un rango de 13 a 84%, (Extrasistoles
ventriculares 3 al 60%, otras de .9 al 6%). Por otro lado
Bertrand y <Cols, reportan 48% de arritmias y las
ventriculares son el 28%.

La falla cardiaca es reportada del 0.5% por Dennis,
Goldman con un 1.9%%, la hipertensién arterial es reportada
por Driscoll de un 10%

De las complicaciones respiratorias; las lesiones o
traumatismos son del orden de 1 en 1000 pacientes segln
Clausen (31).

Demostr6 Weikopf que con anestesia a base de halotano
hay depresién del 52% de pacientes a la respuesta hipéxica.

De las complicaciones de circulacién extracorpérea su
incidencia es: arritmias 30%, Gibbon, embolias menos de .5%,
lesisén cerebral hasta un 60%, insuficiencia renal hasta un
30%, trastornos hidroalectroliticos 20%, hemorragia
postperfusién en 25%, todos del mismo autor (35).

Un reporte de Dodrill que realiz6 una revisién de 242
pacientes encuentra la mds frecuente morbilidad respiratoria
con un 25%, provocan de un 62% en 110 pacientes, Dalle un 60
y 84%.

En todos los estudios se pueden observar una gran
diversidad de porcentajes de las complicaciones, pero se
debe de tener en cuenta el nivel socioecondbmico de los
pacientes, material y técnicas utilizadas, que por e€s¢o se
explica su derivacién de valores.

En México el estudio realizado de morbilidad de



pacientes sometidos a cirugia cardiovascular encontrado es
el realizado por el Dr. Montenegro en el Instituto Nacional
de Cardiologia, el cual reporta como mayores incidencias las
pulmonares en primer lugar, con un 8.62%; renales con el
0.76%, y gastroinstestinales.

En el Hospital General de México, $.S., no se cuenta
<on ningGn estudio de la morbilidad posoperatoria de cirugia
cardiovascular, en pacientes sometidos © no a circulacién
estracorpérea. Motivo del estudio realizado.
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3.- OBJETIVOS.

A) Morbilidad de los pacientes posoperados de cirugia
cardiaca en quienes se requirié de la utilizacién de bomba
de circulacién extracorpérea (CEC), y de aguellos en que no
se requirié dicha bomba.

B) Conocer las caracteristicas demograficas de los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca, con © sin bomba de circulacién
extracorpérea (CEC).
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4.- JUSTIFICACIONES.

El paciente en que es sometido a cirugia cardiovascular
estd expuesto a una serie de estudios y de gabinete, de
laboratorio, e inclusive métodos invasivos en el
preoperatorio, asi como a una gama de alteraciones en su
fisiologia y metabolismo tanto por del propio padecimiento
como por su manejo transoperatorio y posoperatorio, dgue
cualquier andlisis o estudio encaminado a conocer mejor su
patologia y su terapéutica, asi como también la morbilidad
de su padecimiento es de por si ya una justificacién.

En el presente estudio nosotros tratamos de encontrar
las causas por 1las cuales la evolucidn de un paciente
sometido a cirugia cardiovascular puede verse alterada

importantemente en el periodo posoperatorio Yy
especificamente buscamos aquellas situaciones que estin mas
directamente relacionadas con’ el manejo anestésico
intraoperatorio.

Sabemos que se trata de una labor compleja y que las
alteraciones de este tipo de pacientes presentan, estéan
intimamente relacionadas con el manejo tanto quirQrgico come
de perfusibn en el caso de gue sea utilizado, y es diffcil
atribuir a una sola causa frecuentemente.

oOtra justificacién para el presente trabajo son los
resultados obtenidos en esta revisién y la morbilidad que no
es tan cuantificable y cualificable en el servicio de
terapia intensiva postquirirgica y en 1los expedientes
clinicos revisados.
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II. MATERTAL Y METODOS.

A través de un disefio descriptivo, retrospective,
chservacional; se revisaron los expedientes clinicos de 266
pacientes, sometides a cirugia cardiovascular en el Servicio
de Cardioleogla, del Hospital General de México, S5.5., en el
periodo comprendido de Marzo de 1991 a threro de 1992.

Revisdndose los expedientes y recabando la informacidn
en tablas que contenian del lado horizontal el No. de
expediente, edad, sexo, tipoc de cirugfa, y si fueron
sometidos © no a circulacibén extracorpérea; y del vertiecal
las complicaciones mds frecuentes postanestésicas citadas,
se anotd tiempo de extubacién.

Se eliminaron los expedientes de pacientes gue
fallecieron, y los que ne se encontraron o estaban
incompletos.

Posteriormente, para su estudio se dividié primero en
dos grandes grupos; Los sometifos a cirugfa cardiaca y 1los
de cirugia vascular, Los del primex grupe se subdividieron
en: a} Con ecirculacidén extracorpdrea, b} Sin circulacién
extracorpbrea. El segundo grupo en a) Arterial y b) venoso.

Se agruparon las Complicaciones anestésicas especificas
en tablas descriptivas (con frecuencia y poreentaje), Yy
figuras representativas. SE realizé andlisis de los posibles
factores, en la evolucitn anestésica del paciente como
contribuyentes a las complicaciones postanestésicas y se
comprobaron los resultados obtenidos, con la frecuencia
reportada por otros hospitales.



IIT RESULTADOS.

La serie de pacientes estudiada fueron en total 266, de
los cuales 60 corresponden a cirugia cardiaca, 169 de
cirugfa vascular periférica y 37 de otro tipo de c¢cirugia no
cardiovascular {Fig. 1), donde muestran una incidencia por
edades en cirugia de vascular periférico es de 40 a 49 afios
(Fig. 2) i con una mayor incidencia de 1la cirugia
cardiovascular en el sexo femenino. La cual esta de acuerdo
a la reportada por diversos autores, como Derrigton, y Paull
en su estudio de Melbourne 1985.

De los 266 pacientes estudiados encontramos algln tipo
de complicaciones o varias complicaciones en un paciente, en
total 413, lo gue representa globalmente el 155.2% es decir
gue los pacientes més de una complicacién postanestésica
(Tabla V).

De los 266 paclientes, fueron sometidos 169 a cirugia
vascular periférica (Tabla III y 1IV) presentando 203
complicaciones que representa el 76.3% (fig. 3 y 4)

De 1los pacientes sometidos a cirugia cardiaca, los
primeros con <circulacién extracorpérea, en total 31
pacientes que presentaron 126 complicaciones, lo que
corresponde al 396,6% (tabla I, II y IV).

Las complicaciones encontradas en los pacientes fueron
las sigquientes: Respiratorias 23 (10.95%), Hemorrégicas 16
(7.61%), Metabblicas 13 (6.19%), Hidroelectroliticas 14
{6.19%), Arritmias y trastornos de la conducciétn 16 (7.&1%),
Hipertensién arterial sistemdtica 6 (2.85%) y otras 20
(9.52).

Lo que representa que en este grupo las complicaciones
respiratorias son las nés frecuentes siguiendo las
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hemorragias, arritmias y trastornos de la conduccién.

De las complicaciones respiratorias gque observamos mas
frecuentemente fuercon el sindrome de condensaci6n pulmonar y
en seqgundo lugar la alcalosis respiratoria (tabla VI}).

De las complicaciones de arritmias y trastornos -de la
conduccién, las mds frecuentes son el BIRIHH y el blogueo
completo A-V, asi como extrasistoles ventriculares (tabla
vII).

De las complicaciones hidroelectroliticas, 1la wmés
frecuente fue la hipopotasemia {tabla VIII), de 1las
metabélicas fue la hiperglicemia (tabla IX).

Los estudios de los tiempos de extubaciétn de este tipo
de pacientes, la mayorfa fue realizada en 1las primeras
24hrs., postanestesia (tabla XI).

La hipertensién pulmonar se presento moderadamente
(tabla X), siendo la distribucién de edad la mis frecuente
de 20 a 20 afios, en 12 pacientes. Y la distribucién por sexo
fié mds frecuente &l femenino con 20 pacientes (33.33%)
(tabla XII y XIII; fig 5).

Por otro lado, en los pacientes sometidos a cirugia
cardiaca sin circulacién extracorptrea fueron 29 due
presentaron B8 complicaciones, lo gue corresponde al 289.6%
(tabla II).

De las cuales las complicaciones postanestésicas més
frecuentes fueron: respiratorias 18 (8.57%), Hemorrigicas 8
{3.80%), metabélicas 9 (4.28%), hidroelectroliticas 5
(2.38%), arritmias y trastornos de la conduccifén 11 (5.23%),
hipertensién arterial sistémica 11 (5.23%), hipertensién
arterial pulmonar 10 (4.76%), hipotensién 3 (1.48%), y otras
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9 (4.28%) (tabla V).

Las complicaciones més frecuentes en cirugia cardiaca
sin circulacidn extracorpébrea fueron: respiratorias, HAS,
arritmias y trastornos de la conduccién.

Ya distripbuidas encontramos que de las respiratorias
las mAs frecuentes son 1la atelectasia y broncoespasmo;
posteriormente la hipertensién arterial sistémica, asi como
en las arritmias y trastornos del la conduccién ¢l més
frecuente es 1la Taquicardia supraventricular, en segundo
lugar la fibrilacién auricular y trastornos de 1la
repolarizacién (tabla VI y VII).

De las alteraciones metabblicas la mAs frecuente fue la
hiperglicemia (tabla IX), posteriormente las hemorragias, Yy
de las alteracicnes hidroelectroliticas, la mis frecuente
fue la hipopotasemia (tabla VIII).

De las siguientes complicaciones fueron en menor grado
la hipertensién arterial pulmonar, la cual fue moderada en
mayor nimerc (tabla XII).

El tiempo de extubacidn de los pacientes
postanestesiados prevaleci6é en las primeras 24 hrs. ({tabla
XI}; en relacién con el sexo hubo mayor incidencia en el
femenino con 25 pacientes (41.66%) (tabla XIII).

todo 1o anterior nos indica que los procedimientos
anestésicos practicados en 1la unidad de cardioclogia
presentan una elevada incidencia de morbilidad en ambos
grupos estudiados, en 1la distribucién por sexo muestra
mayoria en el femeninc y en una edad de 20 a 29 afios (tabla
XIIT).



IV DISCUSION

En nuestra serie estudiada se presentan 266 pacientes,
con una incidencia en los pacientes con cirugfia cardiaca
(60), un total de 210 complicaciones variables; siendo para
su estudio divididos en dos grupos: con circulacién
extracorpérea y sin circulacién extracorpérea, siendo la mas
frecuente:

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS.

Con una incidencia total del 19.52% (10.95% con CEC ¥y
8.57% sin CEC). La wmisma gue es baja en relacidén a la
reportada por otros autores como Provan (33), dque encontré
una incidencia del 62% en una revisién de 242 pacientes;
Dodrill (32), reporta una incidencia del 25% y G.D. Dalle
(36) reporta entre el 60 y 84% de complicaciones
postoperatorias.

Atribuimos esta baja incidencia en ambos grupos a
varios factores: 1) Revisidén restrospectiva de los
expedientes, 3] no sc realizd  en forma rutinaria
radicgrafias laterales de térax, gue es recomendable para
encontrar pedquefias 2zonas de atlectasias laminares, que
pasan desapercibidas en la placa simple del térax.

Se observa que la hipertensién arterial pulmonar (HAP),
previa incrementa 1la frecuencia y scveridad de las
complicaciones pulmonares postanestésicas; asi en nuestra
serie mas del tercio de los pacientes que desarrollan esta
complicacién tenfan un grado de HAP, algo que ya se sefialo
por otros autores (31, 33, 34).

El tiempo de permanencia en bombas de circulacién
extracorpbrea parece ser el factor operatorioc més importante
en el desarrollo de complicaciones pulmonares, asi lo
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demuestran varios estudios (31, 32 ,33), correborando en el
presente estudio con una incidencia en pacientes con CEC del
10.95%. En nuestra serie de tiempo CEC fue de 90 minutos
promedic. Los estudios realizados sefalan que tiempo peor
sobre una hora de CEC predispone a complicaciones pulmonares
que se atribuyen a varios factores como: hemolisis excesiva,
desnaturalizacién de proteinas, émbolos graso, sedimentacién
de células rojas, pérdida de surfactante e hipoalbuminemija.
No se encontrd ninguna correlacién con el tipo de agente
anestésico utilizado (33); el tiempo de cirugfa y el grado
de hipotermia también  predisponen al desarrollo de
complicaciones pulmonares, al igual que datos de ICCV.
Igualmente el tiempo de ventilacién asistida, parece
correlacionar con la presencia de complicaciones pulmonares,
sobre +todo comoe es la lesidénm laringo-tragueal y las
infecciones pulmonares parenquimatosas.

Las atelectasias se presentan con mayor frecuencia en
pracientes sin CEC, se piensa gue esta en relacién con la
posicidén para la cirugia gque se realizo en posicién decGbito
lateral derecha, ya qgue la localizacidén de las mismas fue en
lébulo apical derecho lo que nos hace pensar en que la
posicién del paciente durante la cirugla favorcce 1la
retencién de secreciones bronguiales. Algunos autores (36}
sefialan un incremento de las atelectasias con el antecedente
de dilatacidn géstrica preexistente.

El derrame pleural se presents con mayor frecuencia en
pacientes portadores de lesién valvular mitral y en guienes
existe el antecedente de ICCV y cursan con insuficiencia
cardiaca en el postanestésico (33,36), el tratamiento
digitdlico y diurético convencional mejora la evolucién de
estos pacientes.

Las infecciones en nuestra serie estudiada fue de elevada
incidencia siendo mayor en pacientes con CEC (7 pacientes),
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como factores mencionados el tiempo de intubacién
postanestésico, el sindrome clinico es el de condensagcifn
pulmonar presente en 1lébulo basal derecho, asi como al ser
sometido a CEC la hemolisis consiguiente y disminucién del
surfactante ya mencionados.

El broncoespasmo presente en 6 pacientes total fue mayor en
los pacientes sin CEC, al parecer es debido a liberacién de
factores histaminégenos por uso de barbittricos (Tiopental),
y relajantes musculares (succinileolina) utilizados en estos
pacientes en la induccién anestésica y no tener conocimiento
de que eran personas susceptibles o con historia familiar de
alergias. Las cuales requirieron tratamiento a base de
aminofilina - en infusién y corticoides en bolo en el
postanestésico.

La alcalosis respiratoria presente se asocic a desajuste de
los parémetros de FI02 con los requerimientos del paciente
asi como la frecuencla respiratoria del ventilador, por lo
gue con un reajuste de los parametros en €l micmo mejore el
estado de los pacientes. La hipoxemia e hipercapnia se
presento por el mismo factor asociado a la anemia que
presentaron algunos pacientes post CEC.

COMPLICACIONES HBEMORRAGICAS

La expresidn de esto es la anemia, en la serie estudiada 24
casos fueron los presentados que corresponde al 11.42% de
las complicaciones globales y el mayor porcentaje se observo
en pacientes con CEC debido quiza al tiempo, sedimentacién
consecuente de células rojas, hemolisis excesiva e
hipoalbuminemia secundaria a la misma asi como el uso de
heparina y la cantidad, asi como una adecuada administracién
de protamina post bomba de CEC (40).

COMPLICACIONES EN ARRITMIAS Y TRASTORNOS DE LA CONDUCCION
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En el presente estudio se reporto un 12.85% de incidencia,
de las cuales, las mds frecuentes en pacientes sometidos a
CEC con 7.61%, estos parametros muestran una baja incidencia
con el 20 y 30% de otros autores (36), de estas 1la mas
frecuente fue la Taquicardia supraventricular principalmente
en el paciente con bajo estado hemodin&mico, esta causa se
propone como principal en pacientes sin CEC, y a causa
inherente de la cirugia o patologia cardiaca previa, asi
como efecto de la monitorizacién invasiva del paciente (39).

Fibrilacién auricular, la cual es reportada como la arritmia
mis comn asociada a vias anémalas auriculo-ventricular, en
nuestro estudio se reportaron mayor nimero de casos en
pacientes sin CEC, planteamos como factor desencadenante de
la misma la estimulacién directa secundaria a cirugia, o por
presentar blogqueo A-V completo secundario a intoxicacién
diigitalica (que disminuye la conduccién en el nodo A-V,
favoreciendo la conduccibén anémala), o en pacientes
sometidos a CEC con administracién de solucién
cardiopléjica., con un total de 5 pacientes en nuestra serie
(40) .

Bloqueo completo Auriculo-Ventricular (A-V) se presento en
pacientes sometidos a CEC y que ameritaron monitorizacién
invasiva con colocaciftn de catéter de Swan Ganz, (34) siendo
esto por una accién directa provoco bloqueo completo en
pacientes con BIRIHH siendo una complicacién rara de menos
del 5% en los procedimientos de monitorizacién.

El BIRIHH y 1la dependencia de marcapaso se encontrdé en 5
pacientes respectivamente, siende la mayor incidencia en
pacientes sometidos a CEC (4 pacientes), se piensa como
accién inherente de la cirugia realizada, perc ningGn
paciente amerito Mcp permanente; las Extrasistoles
ventriculares se presentaron en 3 pacientes solamente en



pacientes sometidos a CEC y lo m&s frecuente como refiere
Magnolias se debe a dolor del paciente, por hipovolemia o
hipéxia (39), los TRASTORNOS de la conduccién cardiaca se
presentaron en menor nimero.

COMPLICACTONES HIDROELECTROLITICAS

Se encontré una incidencia en el grupo del 9.04%, del cual
la mayor incidencia fue en el grupo de CEC, la cual guarda
una relacién constante con los ¢grupos estudiados por otros
autores (31,32,40); el mis frecuente gue se presento fue la
hipopotasemia, se cree debido a el uso de soluciones
carentes de potasio en la hemodilucién, con diuresis forzada
vy aporte inadecuade de potasio, gue secundariamente nos
conducird a una alcalosis respiratoria o metabdlica, vya
mencionado en los estudios de Orkyn (40).

La hiperpotasemia también se presenta en pacientes por CEC o
al recibir mGltiples transfusiones sanguineas, aunque en el
caso presentade no fue excesivamente elevado. Las otras
alteraciones fueron secundarias a estas.

COMPLICACIONES METABOLICAS

La acidosis metabbélica y otras conforman el 10.47% del total
de las complicaciones postanestésicas, en este rango estamos
pcr debajo de los hallados por otros autores cono lo es
orkyn (40}.

La m&s frecuente es la hiperglicemia los factores propuestos
son: las scoluciones administradas en la CEC, asi como la
respuesta metabdlica a la hemodilucién e hipotermia
sometidos.

La acidosis metabdlica que se presento se cree debido a la
hemodilucién con diuresis forzada, y aporte inadecuado de
potasio, tal cual propone Orkyn en sus estudios (40), sin
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embargo solo se presento un caso.
HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR (HAP)

La hipertensién arterial pulmonar (HAP) presentada en el
postanestésico en un total de 9.04%, fue mayor su incidencia
‘en los pacientes sometidos a cirugia cardiaca sin CEC con
una estadistica semejante a la mostrada en Orkyn en su
estudio de complicaciones postanestésicas (40), debiendo
tomar en cuenta relevantemente al grado de HAP previa a la
cirugia ya que esta en relacién directa a la misma y tipo de
patclogia cardiaca (31,33,34), en nuestra serie estudiada se
demostrd mayor incidencia de una HAP moderada en pacientes
sin CEC en 1los cilierres de conducto arterioso, en las
referencias hrevias su porcentaje es menor, ya que la
predominante es la severa (34,36) en estas revisiones, en
comparacién a la nuestra. Su tratamiento es a base de
vasodilatadores de una duracién de tratamiento variable a
los antecedentes y grado de HAP de el paciente.

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Se presento en el estudio un 8.9% de incidencia, la cual es
menor los estudios realizados por Orkyn (40), se puede
atribuir en primer lugar a la correccidén de la patologia
cardiolégica preexistente, asi como en segundo lugar al
manejo de 1liquidos en el transanestésico, su manejo
connsistidé principalmente con blogqueadores de los canales de
calcio del tipo de nifedipina a veces asociado a diuréticos.

Otras complicaciones englobadas en un Gltimo inciso fueron

Hipotensién, que atribuye en primer lugar a pérdida hemitica
post CEC, falla cardiaca en segundo lugar y posteriormente
por anestésicos: Halogenados, Barbitilricos y narcoticos, sin
embargo no se atribuyo a esto dltime la causa de 1la

hipotensién.



Las edades comprendidas de mayor incidencia de cirugia
cardiovascular fue de 20 a 29 afios, donde se debe de tomar
en cuenta el nivel sociocecondmico, patologia cardiaca més
frecuente (fiebre reumdtica secuelas) gue maneja el Hospital
General de México.

Por sexo el més frecuente es en el femenino con 1 de acuerdo
a el tipo de patologfia manejada por la institucién es
correcta a la cbservada por otros autores (33,39,40).

Por otro lado, de las complicaciones en los pacientes
sometidos a cirugia de vascular periférico, en total 169
pacientes se presentaron un total de 76.3% complicaciones,
lo c¢ual es elevado de acuerdo a los estudios realizados
anteriormente (40).

En donde la mayor frecuencia fue la hipotensién gque se debié
por efecto directo de los anestésicos locales aplicados en
bloguec peridural con una consiguiente vasodilatacidn
periférica por Dblogqueo simpético, de acuerdo a 1las
estadisticas previas es una alta incidencia {(40-41).

El dolor presentado en estos pacientes fue la segunda
complicacién por frecuencia, siendo al parecer una
inadecuada analgesia postanestésica, también se encuentra

elevada la incidencia en comparacion de estudios previos.

La nausea y/o vomito presente fue moderado el porcentaje, se
propone como factor desencadenante la hipotensién secundaria
a el blogueo simpatico.

En prevalencia por edad es mayor de 40 a 49 afos, y en sexo
femenino lo cual esta de acuerdo a las estadisticas previas
ya gue la mayoria de las patologias vasculares periféricas
se exacerba en esa década de la vida (40,41)
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V. CONCLUSIONES

De los resultados observados, encontramos una incidencia de
413 complicaciones, gque concluyen gue los paclentes
presentan m&s de uha complicacidén postanestésica, siendo

esta m&s elevada gue en los grupos estudiados anteriormente
en otros centros hospitalarios.

La divisién en dos grupos para su estudio demostr6 que en el
primero: Pacientes sometides a cirugia cardiaca con
circulacitn extracorp6rea presentaron 126 complicaciones, lo
cual sobrepasa a reportes previos.

Bn este grupo las complicaciones mds frecuentes fueron:

1) Respiratorias - Sindrome de condensacidn, lo cual hace
dudar de las buenas técnicas asépticas del material
utilizando, asi como terapia respiratoria postanestésicas.

2) Hemorrédgicas -~ Anemia, como mal control de las perdidas
hemdticas y reversisn de los efectos de anticoagulacibn
utilizada en circulacién extracorpérea.

3) Arritmias y trastornos de la conduccidén - BIRIHH, en
relacién directa a la bomba de circulaciédn extracorpérea y
los canbios presentados en la homeostasia compensadora.

Todo nos indica que las alteraciones presentes es en acecién
directa a los cambios metab6licos que presenta el organismo
al ser sometido a circulacién extracorpédrea, por lo tanto
debemos optimizar las condiciones del paciente, asi como no
agregar factores predisponentes de elevar una mayor
morbilidad del paciente.

En los paclientes sometides a cirugia cardiaca sin
circulaciédn extracorpérea presentaron 88 complicaciones gue



representa sobre indice del reportade por otros autores.
Siends las complicaciones mis frecuentes:

1) Respiratorias. Atelectasias, como respuesta a fallas en
fisioterapia respiratoria perioperatoria.

2) Hipertensién Arterial Sistemica. En relacién al manejo de
liguidos transanestésice; secundaria a etiologfa cardiaca o
como respuesta al dolor en el postquirGrgico.

3) Arritmias y TRASTORNOS de la conduccibén. Taquicardia
supraventricular, por manejo de un estado hemodinidmico bajo
en el paciente.

El tiempo de extubacién en el total de pacientes de cirugia
cardiaca fue de un indice mayor en las primeras 24 horas, lo
cual nos habla de un répido estado compensatorio metabélico
y respiratorio de los pacientes,

En la cirugia cardiaca el mayor indice por edad fue de 20 a
29 afios y con predominio del sexo femenino. '

En la cirugfa de vascular periférice, los pacientes
presentaron un total de 203 complicaciones gue nuevamente
excede a las estadisticas mostradas por otros hospitales;
siendo que el paciente presenta mads de una complicacién
inherente al procedimiento anesté&sico; por frecuencia son:

1) Hipotensién. Come manejo inadecuado de la vasedilatacién
simpatica secundaria al blogueo peridural.

2) Dolor. Actualmente hay una elevada incidencia que
demuestra una inadecuada vigilancia postanestésica.

3) Nausea y/o vomito. Secundaria a hipotensién, o al afecto
de anestesia general.
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En la cirugla vascular periférica el indice mayor por edad
se presentd a 1los 40 a 49 afios ¥ con un predominio del sexo
femenino.

El presente estudio nos expreso una panorémica de la
morbilidad del paciente sometido a cirugia cardiovascular,
con sus distintas modalidades de técnica anestésica, el cual
sobrepasa excesivamente los rangos encontrados por otros
autores, 1o que nos hace reflexionar sobre la preparacién
del paciente, técnica anestésica y manejo postanestésico. El
cual hasta el momento por los datos expresados en el
estudio, este Gltimo es minimo.
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TABLA |
INTERVENCIONES QUIRURGICAS REALIZADAS
CON CIRCULACION EXTRACORPOREA

TIPO No.
CAMBIO VALVULAR MITRAL 12
CIERRE COMUNICACION INTER AURICULAR 6
CAMBIO VALVULAR ACRTICO 4
CIERRE COMUNICACION INTER VENTRICULAR 3
REVASCULARIZACION CORONARIA 2
COMISURCTOMIA MITRAL ABIERTA 2
CORRECCION TETRALOGIA FALLOT 1
CORREOCION EBSTEIN S

TOTAL 21



TABLA 1
INTERVENCIONES QUIRURGICAS REALIZADAS
SIN CIRCULACION EXTRACORPOREA

TIPO No.
SECCION Y SUTURA DE PRESENCIA CONDUCTC

ARTERIOSO 10
COMISUROTOMIA MITRAL CERRADA 8
VENTANA PERICARDIACA 3
PERICARDIECTOMIA 2 |
SUTURA DE ESTERNOTOMIA 1

LIGADURA DE PERSISTENCIA COMUNICACION AURICULAR 1

CORRECCION COARTACION DE AORTA ' 1
TORACOTOMIA EXPLOBADORA 1
DRENAJE HEMOMEDIASTING 2

TOTAL 29



TABLA I
PROCEDIMIENTOS ANESTESICOS PARA CIRUGIA DE SISTEMA
VASCULAR PERIFERICO: VENAS

TECNICA ANESTESICA: BLOQUEO PERIDURAL

TIPO ‘ No.
SAFENECTOMIAS | 67
VARADY | 20
COQUET | 3
DERIVACIONES - 5

TOTAL | | 95



TABLA IV |
PROCEDIMIENTOS ANESTESICOS PARA CIRUGIA DE SISTEMA
VASCULAR PERIFERICO: ARTERIA

TECNICA ANESTESICA: BLOQUEO PERIDURAL Y/O GENERAL

BALANCEADA
TIPO No.
SIMPATECTOMIA 18
EMBOLECTOMIA | | 14
AMPUTACION . ‘ 12
PUENTE FEMORC- FEMORAL ' ‘ 8
TRAMBEN FEMORAL s
TRAMBEN DARECTOMIA ; . ; 2
PUENTE AORTO-FEMORAL )
OTRAS ' ‘ 1

TOTAL - A



TABLA V |
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN CIRUGIA CARDIACA CON Y
SIN CIRCULACION EXTRACORPOREA

COMPLICACIONES CIRCULACION EXTRACORPOREA  TOTAL

CON SIN
No. % No. % No. %

RESPIRATORIAS 23 1 18 8.6 41 185
HEMORRAGICAS 16 7.6 8 99 24 114
ARRITMIAS 16 7.6 11 5.2 27 128
HEDROELECTROLIMCAS 14 6.7 & 24 19 9.0
METABOLICAS 13 6.2 9 43 22 105
HIPOTENSION 9 43 a 15 12 5.7
HIPERTENSION ARTERIAL

PULMOMAR -] 43 10 48 18 9.0
HIPERTENSION ARTERIAL

SISTEMICA 6 2.9 11 52 17 8.1
OTAAS 20 95 9 43 29 138

TOTAL 126 < 84 e 210 e



TABLA VI

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS POSTANESTESICAS

COMPLICACION
ATELECTASIAS
BRONCOESPASMO
SIND. DE CONDENSACION
ALCALOSIS RESPIRATORIA
HIPOXEMIA

DERRAME PLEURAL
LESION LARINGEA
HIPERCAPNIA

OTRAS

TOTAL

CIRCULACION
CON

4

EXTRACORPOREA '
SiN TOTAL
6 10
4 6
1 8

1 ‘; 7'
2
2

s

4. .5
‘_'1sb : - 145“



TABLA VII
COMPLICACIONES DEL RITMO'Y CONDUCCION CARDIACA POSTANESTESICA

CIRCULACION  EXTRACORPOREA

COMPUCACION CON siN  TOTAL

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 1 5 6
FIBRILACION AURICULAR 1 4 s

BIRIHH 4 ¥ 5

BLOQUEQ- A-V 3 ‘ 3

EXTRASISTOLES VENTRICULARES 3 3
RITMO NODAL 1 N 1

TAQUICARDIA VENTAICULAR i . 1

SIND. DE PREEXITACION 1 _ 1
FIBRILACION VENTRICULAR i S 1
TRASTORNOS DE LA REPOLARIZACION ot T | 2
DEPENDENCIA DE MARCAPASO & 1 5

TOTAL 21 12 33



TABLA Vil
COMPLICACIONES HIDROELECTROLITICAS POSTANESTESIA

CIRCULACION EXTRACORPOREA
COMPLICACION CON SIN TOTAL
HIPOPOTASEMA 13 6 19
HIPERPOTASEMA 1 ‘ 1
HIPOCALCEMIA 1 1
HIPERNATREMA 1 | . -

INTOXICACION HIDRICA Ty _‘ ‘ : 1

TOTAL 17 6 28



TABLA IX |
COMPLICACIONES METABOLICAS POSTANESTESIA

GIRCULACION EXTRACORPOREA
COMPLICACION CON SIN TOTAL
HIPERGLICEMIA 7 4 11
ACIDOSIS METABOLICA 4 2 6
ALCALOSIS METABOLICA 1 1

TOTAL 12 6 18



TABLA X
OTRAS COMPLICACIONES POSTANESTESICAS EN CIRUGIA

CIRCULACION EXTRACORPOREA

COMPLICACION CON SiN TOTAL
HIPOTENSION 9 3 12
NEUROLOGICAS 2 1 3
OLIGURIA 2 2
PERICAFIDICAS 2 2

BAJO GASTC CARDIACO 1 ‘ . :‘1 } :
INFARTO AGUDO MIOCARDICO i . o 1.

(NSUFICIENCIA VENTRICULO : |
IZQUIERDO 1 oA

OTRAS 77

TOTAL 18 11 29



TABLA XI
TIEMPO DE EXTUBACION POSTANESTESICA

TIEMPO CIRCULACION EXTRACORFPOREA

(HRS) CON SIN TOTAL

=< 24HRS 16 18 34
=< 48HRS 13 6 19
> 48HRS 2 2 4
NO 1 2 3

TOTAL 32 28 60



TABLA Xl
HIPERTENSION ARTERIAL POSTANESTESICA

CIRCULACION EXTRACORPOREA
TIPO CON SIN  TOTAL
LIGERA 4 3 7
MODERADA 5 6 11
SEVERA 1 1

TOTAL 9 10 19



TABLA Xl
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO DE LAS COMPLICACIONES
POSTANESTESICAS EN CIRUGIA CARDIACA

- C'RCUFL.AOE,}?;‘EEXTRACORPOREA cmcumcsllcr;w EXTRACOHPOHEA
No. % No. % No. % No. %

0-9 74
10-19 2 333 5 83 4 67
20.29 4 67 8 133 2 33 7 1117;
30-39 2 a8 2 33 1 17 3 60
4049 2 33 LS I - :   117 ‘
50-59 P47 1 o BT so

60 117 3 | 50

TOTAL 12 200 2 833 3 .80.: B 47



FIGURA No. 1
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FIGURA 2
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FIGURA No. 3
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FIGURA No. 4
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FIGURA 5
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