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INTRODUCCION

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA CIRUGIA CARDIACA

E} desarrollo de la cirugia cardiaca data de apenas 50 afios. Su inicio fuvo lugar durante
la segunda guerra mundial, cuando en 1943 Dwight Harken fue el primero en remover
objetos a térax abierto, cuidando siempre de no tocar el corazon.(1) Posteriormente se
desarrollaron técnicas para corregir defectos congénitos, y fue Helen Taussing quien
recomendo6 para ese entonces no operar a nifios menores de 4 afios cuando se trataba de
tetralogias de Fallot y menores de 8 afios cuando se tratase de coartacién de aorta. El
justificactive de esta recomendacion residia en el hecho de que las técnicas anestésicas
1o se consideraban lo suficientemente seguras para hacer este tipo de procedimiento; sin
embargo el personal de anestesiologia, que para entonces éran enfermeras, se aventurd a
desarrollar técnicas que permitan operar a nifios mas pequefios. Fue asi que en 1959 se
hicieron 120 cirugias exitosas en ef Texas Childrens Hospital, todas ellas paliativas pues
al momento no se consideraba apropiado realizar cirugias comectivas a corazén
abierto.(2) Fue Elton Watkins, un estudiante de medicina en Harvard, quien propuso a
su maestro Robert Gross desarroflar una técnica que permitiera realizar cirugias en
corazones mientras latian. Fue asi como se ided un tinel de latex que conectado a la
auricula de un paciente heparinizado permitiera llevar a cabo ciertos procedimientos a
corazén abierto. El inconveniente de esta técnica era que la unica manera de que el
ciryjano supiera que el tinel estaba adecuadamente colocado en la auricula era
comprobando el paso de la aguja de sutura con su dedo indice; esto produjo muchas

lesiones en las manos de los cimjanos.(3)




Se creo entonces la necesidad de idear un método que permita interrumpir el flujo
cardiace durante la cirugia. Asi fue como por primera vez se dio inicio a la hipotermia,
misma que era realizada con sacos de hielo hasta conseguir temperaturas de 26 grados
Farenheit; una vez llegada a esta temperatura se colocaban dos canulas, una en Ja vena
cava superior y otra en la cava inferior para desviar el flujo cardiaco y asi hacer las
reparaciones en 8 a 10 minutos, tiempo en el que se abolia el dafio cerebral. El
inconveniente de esta técnica era la alta incidencia de embolismo aéreo y el corto
tiempo disponible por el cirujano para hacer reparaciones intracardiacas.

John Gibbon trabajé mas de una década en desarrollar un equipo que mantuviera la
oxigenacién y la circulacién en un circuito extracorporeo. Los primeros ensayos s¢
hicieron en 1953 con cuatro pacientes de los cuales sobrevivié iinicamente uno.

Walton Lillehei vy su equipe desarrollaron una técnica de circulacién cruzada para
operar cardiopatias congénitas. Se trataba de usar a uno de los padres, generalmente la
madre para proveer circulacion y oxigenacion al nifio durante la cirugia. Fue la primera
vez que pudo realizarse con éxito una cirugia a corazén abierto. Sin embargo Lillehel
sabia que era el unico procedimiento con 200% de mortalidad, pues se corria el riesgo
de muerte del paciente y el donador. Sélo hubo un caso fatal en ¢l donador
probablemente secundario a un embolismo aéreo. Con esta técnica fue posible realizar
correcciones de defectos septales e incluso tetralogias de Fallot. Lillehei se convencid
de que era posible realizar operaciones cardiacas con circulacion extracorporea (4)
Entre todos los oxigenadores investigados, el dispositivo mds practico fue el idcado por
el colega mas joven de Lillhei, Richard de Wall. Este consistia en un oxigenador de
burbujas conectado a una bomba que permitia la oxigenacién de la sangre recibida del

paciente. Con este dispositivo fue posible hacer reparaciones de defectos scplales y




auriculares asi como tetralogia de Fallot con todo éxito en el afio de 1955 y 1956 en €l
Texas Hearl Institute,

El inconveniente de la nueva técnica desarrollada era que ¢l cebamiento del aparato
requeria de al menos 14 unidades de sangre. Con el tiempo el Texas Heart Institute
cambié €l cebamiento hematico por dextrosa al 5%. Esto permiti6 realizar més cirugias
con menos fesgo de reacciones de incompatibilidad.

Las técnicas para el tratamiento de valvulopatias se fueron desarroltando
paulatinamente. Inicialmente se utilizaron dilatadores que fueron la base para el
desarrollo actual de los balones para angioplastia, hasta que Dwight Harken y Albert
Starr, incorporaron modelos para remplazo valvular total de silastic con excelentes
resultados. Muchos otros pioneros en cirugia cardiaca trabajaron desarrollando nuevas
protesis que llevan sus nombres: Smeloff, Magovern, Cromie, Braunwald, DeBakey,
Barnard, Beall, Cross, Jones, Conrad, Kay, Starr, Taber, Cocley, Lillehei, Wada,
Stuckey, Pierce, Behrendt, Mormow, Williams, Bjork, Geott, Emery, y Nicoloff, entre
otros. (1)

las técnicas de revascularizacidn tuvieron su auge dlespués del desarrollo de la
coronariografiz, misma que fue descubierta de manera accidental por Sones y Shirey en
1958. Este descubrimiento dio la oportunidad a los cirujanos de localizar con precision
el lugar de estenosis y trabajar sobre €l con mis exactitud. Las primeras cirugias de
revasculanizacion coronaria fueron hechas por Edward Garrett y colaboradores cn
1964.(5) Posteriormente René Favaloro, Donald Effler, Dudley Johnson y Derward
Lepley trabajaron hasta convertir este procedimiento en la cirugia cardiaca mas
frecuente en el mundo a finales de 1968.

Probablemente el evento mds importante en la cirugia cardiaca ocurmio en 1967 en

Sudafrica, cuando un cirujano llamado Christian Barnard hizo el primer transplante




cardiaco en humanos. (6) La operacion fue exitosa temporalmente, pero fue un evento
histérico importante. Bamard fue severamente criticado por grupos religiosos y éticos,
pero fue él quien por primera vez definiria el concepto de muerte cerebral y haria del
transplante cardiaco una realidad alrededor de todo el mundo.

La cirugia cardiaca ha tenido un ripido y extraordinario desarrollo durante los tltimos
50 afios. Muchas operaciones que fueron consideradas experimentales hoy son
rutinarias y miles de cirugias de corazdn abierto se realizan cada afio. En 1997,
solamente en los Estados Unidos se hicieron 197 000 procedimientos, de los cuales 2

300 fueron transplantes.

IMPLICACIONES PULMONARES DE LA ANESTESIA DURANTE EL ACTO

QUIRURGICO

En la mayoria de sujetos sometidos a anestesia general s¢ produce una alteracion del
intercambio gaseoso pulmonar. Habitualmente, esta disfuncidn es transitoria y se
restablece después de la anestesia y la cirugia. La principal repercusion clinica es la
hipoxemia que se puede presentar tanto durante la anestesia como en el postoperatorio.

A conlinuacién se revisan algunos mecanismeos fisiopatolégicos de esta disfuncién.

Trastornos de la mecénica ventilatoria

Quiza lo mis notable sea la reduccién de la capacidad residual funcional (CRF). Esta
reduccién estd condicionada por varios factores. En primer término el paso de la
posicion erecta a la posicién supina ya supone una reduccion de al menos el 20% de la

CRF. Adicionalmente a esta reduccién, la induccién anestésica provoca una
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IMPLICACIONES PULMONARES DE LA ANESTESIA DURANTE EL ACTO

QUIRURGICO

En la mayoria de sujetos sometidos a anestesia general se produce una alteracién del
intercambio gaseoso pulmonar. Habitualmente, esta disfuncién es transitoria y se
restablece después de la anestesia y la cirugia. La principal repercusion clinica es la
hipoxemia que se puede presentar tanto durante la angstesia como en el postoperatorio.

A continuacién se revisan algunos mecanismos fisiopatolégicos de esta disfuncién.

Trastornos de la mecanica ventilatoria

Quizi lo mas notable sea la reduccidn de la capacidad residual funcional (CRF). Esta
reduccion estid condicionada por varios factores. En primer término el paso de la
posicion erecia a |a posicién supina ya supone una reduccion de al menos el 20% de la

CRF. Adicionalmente a esta reduccion, la induccion anestésica proveca una



disminucién del 4rea transversal toricica por desplazamiento de la cipula
diafragmatica al disminuir el tono de los misculos inspiratorios, disminuyendo aun mas
la CRF.
Las vias aéreas pequefias que carecen de tejido cartilaginoso se mantienen permeables
por tres fuerzas: la fuerza de retraccién eldstica del parénquima pulmonar, las
propiedades elasticas de las vias aéreas pequefias y la presi6n pleural subatmosférica.
Estas vias pueden colapsarse durante la espiracién cuando la presion externa de las vias
aéreas es superior a la que hay en la luz, la cual es cercana a la presién atmosférica
durante la respiracién normal. La magnitud del cierre de las vias aéreas se expresa como
el volumen de cierre (CV) o la capacidad de cierre (CC) que es el volumen de cierre
més el volumen residual. El cierre de las vias aéreas es relevante clinicamente cuando la
capacidad de cierre es mayor que la CRF (CC / CRF mayor que 1). La reduccién de la
CRF que produce la anestesia hace que haya més vias aéreas que puedan cerrarse
durante la espiracién. Las principales caracteristicas de este fenémeno son:
o La capacidad de cierre aumenta con la edad y la obesidad pero no es afectada por la
posicidn.
s+ El atrapamiento de gas se presenta cuando la capacidad de cierre excede la CRF.

» El deterioro de la oxigenacién se presenta cuando la CC es mayor que la CRF.

Posiblemente la contribucién de este mecanismo en Ja alteracién del intercambio
gaseoso durante la anestesia sca del 35%.

Otro dato importante es que el 90% de pacientes después de la induccién desarrollan
atelectasias. Este fendmeno puede explicarse porque la paralisis de los muisculos

inspiratorios provoca un desplazamiento del contenido abdeminal hacia el térax vy esto




ejerce presion en las zonas basales pulmonares. Este desplazamiento puede ser més
nolorio en obesos.

Con el fin de evitar esta complicacién se ha probade usar presién positiva al final de la
espiracion (PEEP), sin embargo se ha demostrado que las zonas atelectisicas reaparecen
al minuto de retirado el PEEP(7). La aplicaci6n de presidn positiva en vias aéreas de 40
cmH,O durante 15 segundos hace que las atelectasias desaparezcan completamente. (8)

La anestesia produce una reduccién de la compliancia del pulmén. La causa de esta
reduccion es la alteracidén del tono muscular de la caja tordcica con la induccién
anestésica y la formacion de atelectasias. También se ha propuesto el cambio de las
propiedades del sistema surfactante ya que la aparicion de atelectasias por si sola no

explica totalmente la reduccion de la compliancia durante la anestesia.

Trastornos del intercambio gaseoso

La oxigenacion de la sangre esta alterada en todos los pacientes sometidos a anestesia
general tanto estén en ventilacién espontanea como mecénica. Esta alterz}cién aumenta
con la edad. Ia obesidad y el tabaquismo. En la mayoria de pacientes este grado de
déficit de oxigenacion es contrarrestado con la administracién de una concentracién de
oxigeno entre 30 y 40%. Esta alteracién se debe a la mezcla venosa, o cortocircuito
pulmonar entre 8-10% del gasto cardiaco.

El efecto de espacio muerto se produce por un aumento de la presién alveolar debido a
una ventilacién con presion positiva, lo que aumenta la proporcién de zonas con baja
perfusion y elevada ventilacion.

El fendmeno de cortocircuito pulmonar se distingue por la presencia de zonas

perfundidas pero no ventiladas. Esta disfuncion del intercambio gascoso es menos




importante en sujetos jovenes que en pacientes mayores y con patologia respiratoria
crénica asociada. Este cortocircuito puede ser explicado por la aparicién de atelectasias
en el momento de la induccién anestésica. De hecho, algunos estudios demuestran una
correlacién entre el grado de cortocircuito pulmonar y el porcentaje de pulmén con
atelectasias. Un incremento del 1% de pulmoén atelectasiado hace aumentar 1% el
cortocircuito pulmonar.

En resumen, la anestesia general produce una reduccion de la CRF probablemente
debida a una reduccion del tone de los milsculos respiratorios y a un cambio en la
configuracion tordcica. Este fendmeno produce la formacion de atelectasias pulmonares
preferentemente en las zonas dependientes del pulmén y un cambio en las propiedades
mecanicas del sistema respiratorio caracterizado por una disminucién de la compliancia
y un aumento de la resistencia.

Estos cambios producen una alteracién de la oxigenacién debida a un aumento del
corlocircuito pulmonar y a un aumento de la proporcion de zonas perfundidas y mal
ventiladas (V/Q bajo). Otros fendmenos que influyen son el cierre de vias aéreas, el
aumento de la resistencia de las vias aéreas y la atenuacion del reflejo de
vasoconstriccién hipéxica producido por los agentes inhalados. La edad influye en el
trastorno de la oxigenacién pere no influye en cuanto a la aparicion de atelectasias y de
cortocircuito pulmonar. La utilizacién de concentraciones elevadas de oxigeno en la
preoxigenacion y durante la anestesia son factores determinantes en la aparicion de

atelectasias.




DISFUNCION PULMONAR DURANTE LA CIRUGIA CARDIACA

La disfuncién pulmonar es una complicacién bien documentada de la derivacién cardio-
puimonar (DCP). A pesar de las mejoras en las técnicas quinirgicas, los oxigenadores
extracorporeos, y el manejo anestésico las complicaciones pulmonares postoperatorias
siguen siendo un problema mayor. Su incidencia varia entre el 2% si se define como
sindrome de distress respiratorio del adulto, hasta el 64% si se define como atelectasias.
Hammermeister y colaboradores reportan hasta ¢l 8% de incidencia de
complicaciones pulmonares en un grupo de 10 634 pacientes. Los pacientes con
complicaciones pulmonares tienen una mortalidad tan alta como el 25%. (9)

Se ha descrito un sindrome que se desarrolla en la fase postquinirgica temprana y se lo
ha llamado "pulmén de postperfusion”. Se han considerado muchas causas para este
sindrome entre las que se incluyen microagregados intravasculares, activacién
leucocitaria, edema pulmonar intersticial, hipoxia tisular pulmonar y alteraciones del
surfactante.

El colapso alveolar se ha propuesto como una importante causa de disfuncién pulmonar
postoveratoria. Usando TAC, algunos investigadores han encontrado que la anestesia
general produce atelectasias en casi el 100% de pacientes. (10) Se asume por tanto que
durante la cirugia cardiaca la apertura del térax y la DCP facilita el colapso pulmonar y
por tanto esto puede contribuir a la alta incidencia de hipoxemia postoperatoria.
Hachenberg y colaboradores encontraron un incremento de la mezcla venosa por un
cortocircuito  verdadero en 4reas con pobre ventilacién y perfundidas, en pacientes
postoperados de corazén. E! desarrollo y extension de estas zonas de atelectasia que

regularmente aparecen después de DCP todavia no es claro.




En un estudio experimental realizade en cochinos por Magnuson y cols para valorar los
efectos de la DCP sobre el intercambic gaseoso se encontrd un importante incremento
del "shunt" intrapulmonar y un descenso de la PaO; relacionado directamente con el uso
de DCP. Al parecer las atelectasias explican la mayortia de estos defectos, sin embargo
la cirugia tordcica "per se" podria ser una causa de colapso pulmonar pero en menor
grado, Proponen que el punto clave para el desarrollo del colapso pulmonar seria el
periodo sin ventilacién y sin perfusién durante la DCP. (9)

Qtro estudio realizado por Hachenberg y col donde se cvaluaron pacientes con
insuficiencia respiratoria posterior a DCP se encontré que existia hasta un 24% del area
pulmonar colapsada, y que esta zona de atelectasia explicaria el shunt y los trastornos
de oxigenacion en estos pacientes. (11}

Se han reconocido varias causas de atelectasias postoperatorias, entre ellas cuenta el
mimero de puentes coronarios colocados, largos tiempos quinirgicos y de DCP,
apertura del espacio pleural, lesién del nervio frénico e hipotermia durante la DCP. (12)
Después de la cirugia cardiaca hay una disminucién de la capacidad vital forzada
(CVF), del VEF1, del flujo pico espiratorio y de la ventilacién voluntaria 1:néxima. Estos
trastornos pueden persistir hasta por tres meses después de la cirugia dependiendo el
tipo de injerto que se use para realizar los puentes coronarios. Cuando se usan injertos
de safena la CVF y el VEF! disminuyen menos que cuando se utilizan injerto de
mararia interna. Se pueden documentar en radiografias de torax importantes cambios
pleurales relacionados con disfuncién pulmenar en injertos mamarios que no estin
evidentes cuando se usan injertos de safena. Esta diferencia se ha atribuido a la extensa
diseccién que es necesario hacer en la pared anterior del térax durante los injertos

mamarios. (13)



Existen muchas causas de hipoxemia después de cirugia cardiaca. La incidencia de
hipoxemia severa (Pa0O2/ FiO2 menor o igual a 150 mm Hg) ha sido descrita por Rady ¥
cols. Con una incidencia del 12% en pacientes con hipertension pulmonar previa, EPOC
¥ restriccion pulmonar que se someten a revascularizacién (RVC) y recambio valvular
(RV). Los factores de riesgo identificados para desarrollar hipoxemia severa son: (14)

¢  Mayor de 75 afios de edad.

* Indice de masa corporal >30 kg/m2

* Presién pulmonar media >20 mm Hg

+ Bajo gasto cardiaco <30 mL/m?

¢ Hipoalbuminemia {menor de 3.5 g/dL)

e Historia de enfermedad cerebro vascular

¢ Cirugia de urgencia

» Tiempo de DCP prolongado (mayor de 140 minutos)

La cantidad de atelectasias presentes en las zonas dependientes evidenciadas en TAC se
correlacionan con el grado de mezcla venosa. La hipoxemia es principalmente debida a
un incremento del shunt aunque cuenta también el reducido gasto cardiaco.

Otros estudios han demostrado que no existen diferencias en el cortocircuito pulmonar y
la relacién V/Q encontrada durante el transoperatorio y después de éste cuando se
comparan pacientes sometidos a RVC y recambio valvular mitral. Esto no es
concordante con la hipdtesis de que los pacientes con valvulopatia mitral tienen mas
cortocircuite intrapulmonar después de la cirugia debido a la cantidad de liguido que

cronicamente se acumula en estos pacientes. (15)




Es importante también considerar los cambios en la mecdnica respiratoria durante la
DCP. Ranieri et al demostraron que la esternotomia y la DCP producen cambios
inmediatos en la mecanica pulmonar mientras que la mecanica de la pared tordcica se
afecta s6lo después de cuatro horas de realizada la estemotomia. Siete horas después de
la DCP las propiedades eldsticas del sistema respiratorio, de los pulmones y de la pared
toricica vuelven a su estado normal. Sin embargo hay que considerar que el
postoperatorio de estos pacientes es un estado dindmico en el que se presentan cambios
en los liquidos intravasculares y en el movimiento de gases en el cuerpo; todo esto
aunado al proceso de reabsorcion del edema de la musculatura abdominal y tordcica,
podrian determinar algin grado de disfuncién en la mecénica ventilatoria
posteriormente. (16). Los factores involucrados en este deterioro de la mecanica
respiratoria son la reduccion del volumen pulmonar y el incremento del agua pulmonar.
Hachenberg y colaboradores recientemente demostraron que después de la cirugia
cardiaca el agua extravascular pulmonar incrementa en un 52% pero ripidamente
vuelva a su estado inicial.

Las ‘alteraciones hemodinAmicas en pacientes con valvulopatias pueden djsminuir las
propiedades etdsticas pulmonares sin afectar las de ta pared toracica. Los mecanismos
exactos de estas alteraciones de la mecanica pulmonar son inciertos pero posiblemente
se deban a la combinacién de algunos factores como el aumento del retorno venoso
pulmonar y la presién de la auricula izquierda que provocarian finalmente un edema
alveolar intersticial y una alteracién de las propiedades elasticas pulmonares y de la
resistencia de las pequefias vias aéreas,

La morbilidad pulmonar post DCP se manifiesta clinicamente por el desarrollo de
broncoconstricién, y edema pulmonar. La vasculatura pulmonar juega un importante

papel en la patogénesis de estas « implicaciones postoperatorias. Nyhan et al en un



estudio realizado en perros, demostraron que la DCP no altera la respuesta de la
musculatura lisa vascular pulmonar a estimulos que causan su constriccion directa (alfa
adrenérgicos) o su dilatacion (NO). Sin embargo la DCP esté asociada con un defecto
selectivo de relajacién mediado por receptores muscarinicos. Esta disfuncién podria
determinar el fallo en la respuesta vasodilatadora a estimulos parasimpaticos y otros
estimulos fisiolégicos que finalmente condicionarian la hiperrreactividad vascular

pulmonar que se observa después de la DCP. (17)

Los mecanismos subyacentes al dafio pulmonar después d¢e DCP no son bien conocidos
sin embargo varios factores que dependen o no del material utilizado durante la cirugia
inducen una compleja  respuestz inflamatoria gue incluye la activacion del
complemento, la liberacién de citoquinas, la activacion leucocitaria sola y con
expresion de moléculas de adhesién y la produccién de varias sustancias en las que se
incluyen radicales libres del oxigeno, metabolitos del 4cido araquidénico, factor de
activacion plaguetaria, 6xido nitrico y endotelinas. Esta cascada inflamatoria puede
contribuir al desarrollo de complicaciones postoperatorias que incluyen insuficiencia
respiratoria, disfuncién renal, trastornos .de coagulacién, disfuncion neurclégica,
alteraciones de la funcién hepitica y en dltimo término falla orginica multiple.
Recientemente se ha demostrado que durante este proceso también sc activa
paralelamente una respuesta antinflamatoria.{18) A nivel pulmonar existe un
in;:rcmento en el indice de acumulacion proteica que se correlaciona directamente con el
porcentaje de neutrofilos en el liquido de lavado bronquial v con la concentracién
plasmitica de micloperoxidasa. (19). Matuschak ha identificado los siguientes

mecanismos de dafio pulmonar: (20}

« Dafo pulmonar mediado por oxidantes, isquemia y/o reperfusion  pulmonar,

activacién del complemento, adhesién y activacién de neutrofilos.



o Incremento en la produccion de mediadores de la inflamacién que incluyen, TNF,

iL-1, IL-6, IL-8, IL10, tromboxano A; y otros.
» Incremento de niveles de endotoxinas
+ Daifio endotelial y formacién de trombina
» Incremento de la permeabilidad vascular pulmonar

e Activacion endotelial e incremento de endotelina-1, produccién de mRNA y

expresion de receptores.

¢ Incremento de la expresion de la molécula de adhesién intercelular 1, responsable

del secuesiro de neutréfilos en el pulmén después de DCP:

Durante la DCP ¢l flujo de la arteria pulmonar se encuentra completamente inhibido,
por lo tanto los pulmones son perfundidos unicamente por la circulacion sistémica a
través de las arterias bronquiales. El flujo sanguineo bronquial durante la DCP se ha
reportado en un rango de 22 a 140 ml/min. El tejido pulmonar toma ¢l oxigeno del aire
alveolar para sus necesidades metabolicas. Las zonas ventiladas del puimén atin sin
perfusién continuan un metabolismo aerdbico por varias horas. Con esta base se ha
sugerido que durante la DCP se debe mantener CPAP de 2-5 cmH20 y con oxigeno al
100%, . Esta medida sigue siendo controvertida. Loer y colaboradores realizaron un
estudio comparative entre pulmones ventilados y no ventilados durante DCP donde
midieron marcadores bioquimicos de metabolismo anaerobio tales como lactato,
romboxano y endotelina-1. Ellos encontraron que ninguna de las variables en su
esiudio indicaban hipoxia del tejido pulmonar en pulmones no ventilados, Ademas los
datos sugieren que hay un suficiente aporte o almacenamiento de oxigeno en los

pulmenes colapsados para satisfacer .as demandas durante la 12 P, sim embargo no se




puede excluir que durante la DCP prolongada (mayor a una hora) puede ser beneficioso
ventilar los pulmones por necesidades mecanicas y metabélicas ya que la expansion

alveolar y la ventilacién estimulan la produccién de surfactante. 21

De lo revisado en lineas anteriores se desprende que tanto el acto quinirgico como la
DCP producen serios trastomos en la fisiologia pulmonar y que ademis estos
trastornes condicionan direct.arnentc la morbi-mortalidad y evolucién postoperatoria
de estos pacientes. El presente trabajo tiene como fin hacer un analisis de la vanacién
de los indicadores de oxigenacién: indice respiraterio (IR), indice de Kirby (IK}, PaOz y
diferencia alveolo arterial (DA-a0;) en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con DCP
y a su vez identificar cudles con los principales condicionanies de su variacién respecto

a edad, sexo, tipo de cirugia, etc.



MATERIALES Y METODOS

El presente estudio corresponde a una revision de casos (retrospectivo, longitudinal,
descriptivo y observacional), realizado en el Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI de la Ciudad de México. Para el propdsito se usd como
fuente de datos el registro utilizado por los técnicos perfusionistas que participaron en
cirugias cardiacas entre el 1 de mayo y el 30 de junio del afio 2000. Se consideraron
itiles aquellos registros que contaban con los siguientes datos: Edad, sexo, tiempo de
bomba, tiempo de pinzamiento adrtico, tipo de cirugia, gasometria prebomba luego de
la induccién anestésica y antes de la DCP y primera gasometria luego de DCP a térax
abierto, temperatura durante la DCP y FiOzen las tres etapas. Se contaron todas las
cirugias cardiacas realizadas entre los meses de mayo y junio que requirieron DCP. Se
excluyeron todos los registros que no contaban con la informacitn necesaria para el
estudio. Se determind como criterio de eliminacién los pacientes con cardiopatias
congénitas cianégenas que fueron intervenidos y aquellos con cardiopatias congénitas
asociadas a una disminucién del flujo sanguineo pulmonar. El nimero total de pacientes
incluidos fue de 127. Se eliminaron nueve pacientes, Los restantes ciento dieciocho

pacientes se dividieron de acuerdo al tipo de cirugia en cualro grupos:
a) Valvulares (40)

b} Comunicaciones intercavitarias (24)

¢) Revascularizados (50)

d) Otros (4)

Los datos obtenidos fueron transferidos a una base de datos con la cual se realizd un

analisis de regresion multiple por ¢ as w0t cnai Winks 4.5, Se consid.~ ~n



como variables dependientes la diferencia entre el valor prebomba y posbomba del IK
(AIK ), del IR (A IR), y de la DA-a0; (A DA-a0;) y como variables independientes la
edad, el tiempo de bomba, el tiempo de pinzamiento adrtico, el IR prebomba, el IK
prebomba, la DA-a(; prebomba y la temperatura en bomba, de la totalidad de los
enfermos y divididos en los cuatro grupos antes mencionados; de tal manera que una

diferencia positiva implica mejoria de la capacidad de oxigenacién y viceversa.

Usando ¢l coeficiente de Pearson, se establecio la correlacion entre el IK prebomba y la

DA-aQ; prebomba y entre el IK prebomba y el 1R prebomba.

Luego de analizar cada grupo se determind un nivel umbral de los indicadores de
oxigenacion en el cual hay mayor o menor deterioro gasométrico. Para procesar estos
datos se aplico la prueba de chi cuadrado con correccidn de Yates para analizar la
totalidad de los datos y la prueba exacta de Fisher para analizar el grupo valvulares,

revascularizados y comunicaciones.

Todos los IK fueron corregidos a la presidon barométrica de Ia Ciudad de México al

multiplicar por el factor de 1.3.




RESULTADOS

El niimero total de pacientes considerados para ¢l estudio fue de 127. Se eliminaron
nueve pacientes cuyos diagnésticos se citan en la Tabla L. Las patologias de cada uno de
los grupos se muestran en las tablas II, IIl y IV. La correlacién lineal entre el IK
prebomba y la DA-aQ;  prebomba tuvo una r=0.99. Al hacer una correlacion lineal
entre el IK prebomba y €l Ik prebomba se obtuvo una r = .86 que muestra en la
representacién grafica una forma curvilinea. Las caracteristicas demogréaficas variaron
de acuerdo a cada uno de los cuatro grupos. La media aritmética y la desviacion
estindar de cada una de las variables estudiadas se muestran en la Tabla V. El mejor
modelo matemdtico obtenido por medio de regresién miltiple por etapas, cuando se
utilizé como variable dependiente la variacién del 1K, se muestra completo en la Tabla
VI . Al realizar una correlacién lineal entre €l IK prebomba y la A [K, se encontrd un
cierto grupo de pacientes que con IK prebomba bajos tendian a una variacién positiva
del IK poshomba Fig I, por lo que se aplicaron pruebas de estadistica no paramétrica. Al
hacer este andlisis en la totalidad de pacientes se encontrd que €1 90.9% con IK menor
de 195 mejoraban su valor en &l periodo posbomba, mientras que el 9.09% restante lo
empeoraban (p< 0.001); por el contrario el 79.43% de pacientes con IK mayor a 195

empeoraron mientras que el 20.56% mejoraron. Tabla VII.

En el grupo de los pacientes con valvulopatias el comportamiento fue similar. El
77.14% de los pacientes con IK mayor de 195 empeoraron mientras que €l 22.85% de
los pacientes mejoraron, €l 100% de los pacientes con IK menor de 195 mejoraron {p <

0.005). Tabla VIIL




En los pacientes revascularizados et 82.22% con IK mayor de 195 empeoraron mientras
que ¢l 17.77% mejoraron; cuando existia un IK menor a 195, el 80% de los pacientes

mejord y el 20% empeord (p < 0.01). Tabla IX

La estadistica no pudo ser aplicada en el grupo de comunicaciones por encontrarse

valores de cero en dos casillas. Tabla X

Con el fin de comparar los datos anteriores con aquellos que s¢ obtendrian si se usa el
IR como indicador se realizé el mismo anélisis en la totalidad de los pacientes y se
encontré que €l 77.35% de los pacientes con IR menor de 2 empeoraban mientras que
el 22.64% mejoraba. Si, el IR es mayor de 2, el 91.66% de los pacientes mejoran

mientras que el 8.33% empeoran(p < 0.001). Tabla X1



DISCUSION

La cirugia cardiaca desde sus inicios ha estado enfocada a mejorar las condiciones
hemodinamicas y de intercambio gaseoso.(1) En aquellos pacientes en que este objetivo
puede ser logrado y evidenciado inmediatamente, el estudio del impacto pulmonar del
procedimiento es poco claro ya que se espera una mejora evidente en los indicadores de
oxigenacion pulmonar; es la razon por la cual en la presente investigacidn se eliminaron
los pacientes con cardiopatias congénitas cianotizantes y con flujo pulmonar
disminuido. De acuerdo a los resultados obtenidos en base a la correlacién entre los
distintos indicadores de oxigenacién pulmonar, se desprende que su uso puede ser

indistinto y con igual margen de confiabilidad para el propdsito de esta investigacion.

Un hecho impertante de anotar es que ¢l andlisis estadistico para el grupo de pacientes
€ON comunicaciones intercavitarias no muestra ningin factor asociado a la evidente
disfuncion en el intercambio gaseoso posbomba pese a que es el grupo con menar
tiempo de DCP, menor tiempo de p_inzamiento adrtico y menor grado de hipotermia..
Este hallazgo podria explicarse en base a los cambios fisiolopatologicos de estas
entidades. El promedio de edad para realizar la cirugia refleja un proceso de larga
evolucidn. El deterioro pulmenar condicionadao por la patologia de base se relaciona con
una hipoventilacion alveolar, una inadecuada relacion V/AQ y por trastornos en la
difusion de oxigeno y de la curva de disociacién de la hemoglobina.(22) La resistencia
vascular pulmonar en el neonato y en el nifio es elevada, esto determina el flujo
pulmonar. Al crecer la resistencia vascular progresivamente disminuye y por

consiguiente el flujo pulmonar aumenta, determinando congestidn pulmonar y en tltimo
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término disfuncién ventricular izquierda, edema pulmonar y falla cardiaca congestiva;

todo lo cual produce trastornos de oxigenacién.(23)

En los pacientes sometidos a revascularizacién miocardica al igual que en los pacientes
programados para recambios valvulares, el principal factor asociado a la disfuncion en
¢l intercambio gasecoso posbomba es el IR prebomba. Esto significa que el estado
pulmonar previo a la cirugia podria ser un determinante de este hallazgo. Posiblemente
otro factor asociado al trastorno en la difusién de gases sea la perfusion de dreas no
ventiladas del pulmén, ain mas evidente si durante el transoperatorio se utilizan
firmacos vasodilatadores pulmonares como es ¢l caso de los pacientes que estan siendo
revascularizados. De acuerdo a un estudio realizado por Hachenberg y col., la causa mis
importante de trastormos en la oxigenacion es el cortocircuito y no la mala distribucién
de! flujo sanguineo pulmonar. (15) Es importante anotar que ni el tiempo de bomba ni
el tiempo de pinzamiento aértico se correlacionan con la disfuncién pulmonar en este

grupo de pacicntes.

E] analisis no paramétrico del grupo valvulares y revascularizados demuestra que existe
un valor umbral en los iPO, que determina la evolucion de los pacientes a una mejoria
4 a una disfuncién en el intercambio de gases. Asi los pacientes con mala oxigenacion,
reflejada por IK menor de 195 6 IR mayor de 2, presentan una evolucion favorable
después de la DCP. Contrariamente los pacientes con 1K mayores de 195 ¢ IR menores
de dos empeoran notablemente. Tanto los pacientes con cardiopatia isquémica como
los pacientes con valvulopatias izquierdas presentan en la evolucién natural del proceso
patolégico una disfuncién ventricular izquierda que condiciona un trastorno de difusién
de gases a nivel pulmonar. (13) (23) (24) El procedimiento quirirgico mejora la
funcién ventricular izquierda y por tanto el intercambio de gases. En pacientes con

hipertension pulmonar grave, el drenaje de las venas de Tcbesio en el ventriculo
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izquierdo produce un cortocircuito que podria revertirse-cuando el procedimiento
quinirgico logra disminuir los valores de presién pulmonar y por tanto mejorar los

indicadores de oxigenacion.

Hay que considerar que en la presente investigacidn, la gasometria tomada
inmediatamente después de la DCP se realiza cuando la esternotomia aun permanece
abierta. Posiblemente la esternorrafia produzca cambios importantes en la mecénica
pulmonar que determinen una evolucién posoperatoria diferente a la encontrada
inmediatamente después de la DCP. Ranieri y cols demostraron que la esternotomia y
la DCP producen cambios inmediatos en la mecinica puimonar mientras que la
mecénica de la pared toracica se afecta sélo después de cuatro horas de realizada Ia
esternotomia. Otra consideracién importante en esta investigacién ¢s que ningun

paciente recibié medidas que eviten el colapso pulmonar durante la DCP.

Serfa indicado hacer un nuevo estudio que compare la evolucion gasométrica de los

pacientes que reciben apoyo ventilatorio durante la DCP.

21
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FIGURA I - CORRELACION LINEAL ENTRE EL IK PREBOMBA Y LA AIK
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DIFIK = Diferencia entre el valor prebomba y posbomba del indice de Kirby. IK pre = Indice de Kirby
prebomba,



TABLA I - DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES ELIMINADOS

NUMERO DE ELIMINADOS

DIAGNOSTICOS

5

Derivacién venosa anomala pulmonar

Atresia tricuspidea + estenosis pulmonar
Malformacién de Ebstein + Insuficiencia cardiaca
Congestiva.

Transposicion de grandes vasos (2)

Estenosis del infudibulo pulmonar

CIV + plastia pulmonar

CIV + estenosis pulmonar

CIA + Sindrome de Eisenmenger




TABLA - [1 GRUPQ COMUNICACIONES

ClA

CIv

CIV + BANDA MUSCULAR

PCA

17

TOTAL

24




TABLA - III - GRUPO VALVULARES.

RECAMBIO AORTICO

RECAMBIO MITRAL

RECAMBIO MITRAL + AQRTICO

RECAMBIO TRICUSPIDEO

COMISUROTOMIA

13

21

TOTAL

40




TABLA - IV GRUPO OTROS.

ATRESIA PULMONAR

DIAFRAGMA AORTICO

ESTENOSIS SUBMITRAL

ESTENOSIS SUBACRTICA

TOTAL




EDAD

SEXO

T.B.( mun)

T. Pao (min)

Temp {°C)

IK pre

DA-a0Q

2 pre

IR pre

IK pos

DA-a0, pos

IR pos

VALVULARES RVC COMUNICACIONES OTROS
51.9410.7 628+11.8 17.4 £14 4.044.8

24 9 18 2

16 41 6 2
81.9£374 97.5 £31.9 46 +28.4 47 224
574 £25.1 51.0£20.1 26:£17.9 23.5£8.18
32432 31335 33350 34434
348.53 £110.37 334,75 £95.6 351.65 £84.2 317.8 £120.5
230.0£83.4 240.7£72.9 228.6+63.8 249.9 £92.0
1.23£1.36 1.28£1.3 0.95 £0.45 1.27 £0.8
324481146 2479 £100.1 294.45 £101.5 266.5 +141.9
245.3 £87.1 302.3£76.3 268.8 £77.8 28281134
1.38+1.2 2,14 £1.7 1.47 0.8 1.81 1.1

T.B. = Tiempo de bomba. T. PAo = Tiempo de pinzamiento adrtico. Temp = Temperatura durante DCP. IK = Indice de Kirby. DA-20, = Diferncia alveolo-arterial

de oxigeno. [R = Indice respiratorio. Pre =Prebomba. Pos = Posbomba. RVC = Revascularizaciones



TABLA VI - RESULTADOS DE REGRESION MULTIPLE POR ETAPAS PARA LA VARIABLE
DEPENDIENTE “YARIACION DEL IK”

VALVULARES COMUNICACIONES RVC
INTERCEPTO -196.31 -40.17
Coeficiente p Coeficiente p
IR pre 57.67 <00.01 NS 38.93 < 0.001
Edad 2.66 0.026 NS NS
T.B. NS NS -0.78 0.015
T.PAo NS NS NS
1r=0.5767 12=10.4239

RVC. = Revascularizados. IR pre = Indice respiratorio prebomba. T.B. = Tiempo de bomba. T.PAo = Tiempo de Pinzamiento
Adrtico. NS = No significativo.



TABLA VII- CORRELACION ENTRE EL IK PREBOMBA Y LA AIK PARA LA
TOTALIDAD DE LOS PACIENTES

IK pre - IK pos

IK prebomba <=0 >0
> 150 85 22
<150 1 10

{p <0.001)

IK pre = Indice de Kirby prebomba. IK pos = Indice de Kirby posbomba.



TABLA VIII- CORRELACION ENTRE EL IK PREBOMBA Y LA AIK PARA EL
GRUPO VALVULARES

IK pre — IK pos
IK prebomba <=0 >0
> 150 27 8
<150 0 5
{p < 0.005)

IK pre = Indice de Kirby prebomba. 1K pos = Indice de Kirby posbomba.



TABLA IX- CORRELACION ENTRE EL IK PREBOMBA Y LA AIK PARA
PARA EL GRUPO REVASCULARIZADOS

IK pre — IK pos
IK prebomba <=0 >0
> 150 37 8
<150 1 4 .
{p <0.01)

IK pre = Indice de Kirby prebomba. [K pos = Indice de Kirby posbomba.



TABLA X - CORRELACION ENTRE EL IK PREBOMBA Y LA AIK PARA EL
GRUPO DE COMUNICACIONES

IK pre - IK pos

IK prebomba <=0 >0
> 150 18 6
<150 0 0

IK pre = Indice de Kirby prebomba. IK pos = Indice de Kirby posbomba,




TABLA XI - CORRELACION ENTRE EL IR PREBOMBA A LA AIR PARA LA
TOTALIDAD DE LOS PACIENTES

IR pre - IR pos
IR prebomba <=0 >0
<2 24 82
>2 11 1
(p < 0.001)

IR pre = Indice respiratorio prebomba. IR pos = Indice respiratorio posbomba





