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RESUMEN

El sindrome de bajo gasto cardiaco (SBG) en el postoperatorio de cirugia
cardiaca es una potencial complicacién de los pacientes intervenidos de
cirugia cardiaca. Se asocia a aumento de la morbimortalidad, prolongacion
de la estancia en la unidad de cuidados intensivos y aumento en el
consumo de recursos, por lo que tratamos de identificar los factores de
riesgo para el desarrollo del SBG a su ingreso a terapia intensiva (UCI) en
el Hospital Alcivar.

METODOS:

Se incluyeron un total de 88 pacientes consecutivos que se sometieron a
algun tipo de cirugia cardiaca entre julio 2016 y junio 2017. Mayores de 18
aflos Utilizamos el andlisis multivariable para identificar predictores de
SBG.

RESULTADOS:

Al analizar los datos podemos decir que prediccion de desarrollo del
sindrome de bajo gasto esta relacionado con: IRC (OR: 3.61, IC 95%:
1.43 a 9.11, P:0.0064), La cirugia valvular (OR:2.5, IC95%: 1.03 a 6.45, p:
0.04), el mantener en bomba de circulacion extracorporea por mas de
120minutos (OR: 9.42, IC95%: 1.86 a 47.5, p: 0.0066).

Los examenes de laboratorio que se relacionaron al ingreso a la terapia
intensiva: leucositos mayores a 10500 (OR: 5.4, IC95%: 1.47 a 20.39, p:
0.01); el PH: <7.35 (OR: 3.6, IC95%: 1.43 a 9.11, p: 0.0064); el BNP >385
(OR: 13.86, 1C95%: 4.24 a 45.26, p: <0.0001).

Se evidencio relacion de mortalidad en las personas que desarrolaron
sindrome de bajo gasto con OR: 17, IC95%: 3.54 a 81.4, p: 0.0004



CONCLUSIONES:

Se evidencio como predictores del desarrollo de sindrome de bajo
gasto el antecedete insuficiencia renal cronica, la cirugia de recambio
valvular aortico, el tiempo de la circulacion extracorporea >120minutos, y
los leucositos >10500, un PH< 7.35y un BNP>385 a la llegada del paciente
a la terapia intensiva. El sindrome de bajo gasto se relaciona elevada
mortalidad.



SUMMARY.
The low cardiac output syndrome (LCOS) at the postoperative of a cardiac
surgery is a potential complication for the intervened patients of cardiac
surgery. It is associated to the rise of morbimortality, which is the
extension of the stay in in the intensive care room, and as well it
increments the use of the resources, for which we try to identify the risk
factors that imply the LCOS as the patients are taken into the intensive

therapy unit (ITU) at Alcivar Hospital.

METHODS.

A total of 88 consecutive patients were included who were submitted to
some type of cardiac surgery between July 2016 and June 2017. For 18
and older patients we used the multivariable analysis to identify LCOS

forecasters.

RESULTS.

By analyzing the data, we can tell which prediction of the low cardiac
output syndrome is related to: IRC (OR: 3.61, IC 95%: 1.43 t0 9.11, P:
0.0064), the valvular surgery (OR: 2.5, IC 95%:1.03 to 6.45, P: 0.04),
maintaining the circulation pump above 120 minutes (OR: 9.42, IC95%:
1.86 to 47.5, P: 0.0066).

The laboratory tests that were related at the entry to the intensive therapy
unit: older leukocytes to 10500 (OR: 5.4, 1C95%: 1.47 to 20.39, p: 0.01);
the PH <7.35(0OR: 3.6, IC95%: 1.43 t0 9.11, p: 0.0064); the BNP> 385
(OR: 13.86, 1C95%: 4.24 to 45.26, p: < 0.0001).

Mortality relation was evidenced in patients that developed low cardiac
output syndrome with: OR: 17, IC95%: 3.54 to 81.4, p: 0.0004

CONCLUSIONS.



It was possible to identify as forecasters of low cardiac output syndrome
the chronic renal failure antecedent, the aortic valve replacement surgery,
the length of time of the extracorporeal circulation > 120 minutes, and the
leukocytes > 10500, a PH < 7.35 and a BNP > 385 at the entry of the
patient to the intensive therapy unit. The low cardiac output syndrome is

related to a high mortality.
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CAPITULO |

INTRODUCCION

El sindrome de bajo gasto cardiaco en el postoperatorio de cirugia cardiaca
es una potencial complicacion de los pacientes intervenidos de cirugia
cardiaca. Su incidencia varia entre el 3y el 45% en los diferentes estudios
y se asocia a aumento de la morbimortalidad, prolongacion de la estancia
en la unidad de cuidados intensivos y aumento en el consumo de recursos.
1)

El sindrome de gasto cardiaco bajo se definio como la necesidad de balon
intradrtico postoperatorio o soporte inotropico durante méas de 30 minutos
en la unidad de cuidados intensivos para mantener la presion arterial
sistélica superior a 90 mm Hg y el indice cardiaco mayor de 2,2 L / min por
metro cuadrado. (2)

En Espafia cada afio se presenta un registro de la actividad en la cirugia
cardiovascular, es asi que, segun el Registro Nacional de Intervenciones
en el aflo 2015 en 62 centros, se realizaron 35.413 intervenciones de
corazén, siendo cirugias mayores 22.298, y requirieron el apoyo de
circulacion extracorporea el 89,24% de estas. La cirugia valvular es la mas
frecuente en el 33,29%, seguida de los procedimientos miscelaneos en el
27,88% la cirugia coronaria es el 15,23%, la cirugia vascular periférica en
el 11,6% de los casos, la cirugia de cardiopatias congénitas y la cirugia de
la aorta ascendente con el 6 y el 5,64% respectivamente. (4)

En el Hospital Alcivar hay una cantidad importante de pacientes que son
sometidos a cirugia cardiaca, Un reporte de tres afios (2013 — 2015) en el
Hospital Alcivar se sometieron a cirugia cardiaca 230 pacientes, su gran
mayoria (60%) fueron revascularizacién miocardica, (31%) cirugia valvular,

3.4% cirugia combinada y miscelanea 3.9% publicado en la Revista



Actas Medicas del Hospital Alcivar. Es muy importante conocer los factores
de riesgo que conllevan al desarrollo de una complicacion con elevada
mortalidad como el sindrome de bajo gasto.

La identificacidon de un subconjunto de alto riesgo SBG puede dictar la
optimizacién preoperatoria mediante el uso de terapia diurética, reduccion
de la postcarga y / o soporte de la bomba de balon intraadrtico. Medidas
gue de acuerdo a los resultados podemos implementar a futuro en el area
de UCI del Hospital Alcivar.



CAPITULO I

2.1. Objetivo general

Identificar los factores de riesgo del sindrome de bajo gasto a su
ingreso a terapia intensiva en Hospital ALCIVAR.

2.2. Objetivos especificos

1. Identificar la relacion entre tiempo de circulacion extracorporea y el

sindrome de bajo gasto.

2. ldentificar la relacion entre los valores obtenidos en examenes de
laboratorio al ingreso a la terapia intensiva con el sindrome de bajo

gasto.

3. ldentificar la relacion entre enfermedades preexistentes y el

sindrome de bajo gasto

4. Identificar la relacion entre el tipo de cirugia realizada y el desarrollo

del sindrome de bajo gasto



CAPITULO Il
MARCO TEORICO

4.1. Definicién

El sindrome de bajo gasto es una insuficiencia cardiaca aguda, pero con
diferencias en la etiologia, fisiopatologia y evolucion.
Segun la guia espafiola de sindrome de bajo gasto se recomiendan estas

tres definiciones:

- El sindrome de bajo gasto poscirugia: indice cardiaco medido < 2,2

Iimin/m2, sin hipovolemia relativa asociada. Puede deberse a fracaso
ventricular izquierdo y/o derecho y asociar o no congestiéon pulmonar.

Puede cursar con presion arterial normal o baja. (1)

- Cuadro clinico compatible con sindrome de bajo gasto: comprenderia
aguellos pacientes en los que no se esta monitorizando, y se desconoce,
el gasto cardiaco, pero presentan un cuadro clinico compatible con bajo
gasto cardiaco: oliguria (diuresis inferiores a 0,5 mil/kg/h), saturacion
venosa central <60% (con saturacion arterial normal) y/o lactato >3 mmol/I,
sin hipovolemia relativa. Dentro de este grupo también se deben incluir los
pacientes que vienen de quiréfano con inotrépicos y/o balén de contra
pulsacion intraadrtico y estos han de mantenerse para conseguir una

situacion hemodinamica adecuada. (1)

- Shock cardiogénico: Corresponde a la situacibn mas grave del espectro

del sindrome de bajo gasto. Se define como: indice Cardiaco < 2,0

I/min/m2, con presién arterial sistélica < 90 mmHg, sin hipovolemia relativa,

y con oliguria. (1)



4.2. Factores de riesgo

Factores de riesgo independientes significativos son: edad avanzada (> 65
anos), deterioro de la funcién del ventriculo izquierdo (<50%), injerto de
bypass coronario con bomba de circulacién extracorpOrea, cirugia de
emergencia o bypass cardiopulmonar e incompleta revascularizacion. (5-
6). La diabetes mellitus y falla renal en el preoperatorio no son predictores
separados, pero en combinacién aumentan el riesgo (7). Otro factor es la
baja fraccion de eyeccion preoperatoria y la desnutricibn cada uno

independientemente del otro. (5).

El BNP alto preoperatorio o hemoglobina baja muestra una asociacion de
riesgo independiente con resultados postoperatorios, el analisis separado
de los pacientes con Hb> 17,5 g/ dL no encontré evidencia de aumento del
riesgo en este subgrupo de pacientes (8). Ademas, un conteo de linfocitos
totales preoperatorio de <2000 células / yL se asocié con una alta
incidencia de soporte inotropico postoperatorio y < 1500 con incremento en
la mortalidad (9). Niveles preoperatorios de péptido natriurético cerebral
(BNP) y el terminal N del prohormonas péptido natriurético cerebral (NT-
proBNP), en pacientes adultos sometidos a cirugia, han demostrado ser
predictores de soporte inotrépico prolongado, hospitalizacién, y mortalidad
a los 30 dias, los niveles preoperatorios de BNP> 385 pg. / ml predicen las

complicaciones postoperatorias (10).

El Sistema Europeo de Evaluacion de Riesgo Operativo Cardiaco
(EuroSCORE) identifica una serie de factores de riesgo que ayudan a
predecir la mortalidad por cirugia cardiaca. La mortalidad pronosticada (en
porcentaje) se calcula sumando los pesos asignados a cada factor. Desde
su publicacién inicial en 1999, EuroSCORE ha sido ampliamente utilizado
en Europay en otros lugares y ha sido objeto de varios estudios. La mayoria
de estos estudios compararon la capacidad predictiva del EuroSCORE con

los sistemas descritos previamente o con modelos derivados localmente.



Un trabajo original lo utiliz6 como una herramienta con el fin de evaluar el
beneficio intrainstitucional en el cambio de la cirugia convencional bajo
derivacién cardiopulmonar al enfoque sin bomba en la cirugia coronaria. En
general, se descubri6 que EuroSCORE es una herramienta facil para la
comparacion interinstitucional con una capacidad predictiva buena o

excelente (11)
4.3. Fisiopatologia

La mayoria de las intervenciones realizadas bajo derivacion
cardiopulmonar con paro cardioplégico conducen a la disfuncién
miocéardica, que tipicamente resulta de una lesion isquémica / reperfusion
del corazén. La persistencia de tales disfunciones puede ser temporal hasta
24 horas posteriores, para aturdimiento o persistencia en casos de
isquemia profunda e infarto de miocardio (5).

Heyndrick Etal. Fue el primero en demostrar que cuando un episodio de 5
a 15 minutos de isquemia es seguido por reperfusion, el estado contractil
permanece deprimido por un cierto tiempo. Este permanece deprimido por
un cierto tiempo. Esta depresion requiere alrededor de 6 horas de
reperfusion para recuperarse totalmente luego de 5 minutos de isquemiay
24 horas para recuperarse de un periodo de 15 minutos de isquemia. El
fenémeno denominado miocardio atontado, se define como una disfuncion
ventricular posisquemica prolongada y completamente reversible. (13)
Algunas de las causas del sindrome de gasto cardiaco bajo incluyen la
revascularizacion miocardica incompleta, la proteccion miocéardica
insuficiente durante el clampaje aodrtico, la lesion por reperfusion y la
respuesta inflamatoria sistémica (12).

Deben destacarse los siguientes mecanismos fisiopatologicos: 1 izquierda
disfuncion sistdlica ventricular, 2 disfuncion sistolica del ventriculo derecho
y 3 diastdlica disfuncion, también llamada insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccion preservada

En general durante el pinzamiento cruzado aortico, la perfusion miocardica

se interrumpe; un lapso sin sangre se proporciona a expensas de isquemia



miocardica potencial. Una solucion cardiopléjica se usa para detener el
corazon y disminuir el dafio isquémico del miocardio durante estos
intervalos. Aungque no hay consenso sobre el tipo, el tiempo, la temperatura,
la via de administracion y el volumen de solucion cardiopléjica, muchos
estudios han demostrado que la conservacion inadecuada del miocardio
durante la cirugia conduce a un bajo gasto cardiaco postoperatorio (12).

Solo o asociado a condiciones tales como enfermedad valvular,
hipertension pulmonar, disfuncién valvular mecanica, insuficiencia

respiratoria, etc.

4.3.1. Disfuncion sistdlica de ventriculo izquierdo

Es derivada de la precarga, poscarga y contractilidad; la Disfuncién sistélica
del ventriculo izquierdo ocurre debido a la pérdida de miocitos funcionales
o una disminucién en su funcion. En la mayoria de los casos, la pérdida de
miocitos funcionales se desarrolla como resultado de la necrosis debido a
la insuficiencia coronaria circulacion y lesion por isquemia-reperfusion o el
fenémeno menos comprendido de apoptosis. La pérdida de funcion de los
miocitos vitales suele ser transitoria durante el aturdimiento o puede ser
refractario a la reversion en condiciones como infeccion, taquicardia,
enfermedad valvular, anomalias metabdlicas (acidosis, hipoglucemia,
hipocalcemia), exposicion a las toxinas cardiacas, a la miocardiopatia
dilatada idiopética y a los trastornos genéticos miocardiopatia familiar,
miocardiopatia hipertrofica, distrofias musculares). El deterioro de la
respuesta cardiaca a la precarga conduce a una disminucion dramatica en
el gasto cardiaco (CO), oxigeno entrega a otros 6rganos, aumento de la
presion auricular izquierda, de la presion en cufia capilar, y edema
pulmonar cardiogénico. Aunque el ventriculo izquierdo por lo general
funciona contra la presion arterial sistémica alta, el aumento significativo de

la poscarga también puede inducir disfuncién sistdlica. (5,15)



4.3.2. Disfuncién diastolica de ventriculo izquierdo

La relajacion ventricular es un proceso activo dependiente de la energia
gue comienza en la sistole tardia y se extiende a principios o mediados de
la didstole. La relajacion se puede definir como el periodo de tiempo
durante el cual el miocardio pierde su capacidad de generar fuerza y mayor
acortamiento, y vuelve a una longitud y fuerza no tensionadas. Diastole
comienza en el cierre de la valvula adrtica y dura hasta el cierre de la valvula
mitral. En términos generales, la diastole se puede considerar como dos
fases; la relajacion isovolumétrica corresponde a la disminucién de la
presion del VI a un volumen constante, que dura desde el cierre de la
valvula adrtica hasta la apertura de la valvula mitral. La segunda fase es
relajacion auxotonica que corresponde al llenado del VI que dura hasta el
cierre de la véalvula mitral. En VI el llenado depende principalmente del
gradiente de presion entre auricula izquierda y VI que esta influenciado por
la complianza ventricular, relajacion activa y aumentada por la contraccion
auricular hacia fin de la diastole, sin embargo, la diastole se divide en cuatro
fases distintas: relajaciébn isovolumétrica, llenado ventricular rapido,
diastasis y sistole auricular. El tiempo de relajacién isovolumétrica es
continuacion de la sistole y depende de ella. La fase de llenado rapido
ventricular depende de la relajacion y la complianza del VI. La diastasis
depende tanto del ritmo cardiaco como de la complianza de la cAmara. La
contraccion auricular depende en la complianza de la camara, la funcion de
la auricula izquierda (Al) y el sistema de conduccion del corazon.

La funcién diastdlica la funcion depende de las propiedades de retroceso
elastico pasivo del VI, asi como de la actividad relajacion. La relajacion
miocardica activa deteriorada causa una disminucién lenta en la presion
intracavitaria ventricular izquierda. La valvula mitral se abre mas tarde, ya
gue el llenado de la auricula izquierda necesita aumentar para proporcionar
un gradiente positivo a través de la valvula mitral. En casos severos, el
aumento de la presion auricular izquierda se desarrolla para exceder la

presién intracavitaria ventricular izquierda. Un aumento de la complianza



de la cAmara también puede producir el mismo patron y dar como resultado
una elevada presion de fin de diastole de ventriculo izquierdo, por lo tanto,
necesita una presion aumentada en la auricula izquierda para proporcionar
un gradiente de conduccion. Los mecanismos que causan la disfuncion
diastdlica son multifactoriales. Sin embargo, se pueden categorizar
ampliamente como intrinsecos (que afectan al musculo ventricular) o
extrinseco (cualquier proceso que pueda causar compresion externa del
ventriculo izquierdo). Aunque muchas de estas causas no son reversibles
a corto plazo, es importante que los médicos comprendan las causas
potencialmente reversibles, que pueden ser identificados y tratados
facilmente. Un ejemplo de patologia extrinseca es un abdomen distendido
causado por la dilatacion del estbmago y los intestinos empujando
activamente el diafragma, comprime el corazon e interfiere con el llenado
cardiaco, lo que conduce el desarrollo de falla cardiaca diastélica. Los
principales factores que afectan la funcion diastélica son relajacion y
compleance ventricular. Otros factores que influyen en la funcion diastolica
a menor grado incluyen la presion auricular izquierda, el pericardio y
presion intratoracica. Otro factor que determina el llenado del VI es la
complianza de la camara (distensibilidad de ventriculos), definido como el
cambio en el volumen sobre el cambio en la presion (dV / dP). Puede ser
derivado utilizando la relacion entre los cambios en la presién diastolica y

volumen diastdlico usando la formula: Compliance = A EDV / A EDP (16)

4.3.3. Disfunciéon de ventriculo derecho

Los principales mecanismos fisiopatologicos de la disfuncién del ventriculo
derecho incluyen aumento de precarga, aumento de la postcarga,
alteracion de la perfusién de la arteria coronaria derecha y disminucion de
la contractilidad. Las caracteristicas especificas de la perfusion del
ventriculo derecho y sus alteraciones durante el aumento de la presion de
la arteria pulmonar son importantes de entender. Fisiolégicamente, la
perfusibn de la arteria coronaria derecha, en contraste con la arteria

coronaria izquierda, ocurre durante ambas diastole y sistole. En



condiciones de hipertensién pulmonar, la presion aumenta y conduce a la
disminucién de la perfusion de la arteria coronaria derecha, lo que explica
por qué el mantenimiento de la presion arterial diastélica izquierda es muy
importante para proporcionar un optimo flujo sanguineo coronario derecho
(5).

En entornos postoperatorios, la disfuncion del VD a menudo se desarrolla
debido a una combinacion de mecanismos. Por lo tanto, hay muchas
condiciones asociadas con la falla de VD encontradas en pacientes
cardiacos. La isquemia o el infarto del ventriculo derecho peri operatorio
son las principales causas de contractilidad. Las regurgitaciones
tricuspideas o pulmonares conducen a un volumen excesivo precarga,
mientras que la enfermedad valvular del lado izquierdo o miocardiopatia,
hipertension pulmonar o embolia, sindrome de dificultad respiratoria aguda
y ventilacion con alta presion positiva son causas comunes de sobrecarga
de presion. (5-15)

La circulacién pulmonar normal es un sistema de flujo alto y baja presion.
A diferencia del ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho de paredes
delgadas tolera pocos aumentos agudos en la poscarga. Esto puede dar
lugar a la distension aguda, con un aumento resultante en el consumo de
oxigeno y la reduccion de la contractilidad. El ventriculo derecho dilatado,
junto con el movimiento septal intraventricular paraddjico, conducen a una
reduccion del llenado de el ventriculo izquierdo, gasto cardiaco y
administracion de oxigeno. El principio de la interdependencia ventricular
es importante en la mayoria de los entornos: las fibras superficiales del
miocardio rodean ambos ventriculos; por lo tanto, estan contenidos dentro
de la misma cavidad pericardica (excepto tal vez después de la cirugia
cardiaca), asi como también comparten un tabique. Esto explica la
disminucién en la salida del ventriculo izquierdo observada durante la
ventilacion con presion positiva y por qué la presion del ventriculo derecho
y la sobrecarga de volumen causan la disfuncion diastolica del ventriculo

izquierdo. Ademas, debido a las interacciones VD / VI, el ventriculo
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izquierdo puede depender notablemente de la contraccion auricular para el
llenado y puede tolerar la fibrilacion auricular y la terapia vasodilatadora
particularmente mal (15)

Por lo tanto, "la insuficiencia del VD engendra insuficiencia del VD" lo que
lleva a una espiral descendente progresiva de empeoramiento de isquemia,
disfuncion miocéardica y shock. En pacientes ventilados mecéanicamente
con SDRA, el gasto cardiaco bajo es multifactorial y podria deberse a
disfuncion sistélica del VD, regurgitacion tricuspidea, interdependencia
ventricular (dilatacién del VD que desplaza el tabique interventricular hacia
la izquierda y disminucion de la distensibilidad y precarga del ventriculo
izquierdo), arritmias o precarga suboptima. La disfuncién diastolica del VD
causa un deterioro del llenado del VD y una alta poscarga VD y elevadas
presiones en la auricula derecha que conducen a la congestion del 6rgano
(17)

4.4. Diagnostico

4.4.1. Monitorizacion

El objetivo del manejo hemodinamico peri operatorio en la cirugia
cardiaca debe ser la optimizacion del equilibrio entre DO2 y
consumo de oxigeno (VO2); esto es especialmente importante en
pacientes con bajo gasto cardiaco. La eleccion individualizada de la
técnica de monitorizacion perioperatoria depende del tipo de cirugia
y el riesgo relacionado con el paciente. Con el tiempo, han aparecido
una cantidad de nuevos métodos de control hemodinamico, que
incluyen mediciones en tiempo real y enfoques no invasivos (18)

El examen clinico sigue siendo un paso inicial importante en la
evaluacion hemodinamica de los pacientes quirdrgicos de alto
riesgo. Sin embargo, los signos vitales individuales a menudo
carecen de la especificidad y la sensibilidad que se necesitan para
guiar el manejo hemodinamico. Por ejemplo, la presion arterial es

una variable influenciada tanto por el gasto cardiaco como por el
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tono vascular; por lo tanto, la presion arterial puede permanecer
dentro del rango normal en presencia de estados de bajo flujo,
incluida la hipovolemia, como resultado del aumento de la
resistencia vascular periférica. Del mismo modo, la frecuencia
cardiaca puede no reflejar el desarrollo de hipovolemia bajo
anestesia (19)

4.4.2. Invasiva

4.42.1. Presion Arterial

La medicion invasiva continua de la presion arterial ayuda a identificar las
rapidas fluctuaciones en la presion arterial que pueden ocurrir en pacientes
de alto riesgo. Los artefactos se deben identificar y eliminar
cuidadosamente, especialmente cuando se tienen que analizar los
componentes sistolico-diastolicos y la forma de onda. Las técnicas no
invasivas para la medicion continua de la presién sanguinea generalmente
se realizan en arterias periféricas y pueden volverse poco confiables en
caso de vasoconstriccion o flujo periférico bajo. La evaluacion no invasiva
de formas de onda de presion desde sitios de medicion mas centrales,
como la arteria braquial, puede ser una opcion valiosa en el futuro (19)

4.4.2.2. Presion venosa central

Un catéter venoso central (CVC) se usa a menudo para la administracion
de liquidos, vasopresores e inotropicos y para medir la presion venosa
central (PVC). Como la PVC transmural es el Gnico valor relacionado con
la precarga del ventriculo derecho (VD) pero no se monitoriza comunmente,
la interpretacion de los valores de la PVC debe tener en cuenta los cambios
de presion intratoracica, que se ven influidos en gran medida por la
ventilacion mecanica. Por lo tanto, los cambios en la PVC con variaciones

concomitantes de gasto cardiaco dan una indicacion de la funcién del VD y
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la posible congestion venosa periférica, el Ultimo de los cuales es un factor
importante para la perfusion de érganos. Cuando la PVC es baja (<6 mm
Hg) con un bajo gasto cardiaco concomitante, es casi seguro que hay algun
grado de hipovolemia. Aunque los cambios en la PVC se correlacionan
pobremente con los cambios del gasto (como la presion de oclusién de la
arteria pulmonar), pueden usarse para evaluar la respuesta dinamica a una
prueba de fluidos y para diagnosticar hipovolemia grave o disfuncion
cardiaca o ambas, especialmente donde otros sistemas de monitoreo no

estan disponibles (19-20)

4.4.2.3. Catéter Arteria pulmonar (PAC)

El PAC proporciona al médico de la UCI informacion sobre importantes
variables hemodinamicas (presién auricular derecha, presion arterial
pulmonar (PAP), PAOP y gasto cardiaco) y variables de perfusion tisular
(p. Ej., SvO2, oxigenacion, administracion de oxigeno, extraccion de
oxigeno y PvCO2). Todas estas variables pueden ser utiles en el
tratamiento de pacientes con shock. (21)

Termodilucién usando un catéter de arteria pulmonar sigue siendo el
estandar clinico para medir el Gasto cardiaco, presion arterial pulmonar y
presién de oclusion de la arteria pulmonar; también sirve como el método
de referencia en la mayoria de los estudios de Gasto cardiaco(GC). El
catéter de arteria pulmonar (PAC) proporciona mediciones intermitentes de
gasto cardiaco después de la inyeccién de un bolo de solucion salina a
través del catéter proximal en el puerto en la auricula derecha.

Un PAC modificado, equipado con un filamento térmico proximal,
proporciona mediciones de GC semicontinuo, pero no puede rastrear
cambios bruscos de GC en tiempo real. (22)

La principal limitacién del PAC es su invasividad, lo que explica en parte el
declive en su uso durante la ultima década cuando se han desarrollado
técnicas hemodinamicas menos invasivas. Sin embargo, el PAC puede ser

atil para el manejo de estados de shock refractarios al tratamiento inicial,
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especialmente aquellos con disfuncion del VD o con condiciones
circulatorias complejas en las que se cree que el conocimiento de los
parametros PAP, PAOP y oxigenacion es importante para identificar los
principales trastornos. EI monitoreo con PAC es comun en el entorno de la
UCI a pesar de la falta de datos de alta calidad para respaldar sus
beneficios (23)

Como se mostro recientemente, el uso de PAC en cirugias cardiacas de
bajo y alto riesgo, incluso en pacientes con falla cardiaca congestiva, no
parece estar asociada con reduccion de la mortalidad o morbilidad
quirdrgica, en las cuales parece estar relacionado con aumentos en la
duracion de ventilacion y la duracion de la estancia en la UCI. (24)

Como se muestra en un estudio reciente, a pesar de la apariencia de
técnicas menos invasivas, la mayoria de los anestesiélogos cardiacos aun
se prefiere usar PAC. Analisis de subgrupos de datos revelaron la ubicacién
geografica, el tipo de préactica y el apoyo del cirujano jugé un papel
importante en la decision de usar un PAC. (25)

El PAC en nuestro medio aun es una medida muy usada en vista de

limitaciones en cuanto a otros métodos de monitorizaciéon hemodinamica.

4.4.2.4. Termodilucién transpulmonar

La técnica de Termodiluciébn ha sido validada en un mayor nimero y
variedad de modelos experimentales que cualesquiera otras técnicas
disponibles clinicamente, incluidas ambas en modelos mecéanicos Yy
estandares experimentales de referencia en animales y humanos. La
precision constante de la Termodilucién le da una posicién de "primero en
el mercado"

La Termodilucion por PAC fueron adoptados como la referencia clinica
estandar y luego utilizado en comparacion con estudios posteriores (el error
de precision de los PAC es solo del 13% por triplicado lecturas) (26).

La Termodilucion transpulmonar se recomienda en el tratamiento de
pacientes criticamente enfermos que presentan shock complejo, lo que

permite una evaluacion global del estado hemodinamico. Ademas de la
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medicion del gasto cardiaco, también proporciona el pardmetro de precarga
volumétrica indice de volumen telediastdlico global (GEDVI), pardmetros de
la funcion cardiaca como la fraccion de eyeccion global (GEF) y el indice
de funcion cardiaca (CFIl) y el indice extravascular de agua pulmonar
(EVLWI) como un marcador de edema pulmonar. (27)

Los dispositivos de Termodilucion transpulmonar se consideran menos
invasivos que el PAC, pero aun requieren la insercion de un CVC y un
catéter arterial femoral. Estos dispositivos combinan la Termodilucion
transpulmonar y el analisis del contorno del pulso. (28)

La Termodilucion transpulmonar proporciona mediciones intermitentes del
gasto cardiaco después de una inyeccion en bolo frio en una vena central
y la deteccién de cambios en la temperatura de la sangre en la arteria
femoral. La técnica se ha comparado favorablemente con la Termodilucion
pulmonar en pacientes criticamente enfermos, incluidos algunos en estado
de shock. (29)

La Termodilucion transpulmonar también proporciona mediciones
intermitentes de: 1.-volumen telediastdlico global, un marcador volumétrico
de la precarga cardiaca; 2.- indice de funcion cardiaca, un marcador de la
funcion sistdlica del corazon; 3.- agua pulmonar extravascular, un indice
cuantitativo de edema pulmonar.

El analisis de la onda de pulso arterial mide el gasto cardiaco colocando
sensores colocados directamente en el catéter de la arteria femoral que
registran la onda de presion arterial a través del catéter de la arteria femoral.
La determinacion del gasto cardiaco del contorno del pulso utiliza
algoritmos patentados basados en la relacion entre el volumen sistolico y
la forma de onda de la presion arterial, que esta influenciada por las
caracteristicas resistivas y elasticas del sistema arterial. Las mediciones del
gasto cardiaco por Termodilucion transpulmonar intermitente se utilizen
para calibrar el gasto cardiaco del contorno del pulso, y se ha informado
una buena concordancia con el gasto cardiaco por Termodilucion en

pacientes hemodinamicamente inestables. (30)
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Sin embargo, existe una falla potencial con el tiempo, lo que hace que la
recalibracién sea obligatoria. Después de un periodo de 1 h sin calibracion,
se puede recomendar la recalibracion en pacientes con shock séptico que
estén recibiendo vasopresores. (31)

El interés clinico para el monitoreo del gasto cardiaco en tiempo real es
mejorar los diagnosticos y la identificacion temprana, para poder seguir los
cambios a corto plazo durante pruebas dinamicas o desafios terapéuticos.
Debido a que tales dispositivos proporcionan numerosas Vvariables
hemodinamicas importantes, la Termodilucion transpulmonar puede ser util
en pacientes con shock refractario al tratamiento inicial y especialmente en
casos de SDRA asociado debido a la evaluacién del agua pulmonar

extravascular. (28)

4.4.3. No invasiva
4.4.3.1. Ultrasonido

La ecocardiografia es una excelente herramienta de diagndstico, que esta
disponible facilmente y puede proporcionar informacion importante con
respecto a varios pardmetros hemodindmicos. Varios métodos y
parametros estan disponibles para la evaluacién hemodinamica no invasiva
utilizando ecocardiografia Doppler (32)

El desarrollo tecnolégico actual de los aparatos de ecocardiografia permite
que la mayoria de los pacientes puedan estudiarse mediante la via
transtoracica usando las ventanas y planos estandares a partir de los
cuales se puedan obtener conclusiones aplicables clinicamente (33)

La ecocardiografia no puede proporcionar datos hemodinamicos continuos.
Sin embargo, es el mejor método de cabecera para evaluar la funcion
cardiaca de forma repetida.

La ecocardiografia puede ayudar al médico de la UCI de tres maneras: 1.-
una mejor caracterizacion de los trastornos hemodinamicos; 2.- seleccién

de las mejores opciones terapéuticas (liquidos intravenosos, inotropicos y
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ultrafiltracién); 3.- evaluacidbn de la respuesta de los trastornos
hemodinamicos a la terapia.

La ecocardiografia Doppler proporciona una estimacion del volumen
sistélico y, por lo tanto, del gasto cardiaco mediante el calculo de la integral
velocidad-tiempo (ITV) del flujo sanguineo subadrtico y el area del conducto
atravesado por este flujo. Dado que el area del tracto subadrtico no cambia
con el tiempo, es suficiente seguir los cambios a corto plazo para evaluar

los cambios en el volumen sistélico. (28)

La ecocardiografia Doppler proporciona mediciones de la FEVI, que
depende principalmente de la contractilidad del VI y de la poscarga del
ventriculo izquierdo. Por lo tanto, la FEVI no es un marcador preciso de la
contractilidad del VI sino que refleja la forma en que el corazén puede
adaptarse a las condiciones de carga reales con su contractilidad
intrinseca. Esto es particularmente importante en pacientes con shock en
los que la poscarga del VI puede cambiar notablemente en un periodo
corto. Por lo tanto, la FEVI debe interpretarse correctamente para tener en
cuenta la presion arterial sistélica. La estimacién visual de la FEVI
proporciona valores muy cercanos a los medidos por el método del plan
ortogonal, y esta medida puede ser obtenida por la mayoria de los médicos
de la UCI, incluso aquellos que tienen una experiencia moderada con la

ecocardiografia (34-35)

Las presiones de llenado del ventriculo izquierdo se evallan mejor
mediante el analisis del flujo transmitral con ecocardiografia Doppler
pulsada y la imagen de Doppler tisular del anillo mitral. El andlisis del flujo
transmitral permite la medicién de las velocidades pico Doppler de flujo
temprano (E) y diastdlico tardio (A). La relacion E / A se ha propuesto como
una estimacion de la presiéon de llenado del VI, pero esta medicién se ve
afectada por la funcion diastélica. (36-37)

La velocidad anular mitral (E ') diastélica precoz medida con Doppler tisular

evalla la funcion diastélica de forma independiente de la carga. La
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combinacion de imagenes de Doppler tisular y ecocardiografia Doppler
pulsado de flujo transmitral permite calcular la relacion E / E ', que se
considera una de las mejores estimaciones ecocardiograficas de la presion
de llenado del VI. Sin embargo, la ecocardiografia proporciona solo una
estimacion semicuantitativa de las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo. Aunque un valor E / E 'de <8 es un buen predictor de baja presion
de llenado del VI y un valor E / E> de 15 es un buen predictor de alta presion
de llenado del VI, un valor entre 8 y 15 no puede predecir confiablemente
el VI presion de llenado. Este no es un problema menor ya que la mayoria
de los valores de E / E 'estan entre 8 y 15 en pacientes criticamente
enfermos (38-39)

La ecocardiografia también proporciona parametros dinamicos de
respuesta de precarga mediante el andlisis de la variabilidad respiratoria de
la ITV o del diametro de la vena cava inferior o superior o mediante la
respuesta de la ITV a la elevacion pasiva de la pierna (28).

La ecocardiografia Doppler proporciona una estimacion de la funcion del
VD mediante la comparacion del area telediastélica del VD (RVEDA) con el
area telediastolica del VI (LVEDA). Una relacion RVEDA / LVEDA de entre
0.6 y 1 sugiere la presencia de dilatacién moderada del VD, y una relacion>
1 sugiere la presencia de dilatacion grave del VD. Algunos autores han
definido el cor pulmonale agudo como la combinacion de una relaciéon
RVEDA / LVEDA> 0,6 y la presencia de un movimiento septal paraddjico
(28).

45. Tratamiento

El tratamiento del sindrome de bajo gasto es complejo y esta destinado a
aumentar la disponibilidad de oxigeno a los tejidos y prevenir la disfuncién
y falla organica al proporcionar un soporte hemodinamico adecuado. Si se
identifica, la causa (disfuncion del miocardio, incompetencia valvular,
taponamiento pericardico, defectos residuales, etc.) debe corregirse
rapidamente. La primera linea de terapia, se iniciara tan pronto como se

optimice el estado del volumen, es el uso de inotropicos y vasodilatadores
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para mejorar la contractilidad, precarga y poscarga. Sin embargo,
inotrépico. Los agentes, que se usan también pueden mejorar el gasto
cardiaco, pero logra este objetivo a expensas de un mayor consumo de
miocardio y un aumento del riesgo de mortalidad. Mantenimiento del
equilibrio acido-base y normo termia, correccion de anomalias electroliticas
y la gestién de la ventilacion mejoran los resultados del tratamiento y

mejorar la capacidad de respuesta a las catecolaminas (5-40).

4.5.1. Catecolaminas
45.1.1. Dopamina

La dopamina demuestra una farmacodinamia dependiente de la dosis.
Dosificacion inapropiada de la dopamina es relativamente comun debido a
la gran variabilidad interindividual de sensibilidad, metabolismo y
distribucién del receptor de dopamina. La taquicardia sinusal y la arritmia
son los efectos secundarios mas comunes de la dopamina. Estos efectos
cronotropicos pueden ser perjudiciales para los pacientes con corazén
isquémico enfermedad y puede agravar el miocardio lesionado e hibernado,
a pesar de causar una mejora del gasto (41). Otro efecto no deseado de la
dopamina es la inhibicion de los quimiorreceptores periféricos de cuerpos
carotideos. Quimiorreceptores periféricos son esenciales para respuestas
abruptas de presién ventilatoria y arterial a hipoxia, hipercapnia y disturbios
acido base (42). Se ha demostrado que la dopamina deprime la ventilacion,
reduce la saturacién oxigeno, prolonga el apnea y provocar desajustes
entre ventilacion / perfusion. Asi, a pesar de los antecedentes tedricos de
los efectos favorables de la dopamina en dosis bajas sobre la funcion renal
(pre sinaptico tipo 1 y agonismo del receptor dopaminérgico tipo 2
postsinaptico), claro existe evidencia contra su uso rutinario para este
propésito. Ademas, dopamina empeora la lesion renal en pacientes

cardiacos, a pesar de un aumento en el flujo sanguineo (5-43).
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45.1.2. Dobutamina

La accion principal de la dobutamina es sobre los receptores bl-
adrenérgicos, con menor estimulacion de los receptores b2 y a-
adrenérgicos. Este medicamento mejora predominantemente la
contraccion del ventriculo y afecta levemente el tono vascular (44).
También aumenta la contractilidad, el volumen sistélico y gasto cardiaco.
Este medicamento también disminuye la resistencia vascular pulmonar y
sistémica sin aumentar significativamente la FC o el riesgo de otros efectos
adversos, cuando se administra a pacientes con estado hemodinamico
adecuado (evitar hipovolemia) y con una inicial correcta tasa de infusion
(evitar bolos) (45). La dobutamina administrada apropiadamente mejora
metabolismo del miocardio, a pesar de aumentar el consumo de oxigeno
del miocardio. Este efecto favorable es asociado con aumento de la
disponibilidad de oxigeno y flujo sanguineo coronario, debido a una mejoria
coronaria presion de perfusion, tiempo de perfusién y vasodilatacion directa
de las arterias coronarias. Estas propiedades hacen que la dobutamina sea
atractiva para usar en pacientes con sindrome de bajo gasto asociado con
aturdimiento o hibernacion postoperatoria del miocardio (46). Sin embargo,
la practica convencional permite el uso de dobutamina en combinacion con
dopamina u otra catecolamina con efectos vasopresores mas pronunciados
(47)

45.1.3. Noradrenalina

La norepinefrina es predominantemente un agonista a-adrenérgico con
modestos efectos en b-receptores adrenérgicos. Tiene un amplio rango
terapéutico, que presumiblemente es el resultado de la baja regulacion de
los receptores a-adrenérgicos durante la enfermedad critica. Por lo tanto,
exitoso el tratamiento con dosis que van desde 0.01 a 5 pg / kg / min ha
sido reportado para pacientes sépticos (48). En cuanto a cualquier
catecolamina, la replecion de volumen es la condicion principal para la

seguridad administracion. Tratamiento con norepinefrina de pacientes
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hipotensos, normovolémicos con choque, da como resultado mejores
perfiles hemodindmicos y de oxigenacion que los logrados con dopamina,
(49) y aumenta la produccion de orina y el aclaramiento de creatinina (50).
Por personas con deplecion cronica de volumen, como en aquellos
sometidos a diuréticos prolongados tratamiento de la insuficiencia cardiaca
congestiva, la norepinefrina debe administrarse con precaucion debido al

riesgo de disfuncion renal y la isquemia mesentérica no oclusiva. (5)

45.1.4. Epinefrina

La epinefrina es un agonista adrenérgico no selectivo con alta afinidad por
bl-, b2- y a-adrenoreceptores. Debido a sus propiedades inotrépicas y
vasoconstrictoras impredecibles, efectos perjudiciales sobre el flujo
sanguineo esplacnico, y la capacidad de inducir acidosis lactica (51),
epinefrina no es un medicamento de primera linea para el tratamiento con
sindrome de bajo gasto, pero ocasionalmente se usa en los casos severos
que son resistentes a la terapia inotropica convencional. Epinefrina, un
potente agente vasoconstrictor (al agonismo) con notable inotrépico y
cronotropico efectos (agonismo bl) y la capacidad de disminuir la liberacién
de mediadores inflamatorios de mastocitos y basofilos (agonismo b2), es el

farmaco de eleccion después de un paro cardiaco y anafilaxia. (52)

4.5.2. Inhibidores de la fosfodiesterasa
452.1. Milrinona

La milrinona, la amrinona y la enoximona aumentan intracelularmente
monofosfato de adenosina ciclico mediante la inhibicion de la
fosfodiesterasa tipo 11l (PDE Ill) y produciendo efecto inotropico, sistémico,
y efectos vasodilatadores pulmonares. La milrinona no aumentar el VO2 o
la frecuencia cardiaca del miocardio, a diferencia de las catecolaminas.(54)
A pesar de sus efectos hemodinamicos favorables, hay abundante
evidencia de que los inhibidores de la PDE Ill empeoran la clinica a largo

plazo resultados en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y
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cronica.(55) Preocupaciones sobre la tendencia al aumento mortalidad
asociada con el uso de milrinona en cirugia cardiaca los pacientes se
publicaron en 2 metaanalisis recientes los resultados pueden explicarse, al
menos en parte, por el aumento incidencia de fibrilacion auricular
postoperatoria de nueva aparicion después de cirugia cardiaca, asociada
con milrinona intravenosa.(56) La milrinona se usa con mayor frecuencia
como agente de segunda linea cuando la mejora hemodinamica no se
puede lograr con dobutamina y es especialmente efectiva en pacientes con
disfuncion sistolica VD debido a sus efectos vasodilatadores en los
pulmones vasos, lo que conduce a una disminucion de la poscarga del VD.
Administracion de milrinona inhalada (en forma de aerosol) también de
manera efectiva disminuyo la hipertensién pulmonar y evité reacciones
adversas efectos hemodindmicos sistémicos. 6xido nitrico gaseoso y la
prostaciclina en aerosol (epoprostenol) son otras enfermedades
pulmonares vasodilatadores usados en el tratamiento de enfermedades

pulmonares hipertension. (5)
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CAPITULO IV

MARCO METODOLOGICO.

4.1. TIPO DE ESTUDIO
El siguiente estudio de investigacion es de tipo observacional,
longitudinal, caso control, retrospectivo y analitico.

4.2. POBLACION - UNIVERSO

El presente estudio investigativo se realizO en el Hospital Alcivar.
Actualmente considerado como uno de los hospitales privados de tercer
nivel del pais, con 80 afios de servicio a la comunidad actualmente es un
hospital con una amplia experiencia en el manejo del paciente
cardiovascular.

El hospital cuenta con una Unidad de Terapia Intensiva polivalente y
de caracter abierta, que es donde se realiza el manejo posquirurgico de los
pacientes de cirugia cardiaca.

La poblacion la constituyeron 88 pacientes en el postquirdrgico de
cirugia cardiovascular que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva del
Hospital Alcivar.

4.3. METODO DE RECOLECCION DE INFORMACION

Para el siguiente trabajo de investigacion se realizd una revision de
las historias clinicas de la base de datos del sistema digital del Hospital
Alcivar, tanto de los datos clinicos como los de laboratorio en el periodo del
estudio.

El gasto cardiaco e indice cardiaco fueron medidos mediante Vigileo
Edwards Lifesciences.

Los datos fueron ingresados en un cuadro de base de datos

realizado por el autor, en el programa Excel.

23



Con los datos recolectados de las historias clinicas digitales, se
realizan los calculos con férmulas ingresadas en el programa de Excel en
base a formulas.

4.4. CRITERIOS DE INCLUSION
e Todos los pacientes que ingresaron en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Alcivar para el manejo postquirdrgico de
cirugia cardiaca en el periodo de Julio 2016 a Junio 2017.
e Pacientes con una edad mayor o igual a 18 afios que se sometan a
una cirugia cardiaca, ya sea hombre o muijer.
e Paciente que les haya tomado examenes al ingreso a la terapia
intensiva
4.5. CRITERIOS DE EXCLUSION
e Paciente que fallece dentro de la primera hora de su llegada a la

terapia intensiva

4.6. PLAN DE TABULACION Y ANALISIS

Una vez completada la tabla de datos en Excel 2010, con todas las
variable dependientes e independientes ya establecidas se realizé un
cuadro de cruce de variables para realizar los diferentes cuadros de
tabulaciéon que respondan a los objetivos planteados.

Se realiz6 inicialmente un cuadro de datos con las caracteristicas
generales de la poblacién relacionadas con la cirugia cardiaca, donde se
incluy6 los diferentes factores de riesgo relacionados con la poblacion en
estudio. Se tomaron en cuenta los valores de laboratorio para relacionarlos
con las demas variables y determinar el riesgo de desarrollar sindrome de
bajo gasto y la mortalidad asociada. Se calculo el Odds radio (OR),
Intervalo de confianza (IC) y la P de significancia, en la calculadora online:
MedCalc -  statistical software en la direcion web

https://www.medcalc.org/calc/odds ratio.php
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4.7. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE | CONCEPTO DIMENSION | INDICADOR
Sexo Segun sexo | Cualitativa Hombre
biologico de | nominal Mujer
pertenencia dicotomica
Edad Afos cumplidos | Cuantitativa | Afios
desde el nacimiento =265
hasta el momento de 40-64
realizado el estudio. 18-39
indice  de | Medida que se masa | Cuantitativa Peso bajo < 18.5
masa corporal continua Normal 18.5 — 24.9
corporal determinada por la Sobrepeso 25 -29.9
talla y el peso del | Cualitativa Obesidad grado |
paciente, que se | nominal 30- 34.9
relaciona con mayor | politbmica Obesidad grado 1l
susceptibilidad a la 35-39.9
presencia de Obesidad grado Il >
complicaciones 40
cardiovasculares.
Exadmenes | ExAmenes de | Cuantitativa | Biometria hematica
generales laboratorio  basicos Perfil renal
deingresoa | 5| jngreso a la Perfil hepatico
la terapia terapia intensiva en Perfil coagulacién
intensiva su periodo Gasometria
postquirdrgico BNP
BNP Valor de la hormona | Cuantitativa | Valor de laboratorio
postoperato | |iperada por la en pg/ml.
rio distensibilidad de la
pared ventricular
Valvular
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Tipo de | Variacion de la | Cualitativa Cirugia de
Cirugia cirugia a realizarse | ordinal. Revascularizacion
segun la patologia Miocérdica (CRM)
del paciente. Valvular + CRM
Otras
Tiempo de | Es la utilizacion de | Cualitativa e 1h
uso de CEC | Circulacién  Extra- e 2h
corporea y el tiempo e 3h
de clampeo aortico, e 4h
que es directamente
proporcional con el
tiempo de suusoyla
presencia de
complicaciones.
Presencia Disminucion de | Cualitativa indice cardiaco <2.2 +
de gasto cardiaco que | ordinal signos de choque +
sindrome se presenta uso de inotropicos y/o
de  bajo | nyterior a la cirugia balon de
gasto cardiaca durante su contrapulsacion.
hospitalizacion  ya
sea en UClI wu
Hospitalizacion.
Mortalidad | Mortalidad Cuantitativa Porcentaje de
en los | expresada en % en | discreta mortalidad el grupo
pacientes | |05 pacientes con que presento
que sindrome de bajo sindrome de bajo
presentaron gasto gasto
sindrome
de bajo
gasto

Tabla 1. Cuadro de Operacionalizacion de las variables.

Fuente: Revision bibliografica maltiple Autor: Fabian Lozano S.
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CAPITULO V

ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS
5.1. Caracteristicas de la Poblacion
5.1.1. Tabla 1. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

N° (%) SBG NSBG |P-valor
Total de pacientes 88 (100) 35 53
Edad
=65 38(43.18%) |11 27 0.1
40 - 64 42(47.72%) | 18 24 0.4
18 - 39 8(9.1%) 5 3 0.16
Sexo
Femenino (%) 25 (38.5%) |11 14 0.6
Masculino (%) 63(71.5%) |24 39 0.6
Factores de riesgo
cardiovasculares
Diabetes Mellitus 18(19%) 6 12 0.53
Hipertension arterial |49(50.1%) |16 33 0.12
Tabaquismo 11(12%) 4 7 0.8
IRC 30(34.9%) |18 12 0.0064
ECV 4(5.1%) 4 0 0.07
IMC > 30 16(18.18%) (4 12 0.18
Tipo de Cirugia
CRM(Cirugia
Revascularizacion
Miocardica) 44(50%) |11 33 0.005
Valvular 29(33%) 16 13 0.04
Mixta 11(12.5%) |5 6 0.6
Otras 4(4.5%) 3 1 0.17
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Examenes ingreso a uci

Gasometria
PH <7.35 30(34%) 18 12 0.0064
PCO2 <35 16(18%) |5 11 0.6
PO2 >100 83 (94%) 31 52 0.09
Bicarbonato <20 16 (18%) 8 8 0.3
Biometria Hemética
Leucocitos >10500 67 (76%) 32 35 0.01
Hb: <10 9 (10.2%) |5 4 0.3
Plaguetas <100000 4(4.5%) 2 0.83
BNP>385 51(57.9%) |31 19 <0.0001
BNP>500 48(54.54%) | 31 17 <0.0001
Circulacion 46 0.88
Extracorporea (CEC) 76(86.3%) |30
Sin Circulacion 7 0.88
Extracorpérea (SCEC) 12(13.7%) |5
Sindrome de bajo gasto |35(39.77%)
Baldn de contrapulsacion | 13(14.7%)
Inotropicos 34(38.6%)
Mortalidad 16(18.18%) |14 2 0.0004

Fuente: Base de datos del Hospital Alcivar.

Autor: Fabian Lozano Samaniego
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Andlisis e Interpretacion

El presente estudio se analiz6 a los pacientes sometidos a cirugia
cardiaca que ingresaron a la Terapia Intensiva del Hospital Alcivar. Esta
poblacién consistio en 88 pacientes.

Las caracteristicas generales de los pacientes estudiados, se
tomaron en cuenta pacientes mayores de 18 afos en tres zonas de edad
de 18 a 40 afios de 41 a 64 afios y mayores o iguales a 65 afos, el mayor
grupo poblacional es el de edad mediana con el 47.7% de la problacion
estudiada, el 71.5% de estos fueron pacientes masculinos. Los
antecedentes clinicos fueron: hipertension arterial (HTA) con el 50.1%,
insuficiencia renal cronica (IRC) 34.9%, diabetes mellitus 19%, obesidad
18.8% tabaquismo 12% y Evento cerebrovascular (ECV) 5.1%.

Se realizaron cirugia de revascularizacion miocéardica en un 50%,
recambios valvulares en un 33%, combinacién de los dos tipos anteriores
(mixta) en un 12.5 % y solamente 4.5 % de otros tipos.

La cirugia se realiz6é con circulacion extracorpérea en 86.3%, y sin
ella en un 13.7%.

De los examenes realizados a su ingreso a terapia intensiva se
evidenciaron alteraciones en la gasometria: el PH en un 34%, el PCO2 en
un 18%, El PO2 94%, y el HCO3 en 18%. Ademas de los leucocitos
alterados en un 76%, hemoglobina en un 10.2% y plaquetas en 4.5%.
ademas se realizaron mediciones del BNP que fueron mayores de 385 en
un 57.9%

De los pacientes en el postquirdrgico que presentaron sindrome de
bajo gasto, un 14.7% requirieron balon de contrapulsacion, y un 38.6%
inotrépicos.

La mortalidad general durante la hospitalizacion fue del 18.18%

29



5.2. Factores de riesgo predictores de Sindrome de bajo gasto

5.2.1. Tabla 2.
| [pelsmdterable
Poblacion |SBG |NSBG |OR IC95% |P
total 88 |35 53
Insuficiencia renal | 30 18 12 3.61 |143a9.11 |0.0064
cronica (IRC)

CRM 44 11 33 0.27 |0.11a0.68 |0.005
Cirugia Valvular |29 16 13 2.5 1.03a6.45 |0.04
CEC >120 min 11 9 2 9.42 |[186a47.5 |0.0066

Leucocitos

>10500 67 32 35 5.4 1.47 a20.39 |0.01

PH <7.35 30 18 12 3.6 1432911 |0.0064
BNP > 385 pg/ml |51 31 19 13.86 |4.24a45.26 |<0.0001
BNP > 500 pg/ml |48 31 |17 16.41 [4.99a53.96 [<0.0001
MUERTE 16 14 2 17 3.54a814 |0.0004

SBG= sindrome de bajo gasto, NSBG= no sindrome de bajo gasto, HTA=
hipertension arterial, IMC= indice de masa corporal, OR= Odds Ratio, IC:
Intervalo de confianza.

Fuente: Base de datos del Hospital Alcivar.

Autor: Fabian Lozano.
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Andlisis e interpretacion

En la tabla 2 se analizan los factores de riesgo que se relacionan con la
prediccion de desarrollo del sindrome de bajo gasto, en cuanto a los
antecedentes de riesgo cardiovascular podemos decir el presentar IRC
tiene relacion con el desarrollo del SBG (OR: 3.61, IC 95%: 1.43 a 9.11,
P:0.0064).

El tipo de cirugia tambien se relaciono con el desarrollo del sindrome en
donde la cirugia valvular es un factor de riesgo predisponente con (OR:2.5,
IC95%: 1.03 a 6.45 p: 0.04), en el caso de la cirugia de revascularizacion
miocardica se considera mas bien un factor protector de desarrollo de
sindrome de bajo gasto (OR: 0.27, 1C95%: 0.11 a 0.68 p: 0.005).

El tiempo que permanecieron los pacientes sometidos a bomba de
circulacion extracorporea el permanecer mas de 120minutos se relaciono
con el desarrollo de SBG (OR: 9.42, IC95%: 1.86 a 47.5, p: 0.0066).

Los examenes de laboratorio que se realizan al ingreso a la terapia
intensiva en el postquirurgico cardiaco se evidencio una relacion el
desarrollo de SBG: los leucositos mayores a 10500 (OR: 5.4, 1C95%: 1.47
a 20.39, p: 0.01); el PH: <7.35 (OR: 3.6, IC95%: 1.43 a 9.11, p: 0.0064); el
BNP >385 (OR: 13.86, IC95%: 4.24 a 45.26, p: <0.0001).

Se evidencio relacion de la mortalidad en las personas que desarrolaron
sindrome de bajo gasto con OR: 17, 1C95%: 3.54 a 81.4, p: 0.0004
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CAPITULO VI
DISCUSION

El sindrome de bajo gasto es una de las complicaciones mas catastroficas
en el postoperatorio de cirugia cardiaca, por su potencial morbilidad y
mortalidad, por lo tanto, el evidenciar factores de riesgo que se identifiquen
al ingreso de estos pacientes en la terapia intensiva puede prevenir y estar
preparados y tomar medidas terapéuticas tempranas para su control.

En el presente trabajo de investigacion se estudiaron 88 pacientes que
fueron intervenidos quirdrgicamente de los cuales en un 51% fueron
sometidos a cirugia de revascularizacion miocardica, y 35% cirugias de
recambios valvulares.

El sindrome de bajo gasto cardiaco tiene una incidencia en nuestro estudio
de un 39.7% el cual se encuentra dentro de las incidencias encontradas en
diferentes estudios, donde se ha visto una variabilidad de entre el 3 y el
45%, y se asocia a aumento de la morbimortalidad, prolongacion de la
estancia en la unidad de cuidados intensivos y aumento en el consumo de
recursos. (1)

Una vez revisados los antecedentes cardiovasculares de los
pacientes de nuestro estudio se puede evidenciar que los pacientes que
presentaron antecedentes de IRC (P: 0.0064) tiene relaciéon con el
desarrollo del SBG, a diferencia de otros estudios donde la diabetes
mellitus y falla renal en el preoperatorio no son predictores separados, pero
en combinaciéon aumentan el riesgo (7).

En cuanto a los resultados de laboratorio no se han realizado estudios
dentro de la revision realizada en donde se tomen en cuenta los exdmenes
gue se realizan a los pacientes a su llegada a la unidad de terapia intensiva
en el postquirdrgico inmediato, en donde encontramos relacion significativa
de desarrollo de SBG la presencia de leucocitos >10500 (P:0.01) y un
BNP> 385 (P:0.0001) lo que podria hacer relacion con estudios de niveles
preoperatorios de péptido natriurético cerebral (BNP) en pacientes adultos

sometidos a cirugia, han demostrado ser predictores de soporte inotrépico
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prolongado, hospitalizaciéon, y mortalidad a los 30 dias. Los niveles
preoperatorios de BNP> 385 pg / ml predicen las complicaciones
postoperatorias(10).

En la gasometria un PH <7.35 a sullegada a la UCI presenta una relacion
significativa (P:0.0064) con el desarrollo de SBG no hay estudios
comparativos dentro de la actual revision.

La cirugia valvular y la revascularizacion miocardica se realcionaron el
primero como predictor de desarrollo (P: 0.04) y el segundo como protector
de desarrollo(0.005), la relacion de cirugia valvular ya se habia evidenciado
en estudios como predictor(5)

El tiempo de permanecia en circulacidbn extracorpérea es un factor
evaluado en nuestro estudio en donde se evidencio una relacion
significativa en los pacientes que permanecieron > 120 minutos (P:0.0066),
coincide con resultados de otros estudios en donde en tiempo y la
proteccion miocardica durante la CEC determinaron SBG (3)

La mortalidad indiscutiblemente el SBG tiene una relacion directa con la
mortalidad, en nuestro estudio se evidencié una mortalidad del 40% del
total de muertes que corresponde a (P:0.0004) esta mortalidad es mayor
que estudios previos en donde se evidencia una mortalidad del 0.8% en
paciente sin sindrome de bajo gasto y que se incrementa hasta 24% en
pacientes con SBG.(5-53) Por lo cual es tarea indispensable buscar
métodos de identificacidn temprana y riesgos de presentacion de SBG para
su mejor control y disminucién de la mortalidad.

Sin embargo se requieren estudios mas amplios para confirmar los

hallazgos de este estudio.
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CAPITULO VII
CONCLUCIONES

Este estudio se realizd con el propdsito de buscar nuevos factores
de riesgo para el desarrollo del sindrome de bajo gasto y confirmar algunos
ya establecidos, basado en el momento en el que nos llega el paciente a
terapia intensiva, en donde se demostré una importante presentacion del
SBG en los pacientes sometidos al estudio, llegando a una incidencia del
39.7%, se evidencié relacion con antecedentes prequirdrgicos, el mas
importante la insuficiencia renal cronica, su presencia esta relacionada al
desarrollo del sindrome. En el acto quirdrgico el tiempo de exposicion a
circulacién extracorporea >120 minutos al igual que la cirugia de recambio
valvular presentan relacion con el desarrollo del SBG.

En cuanto a los examenes de ingreso a la terapia intensiva la
presencia de leucocitos >10500, un PH <7.35. al igual que el BNP > 385
estan relacionados el desarrollo del SBG

La mortalidad alcanza un 40% de los pacientes que presentan el
sindrome lo que nos lleva a hacer énfasis en los predictores de desarrollo,

para tratar de disminuir su mortalidad.
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CAPITULO VI
RECOMENDACIONES

e Tener en cuenta los antecedentes prequirdrgicos haciendo especial
énfasis en la insuficiencia renal
e Siel paciente a su llegada a la UCI presenta:
o Postoperatorio de cirugia de recambio valvular
o Tiempo de CEC >120min
o Leucocitos >10500
o BNP>385
o PH<7.35
Realizar una monitorizaciébn exhaustiva de su microdinamia, ademas
tener a la disposicion dispositivos de soporte circulatorio mecanico de
corto tiempo, por su posibilidad de ser requeridos en el periodo

postquirdrgico temprano.
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