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RESUMEN

Se realiz0 un estudio descriptivo, observacional y prospectivo con el objetivo de
mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro Cardio Neuro
Oftalmoldgico y Trasplante (CECANOT) 2014. Atendiendo a la edad de los
pacientes que se sometieron a cirugia, el 42.1 por ciento tenian de 60-80 afos.
Segun el sexo de los pacientes, el 54.9 por ciento eran masculinos. Atendiendo a los
antecedentes personales patolégicos, el 55.8 por ciento presentaron hipertension
arterial. De acuerdo al tipo de cirugia realizada, al 17.7 por ciento le practicaron
CABG. LIMA DA/RIMA M1. Segun las complicaciones, en el 9.8 por ciento se
presentd estenosis adrtica Atendiendo al diagnéstico final, el 50.2 por ciento de los
pacientes presento Off pump., corazoén latiendo, el cual es un gran avance en nuestro
pais y para la coomorbilidades de los pacientes; el 4.9 por ciento de los pacientes

fallecio.



ABSTRACT

He was a prospective, observational and descriptive study of mortality in patients
undergoing cardiac surgery in the Cardio Neuro Ophthalmology Center and
transplantation (CECANOT) 2014. According to the age of the patients who
underwent surgery, the 42.1 per cent had 60-80 years. According to the sex of the
patients, 54.9 per cent were male. Attending the pathologic personal antecedents, the
55.8 percent had high blood pressure. According to the type of surgery performed,
17.7 per cent you had CABG. LIMA DA/ RHYME ML1. According to the complications,
aortic stenosis was presented at 9.8 per cent attending the final diagnosis, the 50.2
per cent of the patients present Off pump., heart beating, which is a breakthrough in
our country and for the coomorbilidades of the patients; the 4.9 percent of the patients

died.



I.INTRODUCCION.

La muerte es un evento muy significativo. Por si sola divide al gran universo de
las personas en dos grupos bien definidos. La mortalidad es uno de los indicadores
mas importantes para evaluar procedimientos, técnicas, politicas de salud y calidad
de todas las acciones que cualquier sistema de salud ejerce sobre la poblacién de
enfermos de cualquier indole. Pero cuando la muerte es tradicionalmente un hecho
inevitable para ciertos procesos patolégicos y el hombre en su incesante busqueda
logra arrebatarle un nimero creciente de casos a la muerte, entonces el enfoque con
gue analizamos la mortalidad cambia.

En la primera mitad del pasado siglo, todos los cardidpatas congénitos,
reumaticos e isquémicos estaban condenados a una lamentable muerte prematura'’.
Con el surgimiento de la Cirugia Cardiovascular y el uso de la circulacion
extracorporea en los afios '60, la panoramica para estos enfermos cambid y en poco
mas de 50 afios se han obtenido verdaderos logros en ese humano afan de
arrebatarle casos a la muerte.!

En nuestra experiencia, los casos operados que fallecen obedecen a un grupo de
factores entre los que se encuentra el estado evolutivo de la cardiopatia: las
dimensiones cardiacas, fundamentalmente los ventriculos y la auricula izquierda, la
disminucion progresiva de la fraccion de eyeccion; la clase funcional avanzada
(NYHA); el tiempo quirdrgico que comprende el tiempo sometido a la circulacion
extracorpOrea, asi como el tiempo de parada cardiaca y por ultimo los imponderables
gque comprenden hallazgos quirdrgicos, eventos adversos perioperatorios,
complicaciones a corto, mediano y largo plazo.

La necropsia es un instrumento insuperable para definir las causas directas e
indirectas de las muertes pero ademas nos permite validar la afectaciéon que
practicamente todos los érganos producen tanto las cardiopatias como la cirugia, la
circulacion extracorporea y las complicaciones mortales.

La cirugia vascular, es una disciplina que se ocupa del estudio, diagnostico y
tratamiento de las enfermedades vasculares. Integrada a mediados del pasado siglo,
en el campo del conocimiento de la cirugia general por una parte y por otra con la

cirugia cardiovascular, ha logrado con el desarrollo de las especialidades y con la



ampliaciéon y profundidad de conocimientos, su clara diferenciacion de estas. La
patologia vascular es conocida desde la antigiedad, existiendo datos directos e
indirectos de su existencia al respecto, en pinturas, esculturas y restos
arqueoldgicos. Resulta conocido, que conceptos que hace no mucho tiempo eran
considerados como hechos médicos establecidos, se encuentran sujetos a revision
constante y tienen que ser modificados de acuerdo a datos proporcionados por
nuevos hallazgos; por lo tanto, hemos de aceptar que muchas de las doctrinas
imperantes en la medicina actual, pronto se tornaran obsoletas.

De acuerdo con lo expuesto, creemos que el estudio del origen de los
conocimientos meédicos desde sus fuentes y el seguimiento de su proceso de
integracion hasta nuestros dias, puede asegurarnos una excelente perspectiva que

nos permita predecir la evolucion futura de nuestra ciencia.

1.1. Antecedentes

Alvarez, Colmenero et al. (2003)2 realizaron un estudio con el objetivo de
investigar si, en nuestro medio, un valor minimo del EuroSCORE se corresponde, en
efecto, con wuna minima mortalidad. Durante 1999 y 2000 cuantificaron
prospectivamente el EuroSCORE de todos Ilos pacientes con cirugia de
revascularizacion coronaria y valvular aisladas. Analizaron la mortalidad
intrahospitalaria en aquellos con un valor minimo del EuroSCORE. Los pacientes
intervenidos en el afilo 2001 que obtuvieron un valor minimo del EuroSCORE
constituyeron el grupo de validacion.

Durante 1999-2000 identificaron a 116 (16,2% del total de la cirugia de
revascularizacion coronaria y cirugia valvular aisladas) pacientes (50 + 8,6 afos; un
65%, varones) con un valor minimo del EuroSCORE. Se realiz6 cirugia coronaria en
57 pacientes y cirugia valvular en 59. La mortalidad intrahospitalaria fue nula. En el
afio 2001 identificaron a 59 (16,1% del total) pacientes (un 68%, varones; 49 + 8,7
afos). De ellos, 35 fueron sometidos a cirugia coronaria y 24 a cirugia valvular. La
mortalidad en este periodo también fue nula.

Un valor minimo del EuroSCORE identifica a una poblacion de pacientes cuyo

riesgo de fallecimiento, tras una cirugia coronaria o valvular aisladas, es minimo.
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Este valor podria ser utilizado como indicador centinela en el complejo tema de la
calidad en la cirugia cardiaca.

Just S. et al (2008)3 realizaron un estudio con el objetivo de comparar la
morbilidad y la mortalidad de los pacientes de cirugia cardiaca de acuerdo a la edad
inferior o superior a 75 afnos.

Dos mil cuatrocientos setenta pacientes consecutivos ingresados en el
postoperatorio inmediato tras cirugia cardiaca en la Unidad de Medicina Intensiva
entre noviembre de 2000 y diciembre de 2005. De ellos, 1.983 eran menores de 75
afos y 497 mayores de 75 afios. Se han incluido todos los pacientes con cirugia,
tanto programada como urgente y emergente.

Se midieron factores de riesgo cardiovascular (diabetes mellitus, hipertension
arterial y
dislipidemia), EuropeanSystemforCardiacOperativeRiskEvaluation (EuroSCORE) vy
EuroSCORE logistico, estancia, mortalidad, complicaciones durante la estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

La mortalidad hospitalaria de los pacientes mayores de 74 afios fue
significativamente superior (9,2% frente a 4,3%, p < 0,05). La morbilidad de los
pacientes mayores de 74 también fue superior (EuroSCORE 8,2 + 2,7 frente a 4,9 +
3,3, p < 0,001). Tanto la estancia en la UCI como la estancia hospitalaria fueron
significativamente superiores en los pacientes mayores de 74 afios.

En esta serie tanto la morbilidad como la mortalidad de los mayores de 74 es
superior, lo que conlleva peores resultados en la cirugia cardiaca de estos pacientes.

Diego M et al. (2010)4 realizaron un estudio con el objetivo de conocer el perfil
epidemiolégico, la modalidad quirdrgica y la evolucidon posoperatoria de los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca en la Argentina.

Realizaron un registro prospectivo, consecutivo y multicéntrico realizado en 49
centros cardioquirurgicos de la Republica Argentina por residentes de cardiologia. Se
analizaron las caracteristicas y la evolucién de 2.553 pacientes sometidos a cirugia
cardiaca entre-septiembre de 2007 y octubre de 2008: 1.465 (57,4%) a cirugia
coronaria, 359 (14,1%) a reemplazo valvular adrtico, 169 (6,6%) a cirugia valvular

mitral, 312 (12,2%) a cirugia combinada coronariovalvular y 248 (9,7%) a otros



procedimientos.

Hubo predominio de hombres (74,9%); la edad promedio fue de 63 = 11 afos. La
prevalencia de diabetes fue del 24,9%, la de hipertension del 76,3% y la de
insuficiencia cardiaca del 17%. La disfuncion ventricular moderada a grave
prequirargica fue del 23,8% y el 19,8% de las cirugias fueron no programadas.
En las cirugias coronarias, el 41,9% de ellas se realizaron sin circulacion
extracorporea y se emple6 puente mamario en el 89%.

El 81,7% de las cirugias mitrales se indicaron por insuficiencia y el 62,6% de las
aorticas, por estenosis. En estas cirugias se emplearon valvulas mecéanicas en el
58% de los casos. La mediana de internaciéon fue de 6 dias. Se presentaron
complicaciones mayores en el 31,7% (del 25% en coronarios al 49,36% en
combinados) y la mortalidad global fue del 7,7% (del 4,3% en coronarios al 13,4% en
combinados).

Este registro muestra la realidad de la cirugia cardiaca en centros con residencia o
concurrencia de cardiologia. Comparadas con cifras de registros nacionales previos,
la mortalidad y las complicaciones mayores han disminuido, pero continlan siendo

elevadas.

[.2. Justificacion.

Valorar la calidad asistencial de la cirugia cardiaca realizada en un hospital
requiere compararla con la de otros centros, pero resulta dificil por las diferencias
existentes en la seleccion de los pacientes estudiados y la gran heterogeneidad tanto
de los factores de riesgo presentes como de los que se analizan.

La edad es un factor de riesgo independiente de la mortalidad hospitalaria y de la
supervivencia a medio plazo tras la cirugia cardiaca.56 Sin embargo, es un aspecto
que no se ha estudiado suficientemente en nuestro pais y en un mismo ambito
geografico como para poder comparar la supervivencia de los pacientes operados
con la de su misma poblacién de referencia. La insuficiencia renal preoperatoria sin
didlisis es otro factor de riesgo reconocido de morbilidad y mortalidad tras la cirugia
de by-pass arterial coronario.579 Por el contrario, el impacto de la insuficiencia renal

preoperatoria en los resultados de la cirugia de recambio valvular no se conoce bien.



En un estudio,l0 la insuficiencia renal moderada se asocié de manera independiente
con los resultados adversos pero la mayoria de pacientes eran hombres. La anemia
preoperatoria también se ha asociado con una mayor mortalidad y morbilidad
hospitalarias tras la cirugia de recambio valvular.ll La interaccion entre enfermedad
renal crénica y anemia podria aumentar el riesgo tras la cirugia cardiaca.l?

En la cirugia coronaria, el estudio de la anemia como factor de riesgo
independiente de la morbimortalidad muestra resultados discordantes ya que,
mientras unos estudios demuestran que es un factor asociado a una mayor
morbimortalidad, 1314 otros no lo confirman.l5 Conocer la repercusiéon de la anemia
preoperatoria en la cirugia cardiaca es interesante porgue la anemia es susceptible
de corregirse antes del acto operatorio.

La infeccion respiratoria nosocomial, la mas frecuente tras la cirugia cardiaca,
también aumenta la morbilidad y la mortalidad de los pacientes operados.16 Las tasas
de incidencia de neumonia tras la cirugia cardiaca varian entre un 2,1% y un 9,7%,17’

en funcion de los criterios diagnosticos empleados y el tipo de centros. Pocos
estudios han investigado el papel de la traqueobronquitis tras la cirugia cardiaca,
pero también se asocia con aumento del tiempo de ventilacibn mecanica y de
estancia en la unidad de cuidados intensivos.17

Los factores de riesgo de la neumonia nosocomial en los pacientes de cirugia
cardiaca se han validado para identificar los pacientes de alto riesgo que pueden
beneficiarse de mejorias en el proceso clinico que reduzcan la tasa de infecciéon.20
Sin embargo, las discrepancias entre los diferentes estudiosy el numero creciente de
pacientes de mayor edad, con mas comorbilidades y candidatos a procedimientos

mas complejos en la Ultima década, plantea la necesidad de seguir investigando.19,21



II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La mortalidad en cirugia cardiovascular ha disminuido notablemente desde sus
comienzos hace poco mas de medio siglo.

En nuestra experiencia las muertes inevitables obedecen a ciertos factores
clinicos y quirargicos en el perioperatorio de estos pacientes. En la cirugia cardiaca
actual, los pacientes operados presentan un perfil de riesgo elevado porque su edad
es mucho mayor y tienen mayor numero de enfermedades asociadas.

A pesar de su envejecimiento progresivo y complejidad creciente, la mortalidad y
la morbilidad hospitalarias de los pacientes operados en cirugia cardiaca ha jdo
disminuyendo.22 Estos resultados han podido comprobarse en la cirugia coronaria y
en la cirugia valvular, tanto en pacientes octogenarios como en aquellos con
insuficiencia ventricular izquierda.2324 La supervivencia a corto y medio plazo y la
calidad de vida de los pacientes que son dados de alta vivos del hospital después de
la cirugia cardiaca también ha mejorado.2526 Recientemente, se ha publicado un
interesante estudio sobre la supervivencia y la calidad de vida después del primer
injerto aortocoronario (estudio ARCA) y otro en pacientes octogenarios operados de
varias cardiopatias.27,28 Sin embargo, la informacion sobre la supervivencia a corto y
medio plazo de los pacientes operados en cirugia cardiaca en nuestro pais sigue
siendo escasa.

El sistema europeo para valorar el riesgo de la cirugia cardiaca (European
Systemfor Cardiac Operative RiskEvaluation [Euroscore]) se desarroll6 entre 1995 y
1999 para proporcionar un modelo sencillo capaz de predecir el riesgo de mortalidad
perioperatoria a partir de 13.302 pacientes operados de cirugia cardiaca en 8 paises
europeos.?9 La utilizaciébn del Euroscore como un modelo predictivo para estimar el
riesgo en cirugia cardiaca de la mortalidad hospitalaria se ha validado posteriormente
en el entorno europeoy en Estados Unidos.230 La existencia de discrepancias entre
la mortalidad observada y la mortalidad estimada con el Euroscore aditivo entre los
pacientes de mayor riesgo de cirugia cardiacamotivd la publicacién en 2003 del

modelo logistico completo con la intencion de mejorar la prediccion del riesgo
quirdrgico.3l



Lo antes expuesto despierta en nosotros la inquietud de conocer: ¢Cual fue la
mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro Cardio- Neuro
oftalmolégico y Trasplante (CECANOT), 20147?



. OBJETIVOS.
111.1. General.
- Conocer la mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro

Cardio-Neuro oftalmoldgico y Trasplante (CECANOT), 2014.

111.2. Especificos.
- Conocer la mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro

Cardio-Neuro oftalmoldgico y Trasplante (CECANOT), 2014, atendiendo a:
Edad

Sexo

. Antecedentes patolégicos personales

1.

2.

3

4. Tipo de cirugia
5. Complicaciones
6

Diagnostico



IV.MARCO TEORICO.
IV.1. El Sistema Cardiovascular.32'1
IV.1.1. Generalidades.

El sistema cardiovascular estd formado por el corazén y los vasos sanguineos:
arterias, venas y capilares. Se trata de un sistema de transporte en el que una
bomba muscular (el corazén) proporciona la energia necesaria para mover el

contenido (la sangre), en un circuito cerrado de tubos elasticos (los vasos).

IV.1.1.1.Corazon anatomia macroscopica.32'l

Localizacion.

El corazén es un dérgano musculoso formado por 4 cavidades. Su tamafio es
parecido al de un pufio cerrado y tiene un peso aproximado de 250 y 300 g, en
mujeres y varones adultos, respectivamente. Esta situado en el interior del térax, por
encima del diafragma, en la regibn denominada mediastino, que es la parte media de
la cavidad toracica localizada entre las dos cavidades pleurales. Casi dos terceras
partes del corazén se sitian en el hemitorax izquierdo. El corazon tiene forma de
cono apoyado sobre su lado, con un extremo puntiagudo, el vértice, de direccion
anteroinferior izquierda y la porcion mas ancha, la base, dirigida en sentido
posterosupenfor.

Pericardio.

La membrana que rodea al corazon y lo protege es el pericardio, el cual impide
gue el corazon se desplace de su posicidon en el mediastino, al mismo tiempo que
permite libertad para que el corazon se pueda contraer. El pericardio consta de dos
partes principales, el pericardio fibroso y el seroso.

1. El pericardio fibroso, mas externo, es un saco de tejido conjuntivo fibroso duro
no elastico. Descansa sobre el diafragma y se continta con el centro tendinoso del
mismo. Las superficies laterales se continlan con las pleuras parietales. La funcién
del pericardio fibroso es evitar el excesivo estiramiento del corazén durante la
diastole, proporcionarle proteccién y fijarlo al mediastino.

2. El pericardio seroso, mas interno, es una fina membrana formada por dos

capas:



a. la capa més interna visceral o epicardio, que estad adherida al miocardio.

b. la capa mas externa parietal, que se fusiona con el pericardio fibroso.

Entre las hojas parietal y visceral hay un espacio virtual, la cavidad pericardica,
gue contiene una fina capa de liquido seroso, el liquido pericardico, que reduce la
friccion entre las capas visceral y parietal durante los movimientos del corazon.

Pared.

La pared del corazon esta formada por tres capas:

Una capa externa, denominada epicardio, que corresponde a la capa visceral del
pericardio seroso.

Una capa intermedia, llamada miocardio, formada por tejido muscular cardiaco.

Una capa interna, denominada endocardio, la cual recubre el interior del corazon
y las valvulas cardiacas y se continla con el endotelio de los grandes vasos
toracicos que llegan al corazén o nacen de él.

Cavidades.

El corazén estd formato por 4 cavidades: dos superiores, las auriculas y dos
inferiores, los ventriculos. En la superficie anterior de cada auricula se observa una
estructura arrugada a manera de bolsa, la orejuela, la cual incrementa levemente la
capacidad de la auricula.

1. Auricula derecha: Es una cavidad estrecha, de paredes delgadas, que forma el
borde derecho del corazon y esta separada de la auricula izquierda por el tabique
interauricular. Recibe sangre de tres vasos, la vena cava superior e inferior, y el seno
coronario. La sangre fluye de la auricula derecha al ventriculo derecho por el orificio
auriculoventricular derecho, donde se sitia la valvula tricuspide, que recibe este
nombre porque tiene tres cuspides.

2. Ventriculo derecho: Es una cavidad alargada de paredes gruesas, que forma la
cara anterior del corazén. El tabique interventricular lo separa del ventriculo
izquierdo. El interior del ventriculo derecha presenta unas elevaciones musculares
denominadas trabéculas carnosas. Las cuUspides de la valvula tricUspide estan
conectadas entre si por las cuerdas tendinosas que se unen a los musculos
papilares. Las cuerdas tendinosas impiden que las valvas sean arrastradas al interior

de la auricula cuando aumenta la presion ventricular. La sangre fluye del ventriculo
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derecho a través de la valvula semilunar pulmonar hacia el tronco de la arteria
pulmonar. El tronco pulmonar se divide en arteria pulmonar derecha y arteria
pulmonar izquierda.

3. Auricula izquierda: Es una cavidad rectangular de paredes delgadas, que se
sitla por detras de la auricula derecha y forma la mayor parte de la base del corazon.
Recibe sangre de los pulmones a través de las cuatro venas pulmonares, que se
sitlan a la cara posterior, dos a cada lado. La cara anterior y posterior de la pared de
la auricula izquierda es lisa debido a que los muasculos pectineos se situan
exclusivamente en la orejuela. La sangre pasa de esta cavidad al ventriculo izquierdo
a traveés del orificio auriculo-ventricular izquierdo, recubierto por una valvula que tiene
dos cuspides valvula mitral (o bicuspide).

4. Ventriculo izquierdo: Esta cavidad constituye el vértice del corazén, casi toda
su cara y borde izquierdo y la cara diafragmatica. Su pared es gruesa y presenta
trabéculas carnosas y cuerdas tendinosas, que fijan las cuspides de la valvula a los
musculos papilares. La sangre fluye del ventriculo izquierdo a través de la valvula
semilunar aértica hacia la arteria aorta.

El grosor de las paredes de las 4 cavidades varia en funcion de su accion. Las
auriculas tienen unas paredes delgadas debido a que solo transfieren la sangre a los
ventriculos adyacentes. El ventriculo derecho tiene una pared mas delgada que el
ventriculo izquierdo debido a que bombea la sangre a los pulmones, mientras que el
ventriculo izquierdo la bombea a todo el organismo. La pared muscular del ventriculo
izquierdo es entre 2-4 veces mas gruesa que la del ventriculo derecho.

Entre el miocardio auricular y ventricular existe una capa de tejido conjuntivo
denso que constituye el esqueleto fibroso del corazén. Cuatro anillos fibrosos, donde
se unen las valvulas cardiacas, estan fusionados entre si y constituyen una barrera
eléctrica entre el miocardio auricular y ventricular.

Inervacion.

El coraz6n esta inervado por fibras nerviosas autonomas, tanto del sistema
parasimpatico como del sistema simpatico, que forman el plexo cardiaco. Las ramas
del plexo cardiaco inervan el tejido de conduccion, los vasos sanguineos coronarios y

el miocardio auricular y ventricular. Las fibras simpéaticas proceden de los segmentos
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medulares cervical y toracico. La inervacion parasimpatica deriva de los nervios
vagos o X par craneal.

Irrigacion

En la parte inicial de la aorta ascendente nacen las dos arterias coronarias
principales, la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria izquierda. Estas arterias
se ramifican para poder distribuir la sangre oxigenada a través de todo el miocardio.
La sangre no oxigenada es drenada por venas que desembocan el seno coronario, la
cual desemboca en la auricula derecha. El seno coronario se sitia en la parte

posterior del surco auriculoventricular.

IV.1.1.2. Anatomia microscoépica.32-41

Mdusculo cardiaco.

El miocardio o musculo cardiaco esta formado por fibras musculares estriadas
mas cortas y menos circulares que las fibras del musculo esquelético. Presentan
ramificaciones, que se conectan con las fibras vecinas a través de engrosamientos
transversales de la membrana celular o sarcolema, denominados discos intercalares.
Estos discos contienen uniones intercelulares que permiten la conduccion de
potenciales de accion de una fibra muscular a las otras vecinas.

Sistema de conduccién cardiaco

Cada latido cardiaco se produce gracias a la actividad eléctrica inherente vy
ritmica de un 1% de las fibras musculares miocérdicas, las fibras autorritmicas o de
conduccion. Estas fibras son capaces de generar impulsos de una forma repetida y
ritmica y actlan como marcapasos estableciendo el ritmo de todo el corazén y
forman el sistema de conduccién cardiaco. El sistema de conduccion garantiza la
contraccion coordinada de las cavidades cardiacas y de esta forma el corazén actia
como una bomba eficaz. Los componentes del sistema de conduccion son:

1. El nodulo sinusal o nodulo sinoauricular, localizado en la pared de la auricula
derecha, por debajo de desembocadura de la vena cava superior. Cada potencial de

accion generado en este nodulo se propaga a las fibras miocardicas de las auriculas.
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2. El nodulo auriculoventricular (AV) se localiza en el tabique interauricular. Los
impulsos de las fibras musculares cardiacas de ambas auriculas convergen en el
nodulo AV, el cual los distribuye a los ventriculos a través del Haz de His.

3. Haz de His o fasciculo auriculoventricular, que es la Unica conexion eléctrica
entre las auriculas y los ventriculos. En el resto del corazén el esqueleto fibroso aisla
eléctricamente las auriculas de los ventriculos.

4. El fasciculo auriculoventricular se dirige hacia la porcion muscular del tabique
interventricular y se divide en sus ramas derecha e izquierda del haz de His, las
cuales a través del tabique interventricular siguen en direccion hacia el vértice
cardiaco y se distribuyen a lo largo de toda la musculatura ventricular.

5. Por ultimo, el plexo subendocardico terminal o fibras de Purkinje conducen
rapidamente el potencial de accién a través de todo el miocardio ventricular.

Vasos sanguineos.

Los vasos sanguineos forman una red de conductos que transportan la sangre
desde el corazén a los tejidos y desde los tejidos al corazon. Las arterias son vasos
gue distribuyen la sangre del corazén a los tejidos. Las arterias se ramifican vy
progresivamente en cada ramificacion disminuye su calibre y se forman las arteriolas.
En el interior de los tejidos las arteriolas se ramifican en mudultiples vasos
microscopicos, los capilares que se distribuyen entre las células. Los capilares se
unen en grupos formando venas pequefias, llamadas vénulas, que se fusionan para
dar lugar a venas de mayor calibre. Las venas retornan la sangre al corazon.

Las paredes de los grandes vasos, arterias y venas, estan constituidos por tres
capas:

1. La capa interna esta constituida por un endotelio (epitelio escamoso simple), su
membrana basal y una capa de fibras elasticas.

2. La capa media estd compuesta por tejido muscular liso y fibras elésticas. Esta
capa es la que difiere mas, en cuanto a la proporcién de fibras musculares y elasticas
y Su grosor entre venas y arterias.

3. La capa externa o adventicia se compone principalmente tejido conjuntivo.

Arterias
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Las arterias son vasos cuyas paredes estan formadas por tres capas (capa
interna 0 endotelio, capa media y capa externa o adventicia), con un predominio de
fibras musculares y fibras elasticas en la capa media. Ello explica las principales
caracteristicas de las arterias: la elasticidad y la contractilidad. Segun la proporcion
de fibras elasticas y musculares de esta capa se pueden diferenciar dos tipos de
arterias: arterias elasticas y arterias musculares.

Las arterias elasticas son las de mayor calibre, la aorta y sus ramas, tienen una
mayor proporcion de fibras elasticas en su capa media y sus paredes son
relativamente delgadas en relacién con su didmetro. La principal funcién de estas
arterias es la conduccion de la sangre del corazén a las arterias de mediano calibre.

Las arterias musculares son las de calibre intermedio y su capa media contiene
mas musculo liso y menos fibras elasticas. Gracias a la contraccion
(vasoconstricciéon) o dilatacion (vasodilatacion) de las fibras musculares se regula el
flujo sanguineo en las distintas partes del cuerpo. ARTERIOLAS Las arteriolas son
arterias de pequefio calibre cuya funcién es regular el flujo a los capilares. La pared
de las arteriolas tiene una gran cantidad de fibras musculares que permiten variar su
calibre y por tanto, el aporte sanguineo al lecho capilar.

Capilares

Los capilares son vasos microscopicos que comunican las arteriolas con las
vénulas. Se sitian entre las células del organismo en el espacio intersticial para
poder facilitar el intercambio de sustancias entre la sangre y las células. Las paredes
de los capilares son muy finas para permitir este intercambio. Estan formadas por un
endotelio y una membrana basal. Los capilares forman redes extensas y ramificadas-,
gue incrementan el area de superficie para el intercambio rapido de materiales. Los
capilares nacen de las arteriolas terminales y en el sitio de origen presentan un anillo
de fibras de musculo liso llamado esfinterprecapilar, cuya funcién es regular el flujo
sanguineo hacia los capilares.

Venas y vénulas

La uniébn de varios capilares forma pequefias venas denominadas vénulas.
Cuando la vénula aumenta de calibre, se denomina vena. Las venas son

estructuralmente muy similares a las arterias aunque sus capas interna y media son
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mas delgadas. La capa muscular y elastica es mucho mas fina que en las arterias
porqué presentan una menor cantidad de fibras tanto elasticas como musculares. La
capa externa (adventicia) es mas gruesa y contiene mas tejido conjuntivo. Las venas
de las extremidades inferiores presentan valvulas en su pared, que es una
proyeccion interna del endotelio. La funcion de estas valvulas es impedir el reflujo de
sangre y ayudar a dirigir la sangre hacia el corazoén.

Anastomosis.

Se llama anastomosis a la unién de dos 0 mas vasos. Existen distintos tipos de
anastomosis:

Anastomosis arteriales: es la union de dos ramas arteriales que irrigan una misma
region. Las anastomosis arteriales constituyen rutas alternas para que llegue sangre
a un tejido u érgano.

Anastomosis arteriovenosa: es la comunicacion directa entre una arteriola y una
vénula de manera que la sangre no pasa a través de la red capilar.

Sistema linfatico.

El liquido intersticial entra en los capilares linfaticos situados en el espacio
intersticial, cuyas paredes presentan poros que permiten la entrada de liquido,
pequefios solutos y grandes particulas. Desde los capilares, el fluido llamado linfa, se
dirige a las venas linfaticas a través de las cuales llegan a dos grandes conductos
donde se drena toda la linfa de nuestro organismo: el conducto linfatico derecho y el
conducto toracico. De esta forma la linfa retorna al sistema cardiovascular.

Circulacion general y pulmonar.

En cada latido, el corazén bombea sangre a dos circuitos cerrados, la circulacién
general 0 mayor y la pulmonar o menor. La sangre no oxigenada llega a la auricula
derecha a través de las venas cavas superior e inferior, y el seno coronario. Esta
sangre no oxigenada es transferida al ventriculo derecho pasando a través de la
valvula tricuspide y posteriormente fluye hacia el tronco pulmonar, el cual se divide
en arteria pulmonar derecha e izquierda. La sangre no oxigenada se oxigena en los
pulmones y regresa a la auricula izquierda a través de las venas pulmonares
(circulacién pulmonar). La sangre oxigenada pasa al ventriculo izquierdo donde se

bombea a la aorta ascendente. A este nivel, la sangre fluye hacia las arterias
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coronarias, el cayado aortico, y la aorta descendente (porcién toracica y abdominal).
Estos vasos y sus ramas transportan la sangre oxigenada hacia todas las regiones

del organismo (circulacion general).

IV.1.2. Fisiologia del corazon.32'il
IV.1.2.1. Potencial de accidn.

Funcionalmente el corazén consta de dos tipos de fibras musculares: las
contractiles y las de conduccion. Las fibras contractiles comprenden la mayor parte
de los tejidos auricular y ventricular y son las células de trabajo del corazén. Las
fibras de conduccién representan el 1% del total de fibras del miocardio y constituyen
el sistema de conduccion. Su funcibn no es la contraccion muscular sino la
generacion y propagacion rapida de los potenciales de accién sobre todo el
miocardio.

Las contracciones del musculo cardiaco estan generadas por estimulos eléctricos
regulares que se generan de forma automatica en el nodulo sinusal. La llegada de un
impulso a una fibra miocardica normal genera un potencial de accion (cambios en la
permeabilidad de la membrana celular a determinados iones), el cual ocasiona la
contraccion de la fibora muscular del miocardio. El potencial de accion de las fibras
miocardicas contractiles auriculares y ventriculares comprende tres fases:

1. Despolarizacion: cuando la excitacion de las fibras del nodulo sinusal llega a
las fibras auriculares ocasiona la abertura rapida de canales de sodio, con lo que se
inicia la despolarizacion rapida.

2. Meseta: en una segunda fase, se abren canales lentos de calcio que facilitan la
entrada de iones calcio al interior de la fibra miocardica.

3. Repolarizacion: la recuperacion del potencial de membrana en reposo es
debida a la abertura de canales de potasio y al cierre de los canales de calcio.

El potencial de accion de las fibras del nodulo sinusal tiene algunas diferencias
con respecto al resto de fibras miocardicas auriculares y ventriculares:

1. El potencial de de membrana de reposo es menos negativo que en el resto de

fibras cardiacas (-55 mV) y por lo tanto son mas excitables.
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2. Durante el estado de reposo, debido a una mayor permeabilidad al i6n sodio, el
potencial de reposo se va haciendo cada vez menos negativo (potencial de reposo
inestable. Cuando llega a un valor de - 40 mV (valor umbral) se activan los canales
de calcio y se desencadena un potencial de accion.

Propagaciéon del potencial de accion.

El potencial de accion cardiaco se propaga desde el nodulo sinusal por el
miocardio auricular hasta el nodulo auriculoventricular en aproximadamente 0,03
segundos. En el nodulo AV, disminuye la velocidad de conduccién del estimulo, lo
que permite que las auriculas dispongan de tiempo suficiente para contraerse por
completo y los ventriculos pueden llenarse con el volumen de sangre necesario antes
de la contraccion de los mismos. Desde el nodulo auriculoventricular, el potencial de
accion se propaga posteriormente de forma rapida por el haz de His y sus ramas
para poder transmitir de forma sincrona el potencial de accién a todas las fibras del
miocardio ventricular. El tiempo entre el inicio del potencial en el nodulo sinusal y su
propagaciéon a todas las fibras del miocardio auricular y ventricular es de 0,22
segundos.

Ciclo cardiaco.

Un ciclo cardiaco incluye todos los fenbmenos eléctricos (potencial de accién y su
propagacion) y mecanicos (sistole: contraccion; diastole: relajacién) que tienen lugar
durante cada latido cardiaco. El término sistole hace referencia a la fase de
contraccion y el término diastole a la fase de relajacion. Cada ciclo cardiaco consta
de una sistole y una diastole auricular, y una sistole y una diastole ventricular. En
cada ciclo, las auriculas y los ventriculos se contraen y se relajan de forma alternada,
moviendo la sangre de las areas de menor presion hacia las de mayor presion. Los
fenbmenos que tienen lugar durante cada ciclo cardiaco pueden esquematizarse de
la siguiente forma:

1. Sistole auricular: durante la sistole auricular las auriculas se contraen y facilitan
el paso de un pequefio volumen de sangre a los ventriculos. La despolarizacién
auricular determina la sistole auricular. En este momento los ventriculos estan

relajados.
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2. Sistole ventricular: tiene una duracién de 0,3 segundos durante los cuales los
ventriculos se contraen y al mismo tiempo las auriculas estan relajadas. Al final de la
sistole auricular, el impulso eléctrico llega a los ventriculos y ocasiona primero la
despolarizacién y posteriormente la contraccion ventricular. La contraccion del
ventriculo ocasiona un aumento de la presion intraventricular que provoca el cierre
de las valvulas auriculoventriculars (AV). El cierre de estas valvulas genera un ruido
audible en la superficie del térax y que constituye el primer ruido cardiaco. Durante
unos 0,05 segundos, tanto las valvulas semilunares (SL) como las AV se encuentran
cerradas. Este es el periodo de contraccién isovolumétrica. Al continuar la
contraccion ventricular provoca un rapido aumento de la presiéon en el interior de las
cavidades ventriculares. Cuando la presién de los ventriculos es mayor que la
presion de las arterias, se abren las valvulas SL y tienen lugar la fase de eyeccion
ventricular, con una duracion aproximada de 0,250 segundos.

3. Diastole ventricular: el inicio de la diastole ventricular es debido a la
repolarizacion ventricular. La velocidad de eyeccion de la sangre va disminuyendo de
forma progresiva, disminuye la presion intraventricular y se cierran las valvulas SL. El
cierre de las valvulas adrtica y pulmonar genera el segundo ruido cardiaco. Las
valvulas semilunares impiden que la sangre refluya hacia las arterias cuando cesa la
contraccion de miocardio ventricular. El ventriculo es una cavidad cerrada, con las
valvulas AV y SL cerradas. El ventriculo tiene un volumen constante, se relaja de
forma progresiva y disminuye la presion intraventricular. Cuando la presion
ventricular disminuye por debajo de la presion auricular, se obren las valvulas
auriculoventriculares y se inicia la fase de llenado ventricular. La sangre fluye desde
las auriculas a los ventriculos siguiendo un gradiente de presion.

Gasto cardiaco.

El gasto cardiaco o volumen minuto es el volumen de sangre que expulsa el
ventriculo izquierdo hacia la aorta minuto. Es quizas el factor mas importante a
considerar en relacion con la circulacién, porque de él depende el transporte de
sustancias hacia los tejidos. Equivale a la cantidad de sangre expulsada por el
ventriculo durante la sistole (volumen sistolico) multiplicado por el niumero de latidos

por minuto (frecuencia cardiaca).
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GC (VM) = VS X FC

(ml/min)  (ml/lat) (Ipm)

En reposo, en un adulto varén de talla promedio, el volumen sistolico es de 70
ml/lat y la frecuencia cardiaca de 75 Ipm (latidos por minuto), con lo cual el gasto
cardiaco es de 5.250 ml/min.

La frecuencia cardiaca en reposo en una persona adulta es entre 70 y 80 latidos
por minuto. Cuando la frecuencia cardiaca es inferior a 60 latidos por minuto se
denomina bradicardia. Por otra parte, la taquicardia es la frecuencia cardiaca réapida
en reposo mayor de 100 latidos por minuto.

Cuando los tejidos cambian su actividad metabdlica, se modifica el consumo de
oxigeno y esto se refleja en el valor del gasto cardiaco el cual se adapta a las
necesidades. La regulacion del gasto cardiaco depende de factores que pueden
modificar el volumen sistolico y de factores que pueden variar la frecuencia cardiaca.

A) Factores que pueden modificar el volumen sistolico: El volumen sistolico
equivale a la diferencia entre el volumen al principio (volumen diastdlico final) y al
final de la sistole (volumen sistolico final). Un corazén sano es capaz de bombear
durante la sistole toda la sangre que entra en sus cavidades durante la diastole
previa. Para ello, los factores importantes que regulan el volumen sistolico y
garantizan que los dos ventriculos bombeen el mismo volumen de sangre son:

1. La precarga o grado de estiramiento de las fibras miocardicas durante la
diastole condiciona la fuerza de la contraccion miocardica. Dentro de unos limites,
cuanto mas se llene el corazéon en la diastole, mayor sera la fuerza de contraccion
durante la sistole, lo cual se conoce como Ley de FrankStarling del corazén. Esta ley
establece que al llegar mas sangre a las cavidades cardiacas, se produce un mayor
estiramiento de las fibras miocéardicas. Como consecuencia del estiramiento, el
musculo cardiaco se contrae con mas fuerza. De esta forma, toda la sangre extra
que llega al corazon durante la diastole se bombea de forma automatica durante la
sistole siguiente. Los factores que pueden aumentar la precarga son factores que
influyen en el retorno venoso o regreso de sangre al corazén desde las venas. El

retorno venoso depende de:
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a. la duracién de la diastole ventricular, de tal forma que si disminuye la diastole,
disminuye el tiempo de llenado ventricular.

b. la presion venosa, de tal manera que un aumento de la presion venosa facilita
el paso de un mayor volumen de sangre a los ventriculos.

2. La contractilidad miocardica o fuerza de contraccion de las fibras del miocardio
con cualquier valor de precarga. Los factores que pueden modificar la contractilidad
se resumen en:

a. Factores intrinsecos, relacionados con la Ley de Frank-Starlin del corazon.

b. Factores extrinsecos, relacionados con el efecto del sistema nervioso
vegetativo sobre las fibras miocéardicas. El sistema nervioso simpatico inerva todas
las fibras miocardicas auriculares y ventriculares y su estimulo ocasiona un aumento
de la contractilidad miocardica. El sistema nervioso parasimpatico inerva
basicamente el miocardio auricular y en mucho menor grado el miocardio ventricular.
La estimulacion del sistema nervioso parasimpatico ocasiona una disminuciéon de la
contractilidad entre un 20-30%.

3. La postcarga es la presion que debe superar el ventriculo durante la sistole
para poder abrir las valvulas auriculoventriculares. El aumento de la postcarga, con
valores de precarga constantes, reduce el volumen sistolico y permanece mas
sangre en los ventriculos al final de la diastole.

B) Factores que pueden modificar la frecuencia cardiaca La frecuencia qué
establece el nodulo sinusal puede alterarse por diversos factores, siendo los mas
importantes el sistema nervioso autbnomo y mecanismos quimicos.

1. El sistema nervioso autdbnomo regula la frecuencia cardiaca a través de
impulsos que provienen del centro cardiovascular situado en la unién bulbo-
protuberancial. Las fibras simpaticas que se originan en este centro ocasionan un
aumento de la frecuencia cardiaca. Asimismo, las fibras parasimpaticas que desde el
centro cardiovascular llegan a través del nervio vago al corazén disminuyen la
frecuencia cardiaca. Receptores situados en el sistema cardiovascular
(barorreceptores y quimiorreceptores), y receptores musculares y articulares
(propioceptores) informan al centro cardiovascular de cambios en la presion arterial,

en la composicion quimica de la sangre y de la actividad fisica, respectivamente. Ello
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comporta la llegada de estimulos activadores o inhibidores al centrocardiovascular
gue ocasionan la respuesta de este a través del sistema nervioso autobnomo.

2. La regulacion quimica de la frecuencia cardiaca incluye mecanismos
relacionados con las hormonas suprarrenales, epinefrina y norepinefrina y con
cambios en la concentracién de determinados iones intra y extracelulares (K+, Ca+y
Na+). 3. Otros factores que pueden influir en el valor de la frecuencia cardiaca

incluyen la edad, el género y la temperatura corporal.

IV.1.3. Fisiologia de la circulaciébn sanguinea.32'dl

Flujo sanguineo

El flujo sanguineo es el volumen de sangre que fluye a través de cualquier tejido
por unidad de tiempo (ml/minuto). El flujo sanguineo total es el gasto cardiaco. La
distribucién del gasto cardiaco entre las diferentes partes del cuerpo depende de la
diferencia de presion entre dos puntos del sistema vascular y de la resistencia al flujo
sanguineo.

Presion arterial

La presion sanguinea es la presion hidrostética que ejerce la sangre contra la
pared de los vasos que la contienen. Es maxima en la raiz de la aorta y arterias
(presioén arterial) y va disminuyendo a lo largo del arbol vascular, siendo minima en la
auricula derecha. La sangre fluye a través de los vasos conforme a un gradiente de
presion entre la aorta y la auricula derecha.

La presion arterial se genera con la contraccion de los ventriculos. Durante la
sistole ventricular la presion arterial adquiere su valor maximo (presién sistolica) y
sus valores son aproximadamente de 120 mmHg. La presién minima coincide con la
diastole ventricular (presion diastélica) y su valor (60-80 mmHg) esta en relacién con
la elasticidad de las arterias que transmiten la energia desde sus paredes a la sangre
durante la diastole. La presion sistolica refleja la contractilidad ventricular izquierda,
mientras que la presion diastdlica indica el estado de la resistencia vascular
periférica.

El valor de la presion arterial esta directamente relacionado con la volemia y el

gasto cardiaco e inversamente proporcional a la resistencia vascular.
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Resistencia vascular.

La resistencia vascular es la fuerza que se opone al flujo de sangre,
principalmente como resultado de la friccion de ésta contra la pared de los vasos. En
la circulacion general la resistencia vascular o resistencia periférica es la que
presentan todos los vasos de la circulacion general. Contribuyen a ella en su mayor
parte los vasos de pequefio calibre (arteriolas, capilares y vénulas). Los grandes
vasos arteriales tienen un gran diametro y la velocidad del flujo es elevado, por lo
cual es minima la resistencia al flujo. Sin embargo, la modificacién del diametro de
las arteriolas comporta importantes modificaciones de la resistencia periférica. El
principal centro regulador dei diAmetro de las arteriolas es el centro cardiovascular.

Retorno venoso.

El retorno venoso es el volumen de sangre que regresa al corazén por las venas
de la circulacion general y su flujo depende del gradiente de presion entre las venas
y la auricula derecha. Ademas del efecto del coraz6n, otros mecanismos contribuyen
a facilitar el retorno venoso:

1. la contraccion de los musculos de las extremidades inferiores comprime las
venas, lo cual empuja la sangre a través de la valvula proximal y cierra la valvula
distal.

2. durante la inspiracién, el diafragma se mueve hacia abajo, lo cual reduce la
presion en la cavidad tor4cica y la incrementa en la cavidad abdominal.

Regulacion de la presion arterial.

Para mantener unos valores de presion arterial que permitan la correcta irrigacion
de todos los Organos de nuestro organismo y adaptarse a sus necesidades
energéticas es preciso un estricto control de los valores de la presion arterial y el flujo
sanguineo. Existen distintos mecanismos implicados en el control de la presion
arterial, los cuales pueden agruparse en:

1. Mecanismo de accion rapida: este mecanismo se inicia unos cuantos segundos
después de que aumente o disminuya la presion arterial y su accion esta relacionada
con la actividad del centro cardiovascular y el sistema nervioso autonomo.

c. Los impulsos aferentes que informan al centro cardiovascular de cambios en

los valores de la presion arterial pueden venir a través de receptores sensoriales

22



periféricos (barorreceptores, quimiorreceptores y propioceptores) o impulsos
cerebrales.

d.Los impulsos eferentes viajan desde el centro cardiovascular a través de
nervios del sistema nervioso simpatico y sistema nervioso parasimpatico.

L. El sistema nervioso simpatico es la parte mas importante del sistema nervioso
auténomo para la regulacion de la circulacion. Los impulsos simpéticos en el corazén
aumentan la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocardica. En los vasos, los
nervios vasomotores simpaticos, pueden regular su diametro modificando Ila
resistencia vascular. En arteriolas, la vasoconstriccion aumenta la resistencia
vascular impidiendo la marcha rgpida de la sangre de las arterias en adelante,
aumentando la presion arterial. En las venas, la vasoconstriccion ocasiona un
aumento del retorno venoso.

ii. El sistema nervioso parasimpatico controla funciones cardiaca por medio de
fibras parasimpaticas que inervan el corazon a través de los nervios vagos o X par
craneal. La estimulacion parasimpatica tiene como resultado principal una
disminucibn marcada de la frecuencia cardiaca y un descenso leve de la
contractilidad miocardica.

2. Control reflejo: son mecanismos reflejos de retroalimentacion negativa que
mantienen de forma inconsciente los niveles de presion arterial dentro de los limites
normales.

a. Reflejos barorreceptores : su accién en el mantenimiento de la presién arterial
son muy importantes ante cambios de postura. Cuando una persona que esta
acostada se sienta o se pone de pie, se produce una disminucion de la presién
arterial de la cabeza y la parte superior del cuerpo. Esta disminucion estimula los
barorreceptores de los senos carotideos y aodrticos, los cuales desencadenan de
forma refleja una descarga simpética que normaliza la presion arterial.

.. El reflejo de los senos carotideos ayuda a mantener los valores de presion
arterial dentro de la normalidad en el cerebro. Se activa por estimulacion de
barorreceptores de las paredes de los senos carotideos, situados en la bifurcacion
carotidea . El aumento de la presién sanguinea estira la pared de estos senos, con lo

gue se estimulan los barorreceptores. Los impulsos nerviosos se propagan al centro
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cardiovascular el cual, a través del sistema nervioso parasimpatico envia estimulos
para disminuir la presion arterial.El reflejo adrtico ayuda a mantener la presion
sanguinea global en la circulaciéon general.

b. Reflejos quimiorreceptores: los quimiorreceptores son células sensibles a la
pO2, pCO2 y H+. Se localizan en la en la bifurcacion carotidea y en el cayado
aortico. Cuando disminuye la presién arterial, el flujo sanguineo es mas lento y se
acumula exceso de CO2 y H+ y disminuye la pO2. Ello estimula los
quimiorreceptores los cuales de forma refleja ocasionan un aumento de la presion
arterial. Este reflejo solo se estimula ante disminuciones muy importantes de la
presion arterial.

3. Mecanismo hormonal: es un mecanismo de acciébn mas lento para el control de
la presion arterial que se activa al cabo de horas. Implica la secrecion de hormonas
gue regulan el volumen sanguineo, el gasto cardiaco y las resistencias vasculares.

a. Sistema renina-angiotensina-aldosterona: al disminuir la volemia o el flujo
renal, las células del aparato yuxtaglomerular de los rifiones liberan méas renina a la
sangre. La renina y la enzima convertdiora de angiotensina (ECA) actian en sus
respectivos sustratos para que se produzca la forma activa angiotensina Il la cual
aumenta la presion arterial por dos mecanismos:

i. Vasoconstriccion arteriolar, que ocasiona aumento de las resistencias
periféricas.

i. Estimula de la secrecién de aldosterona, que aumenta la reabsorcion renal de
Na+ y agua y ocasiona un aumento de la volemia.

b. Adrenalina y noradrenalina: estas hormonas se liberan en la médula
suprarrenal por activacion del sistema nervioso simpatico. Ocasionan un aumento del
gasto cardiaco al aumentar la contractilidad y la frecuencia cardiaca. También
aumentan las resistencias periféricas al producir vasoconstriccion arteriolar. Ademas,
inducen vasoconstriccion venosa en la piel y visceras abdominales, aumentando el
retorno venoso. Asimismo, la adrenalina produce vasodilatacion arterial en el

miocardio y los musculos esqueléticos.
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c. Hormona antidiurética (ADH): esta hormona hipotalamica se libera en la
hipdfisis al disminuir la volemia y estimula la reabsorcion de agua en el rifion y la
vasoconstriccion arteriolar.

d. Péptido natriurético auricular: se libera en las células auriculares cardiacas y
disminuye Ja presion arterial al ocasionar vasodilatacion y aumentar la excrecion de
iones y agua en el rifién.

Intercambio capilar.

En los capilares se produce la entrada y salida de sustancias y liquido entre la
sangre y el liquido intersticial o intercambio capilar. La velocidad del flujo en los
capilares es la menor de todos los vasos del sistema cardiovascular para poder
permitir el correcto intercambio entre la sangre y todos los tejidos del organismo. El
desplazamiento del liquido (y de los solutos contenidos en el mismo) se produce en
ambas direcciones a través de la pared capilar siguiendo el principio de la Ley de
Starling.

Los factores que intervienen incluyen fuerzas dirigidas hacia adentro y dirigidas
hacia afuera y el equilibrio entre ellas determina si los liquidos van a salir o van a
entrar en el plasma en un punto determinado. Un tipo de fuerza o presién que
interviene en este movimiento es la presion hidrostatica que es la fuerza de la sangre
dentro de los capilares. Otra presion es la presion osmadtica que es la fuerza que
ejercen los solidos debido a su concentracion. En el extremo arteriolar del capilar la
presion hidrostatica es mayor que la presion osmotica y ello ocasionaun movimiento
neto de liquido y solutos hacia el espacio intersticial o filtracion. En el extremo
venoso del capilar, la presion osmoética es mayor a la presién hidrostatica y ello
ocasiona movimiento de liquido y solutos del liquido intersticial al capilar o
reabsorcion.

Aproximadamente un 85% del fluido filtrado en el extremo arteriolar del capilar se
reabsorbe en el extremo venoso. El resto de filtracion y alguna proteina que se ha
fitrado y no puede ser reabsorbida, entran a los capilares linfaticos del espacio

intersticial y asi retornan al torrente circulatorio.
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IV.2. La cirugia cardiaca.

La cirugia cardiaca es la especialidad quirdrgica que se ocupa del corazén o
grandes vasos, realizada por un cirujano cardiaco. Frecuentemente se utiliza para
tratar complicaciones de la cardiopatia isquémica (por ejemplo, mediante un bypass
coronario), corregir malformaciones cardiacas congénitas, o tratar enfermedades
valvulares del corazén debidas a causas diversas, como la endocarditis. También

incluye el trasplante cardiaco.

IV.2.1. Historia.

Las primeras intervenciones en el pericardio (el saco que rodea el corazon)
tuvieron lugar en el siglo XIX y fueron realizadas por Francisco Romero,! Dominique
Jean Larrey, Henry Dalton, y Daniel Hale Williams. La primera cirugia sobre el
corazon propiamente dicho fue realizada por el cirujano noruego Axel Cappelen el 4
de septiembre de 1895 en el Rikshospitalet de Kristiania, ahora Oslo. La intervencién
consistio en la ligar una arteria coronaria sangrante en un hombre de 24 afios que
habia sido apufialado en la axila izquierda y que a su llegada estaba en un shock
profundo.

El abordaje fue a través de una toracotomia. El paciente se desperté y parecio
estar bien durante 24 horas, pero enfermé y sufri6 un aumento de temperatura, y
acabo muriendo por lo que el examen post mortem prob6 que era una mediastinitis el
tercer dia de postoperatorio.l La primera cirugia cardiaca exitosa, realizada sin
complicaciones, fue llevada a cabo por el Dr. Ludwig Rehn de Francfort del
Meno, Alemania, quien repar6 una herida de una puialada en el ventriculo
derecho el 7 de septiembre de 1896.

La cirugia de los grandes vasos (reparacion de coartacion aortica, creacion de un
shunt de Blalock-Taussig, cierre de un conducto arterioso persistente), se volvio
comun con el cambio de siglo y entra en los dominios de la cirugia cardiaca, aunque
técnicamente no pueda considerarse como tal.

En 1925 las operaciones de las valvulas del corazén eran desconocidas. Henry
Souttar intervino con éxito a una mujer joven con estenosis mitral. Practicé una

abertura en la auricula izquierda e insert6 un dedo en esta cavidad para palpar y
explorar la valvula mitral dafiada. La paciente sobrevivié durante varios afos.4 pero
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los colegas médicos de Souttar de aquella época decidieron que el proceso no
estaba justificado y no pudo seguir practicandolo.42

La cirugia cardiaca cambidé significativamente después de la Segunda Guerra
Mundial. En 1948 cuatro cirujanos llevaron a cabo operaciones exitosas de estenosis
mitrai secundaria  afiebre  reumatica. HoraceSmithy (1914-1948), de Charlotte,
retom6 la intervencion gracias al trabajo del Dr. Dwight Harken del Peter
BentBrigham Hospital usando un punch para extirpar una porcion de la valvula
mitrai.Charles  Bailey (1910-1993) del Hahnemann  Hospital, Filadelfia, Dwight
Harken en Boston y RussellBrock en el Guy’'sHospital adoptaron el método de
Souttar. Todos estos hombres empezaron sus trabajos independientemente, en el
rango de unos meses. Esta vez la técnica de Souttar fue ampliamente aceptada,
aunque hubo modificaciones.42

En 1947 Thomas Holmes Sellors (1902-1987) del Middlesex Hospital opero
unaTetralogia de Fallot con estenosis pulmonar, reparando la valvula pulmonar con
éxito. En 1948, Russell Brock, probablemente desconociendo el trabajo de Sellors,
uso un dilatador especialmente disefiado en tres casos de estenosis pulmonar. Mas
tarde ese mismo afio disefié un punch para resecar la estenosis del cono arterioso,
que se asocia frecuentemente a la tetralogia de Fallot. Se realizaron miles de estas
operaciones “a ciegas” hasta que la introduccién del bypass cardiopulmonar hizo

posible la cirugia con visualizacion directa de las valvulas.42

IV.2.2. Cirugia a corazon abierto.

Se trata de una intervencion en la que se abre el pecho del paciente y se realiza
cirugia en el corazén. El término “abierto” se refiere al térax, no al corazén en si
mismo. Este puede ser abierto o no, dependiendo del tipo particular de cirugia.

Pronto se descubrié que las reparaciones de patologias intracardiacas eran mejor
realizadas en un corazon sin sangre ni movimiento, lo que significa que este érgano
debia detenerse y ser drenado de sangre. La primera intervencion intracardiaca
exitosa de una cardiopatia congénita usando hipotermia fue realizada por el Dr. C.

Walton Lilleheiy el Dr. F. John Lewis en la Universidad de Minnesotael 2 de
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septiembre de 1952. El afio siguiente el cirujano soviético Aleksandre Aleksandrovich
Vishnevskiy dirigio la primera cirugia cardiaca con anestesia local.

Los cirujanos se dieron cuenta de las limitaciones de la hipotermia - las
complejas reparaciones intracardlacas requieren mas tiempo y el paciente necesita
flujo sanguineo en el cuerpo (sobre todo en el cerebro); el paciente necesita que la
funcion del corazén y de los pulmones sea proporcionada por un mecanismo
artificial, de ahi el término bypass cardiopulmonar.

El Dr. John HeyshamGibbon del Jefferson Medical School en Filadelfia informé en
1953 del primer uso exitoso de la circulacibn extracorpérea por medio de
un oxigenador, pero abandoné el método, decepcionado por los fracasos posteriores.
En 1954 el Dr. Lillehei realiz6 una serie de exitosas operaciones con la técnica de la
circulacion cruzada controlada, en la que la madre o el padre del paciente eran
usados como una maquina de circulacion extracorporea.

El Dr. John W. Kirklin en la Clinica Mayo en Rochester, Minnesota, comenz6 a
usar un oxigenador con bomba del mismo tipo que el de Gibbon en una serie de
exitosas intervenciones y pronto fue seguido por cirujanos de varias partes del
mundo.

El Dr. NazihZuhdi trabajé durante 4 afios con los Drs. Clarence Dennis, Karl
Karlson y Charles Fries, quienes construyeron un oxigenador con bomba elemental.
Zuhdi y Fries trabajaron en varios disefios y rediseiios del modelo elemental de
Dennis desde 1952 a 1956 en el Brooklyn Center. Después Zuhdi fue a trabajar con
el Dr. C. WaltonLillehei en la Universidad de Minnesota.

Lillehei habia disefiado su propia version de una méaquina de circulacién cruzada,
gue acabo llamandose la maquina de corazén-pulmén DeWall-Lillehei. Zuhdi trabajé
en la perfusion y flujo sanguineo tratando de resolver el problema de las burbujas de
aire que se podian formar durante el bypass cardiaco, por las que el corazon se
podia parar durante la operacion.

Zuhdi se trasladé a Oklahoma City en 1957, y empez6 a trabajar en la
Universidad de Oklahoma. Zudhi, cirujano cardiaco, se uni6 al Dr. Allen Greer,
cirujano de pulmén, y al Dr. John Carey, formando un equipo de tres hombres de

cirugia a corazon abierto. Con la llegada de la maquina corazon-pulmén, cuyo
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tamafio fue modificado, volviéndose mucho mas pequefia que la maquina de DeWall-
Lillehei, y con algunas otras modificaciones, se redujo la necesidad de sangre a una
cantidad minima, el coste de la equipacion se redujo a 500.00 délares, y el tiempo de
preparacion de 2 horas a 20 minutos.

El Dr..Zuhdi llevd6 a cabo la primera operacibn a corazén abierto con
Hemodilucién Intencional Total en Terry Gene Nix, de 7 afos, el 25 de febrero de
1960, en el Mercy Hospital, Oklahoma City. La operacion fue un éxito; sin embargo,
Nix murio tres afios después.1 En marzo de 1961 Zuhdi, Carey y Greer realizaron una
operacion a corazén abierto en un nifio de tres afios y medio usando la maquina de
Hemodilucion  Intencional Total, con éxito. Este paciente adn esta
ViVO.http://es.wikipedia.org/wiki/Cirug%CS%ADa card%C3%ADaca - cite note-843

En 1985 el Dr. Zuhdi realiz6 el primer trasplante de corazon exitoso de Oklahoma
a Nancy Rogers en el Baptist Hospital. A pesar del éxito de la operacion, Roger, que
sufria de cancer, murié de una infeccién 54 dias después.44

En el aflo 2012, se presentd una técnica hibrida con aplicabilidad en Medicina
Veterinaria, en la que se utlizd un sistema de circulacibn extracorpGrea sin
oxigenador de membrana junto a la induccion de hipotermia moderada en dos grupos
de ovinos (Gl: térax cerrado) y (Gil: térax abierto y arresto circulatorio).45 Los
principales objetivos fueron: reducir a 25°C la temperatura corporal de los animales
utilizando este sistema, evaluar el efecto de la circulacion extracorpdrea sobre la
funcion pulmonar y determinar la correlacion entre hipotermia y oxigenacion.

En el grupo | se utilizé un bypass venoso arterial (femoro-femoral), para inducir la
hipotermia y el recalentamiento. En el grupo Il se utiliz6 un bypass desde auricula
izquierda a la arteria femoral. En este grupo al alcanzar los 25°C se realizd arresto
cardiaco mediante la administracion de solucion cardioplégica. Luego de 12 minutos
de estasis circulatorio se reanudo el flujo del bypass y el recalentamiento de los
animales. En ambos grupos fue posible conducir a temperaturas de 25°C sin
evidenciar arritmias y con valores hemodinamicos adecuados. Pudo evidenciarse los
efectos de la hipotermia sobre la compresion de los gases en sangre. En el grupo Il

la reperfusidn se asocido a mayor alteracion en la difusion de los gases, aunque en
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ambos grupos la saturacion de oxihemoglobina fue superior al 98% durante toda la

experiencia.47

IV.2.3. Cirugia moderna con corazon latiente.

Desde la década de los 90 los cirujanos han empezado a realizar la cirugia de
derivacién o bypass sin bomba, es decir, una cirugia de bypass coronario sin utilizar
el bypass cardiopulmonar citado anteriormente. En estas operaciones el corazon late
durante la cirugia, pero es estabilizado para proporcionar un &rea de trabajo
practicamente inmovil. Algunos investigadores creen que esta técnica conlleva
menos complicaciones postoperatorias (como el sindrome postperfusion) y mejores
resultados globales (los estudios han resultado controvertidos, por lo que hoy en dia

la preferencia del cirujano y los resultados del hospital siguen teniendo un rol

determinante).

IV.2.3.1. Cirugia cardiaca minimamente invasiva.

Una nueva forma de cirugia cardiaca que ha crecido en popularidad es la cirugia
cardiaca asistida por robot. Consiste en el uso de una maquina que realiza la cirugia
siendo controlada por el cirujano cardiaco. La principal ventaja es el tamafio de la
incision hecha en el paciente. En lugar de que la incisibn tenga que ser
suficientemente grande como para que el cirujano introduzca sus manos en ella, no
tiene que ser mayor que tres pequefios agujeros por los que las manos mucho mas
pequefas del robot pueden introducirse. Ademas, otra ventaja de esta técnica es que

reduce el tiempo de recuperacién del paciente.

IV.2.3.1. Estimacion del riesgo de mortalidad quirargica.

Se recomienda estimar la mortalidad quirdrgica de la cirugia cardiaca mediante
modelos de riesgo estadisticos. Sin embargo, hay que tener en cuenta que, estas
escalas de riesgo son orientativas a la hora de tomar decisiones ante un paciente
individual ya que su verdadera utilidad es la evaluacion de la calidad asistencial y el
andlisis de las tendencias dentro de la poblacion de un centro determinado. Existen

varias escalas validadas para predecir la mortalidad perioperatoria en cirugia
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cardiaca. Una de las mas empleadas es el EuroSCORE tanto el modelo aditivo (tabla

1) como en el de regresion logistica.

IV.2.3.3. Pruebas complementarias.

En intervenciones aortocoronario ademas de los estudios preoperatorios
rutinarios, se debe realizar estudio de carétidas a los pacientes > 65 afos, ante la
presencia de enfermedad del tronco, enfermedad vascular periférica, antecedentes
de AIT o ACV o presencia de soplo carotideo. La endarterectomia esta indicada en

estenosis sintomaticas o asintomaticas de ACI > 80%.

IV.2.4. Manejo médico perioperatorio
IV.2.4.1. Medicaciones de uso obligatorio si intervencion de pontaje aortocoronario
AAS preoperatorio.

Mantener hasta el dia de la cirugia y reintroducir a las 6 horas o después de la
extubacién, segun lo que suceda primero.

Excepcion: En cirugia electiva y pacientes de alto riesgo de sangrado
(trombocitopenia, defectos plaquetarios cualitativos como en la insuficiencia renal)
suspender 3 a 5 dias antes de la cirugia. Si no fuera posible suspender la AAS se
realizaria infusiéon de plaquetas. AAS contraindicada tanto en el pre como en el
postoperatorio si plaquetas < 50.000/mm3.

Betabloqueantes. Disminuyen la mortalidad quirdrgica. Deben usarse
preoperatoriamente o en el postoperatorio temprano para reducir la incidencia y/o la
clinica de FA post cirugia de bypass coronario. El efecto antiarritmico es
independiente del momento que se paute, del farmaco y de la dosis que se use. Por
lo tanto, si el paciente recibia betablogueantes mantendremos la pauta, en el caso de
gue el paciente no recibiera betablogueantes se iniciara atenolol 50 mg/24 h vo.

« Excepcidn: FEVI < 30%, broncoespasmo o bradicardia sintomatica

Amiodarona. Usar preoperatoriamente si hay contraindicacion para
betabloqueantes para reducir la incidencia de FA, sobre todo en pacientes de riesgo

como en intervencion sobre valvula mitral concomitante o episodio previo de FA.

Posibles pautas:
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+ Amiodarona 600mg/dia vo 7 dias precirugia y Amiodarona 200 mg/dia vo hasta
el alta.

« Amiodarona 1 g/dia iv 2 dias postcirugia

« Amiodarona | g/dia iv desde el momento que el paciente es avisado para ir a
quiréfano y,se mantiene 2 dias y Amiodarona 200 mg/dia vo 3 dias

Estatinas: todos los pacientes deben recibir tratamiento con estatinas al alta. NO
esta demostrado su beneficio en el postoperatorio inmediato.

» Excepcion: colesterol LDL

IV.2.4.2 Medicaciones recomendadas si intervencion de recambio valvular.
Amiodarona. Si el paciente esta en ritmo sinusal usar preoperatoriamente para
reducir la incidencia de FA,. Posibles pautas:
1. Amiodarona 600mg/dia vo 7 dias precirugia y Amiodarona 200 mg/dia vo
hasta el alta.
2. Amiodarona 1 g/dia iv 2 dias postcirugia.
3. Amiodarona | g/dia iv desde el momento que el paciente es avisado para ir
a quiréfano y se mantiene 2 dias y Amiodarona 200 mg/dia vo 3 dias 4.3
Manejo de otras terapias en el preoperatorio de cirugia cardiaca .

4. Clopidogrel: debe ser suspendido 5-7 dias antes de la cirugia.

o

Excepcion: si stent implantado en las 2 semanas previas y cirugia urgente
valorar riesgo/beneficio. Si no fuera posible suspender clopidogrel se
realizaria infusion de plaquetas.

Inhibidores lIb/llla: deben ser suspendidos preoperatoriamente.

El Abcximab 12-24 horas y el tirofiban 6-12 horas antes. Si no fuera posible
suspenderlos se realizaria infusion de plaquetasAnticoagulantes orales: deben ser
suspendidos antes de la cirugia, en el caso de la warfarina (Aldocumar) 5 dias y en el
del acenocumarol (Sintrom) 3 dias antes y ser sustituidos por HBPM.

La pauta de sustitucion por HBPM es nadroparina (Fraxiparina) 86 Ul/kg/12h en
protesis mitral y de 86 Ul/kg/24h en el resto. P €], para 70 kg 6020 U,
aproximadamente 0.7 mi. Tabla de equivalencias en capitulo de Farmacos en

Cardiologia.
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+ Reintroducir la ACO 16 2 dias después de la cirugia. El AAS no esta indicado en
pacientes que requieren ACO después del pontaje aortocoronario excepto en casos
de riesgo trombdtico excepcional.

« Excepcion: En caso de cirugia urgente:

Si  la intervencibn puede demorarse 6-8 horas: vitamina K (1
ampolla, 10 mg), comprobar a las 6 horas. Objetivo INR<1.6

Si la intervencién no se puede demorar: ademas de vitamina K administrar Factor
IX (Prothromplex).

HBPM: mantener hasta la cirugia administrando la dltima dosis 12 horas antes.

Heparina no fraccionada: suspender 2 horas antes de la cirugia.

Antagonistas del Ca++: mantener hasta la cirugia las dihidropiridinas, el

verapamil y el diltiazem suspender 24 horas previas.

IV.2.4.3. Balén de contrapulsacion
Indicado en pacientes con evidencia de isquemia miocardica aguda y/o con

indice cardiaco disminuido.

IV.2.4.4. Portadores de dispositivos para controlar el ritmo.

En los pacientes con marcapasos implantado es conveniente realizar un chequeo
previo y posterior a la cirugia. En lo referente al empleo del cauterio, se aconseja
utilizar el bisturi en bipolar y descargas muy breves, manteniendo el polo neutro
alejado del MP vy, en el caso de que el paciente no tenga ritmo propio y el
marcapasos falle aplicar un iman encima del generador.

En los pacientes portadores de DAl en los que la intervencion precisa bisturi
eléctrico se debe desconectar el sensado del desfibrilador para evitar descargas
inapropiadas, mediante la colocacion de un iman encima del generador que se
retirar4 al terminar la cirugia. Esto permitira mantener la funcién de marcapasos sin
sensar los estimulos eléctricos.

Excepcion: si el DAl es de Guidant se contactara con la U de Arritmias (Ext
36208) para inhabilitar el dispositivo antes de la intervencion y reactivarlo

inmediatamente después de la misma. En el caso de imposibilidad de contactar con
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la U. de Arritmias por lo urgencia de la intervencion o de desconocimiento de la

marca del DAI se realizarian aplicaciones muy breves (1 seg) con el bisturi.

IV.2.4.5. Manejo de la fibrilacion auricular en la cirugia cardiaca.

Tanto la FA como el flutter auricular ocurren frecuentemente tras la cirugia

cardiaca:

1. Cirugia de bypass aortocoronario: 15-40%

2. Cirugia valvular: 37-50%

3. Cirugia combinada 60%

4. La aparicion de dichas arritmias en el postoperatorio de cirugia cardiaca
aumenta la probabilidad de eventos cardioembdlicos y se relaciona con
aumento en la estancia media.

5. El uso de betabloqueantes o de amiodarona ha demostrado reducir su
aparicion.

6. El siguiente algoritmo resume la actuacion tanto preventiva como terapéutica

en la FA en pacientes sometidos a cirugia cardiaca.
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Variable
Edad

Sexo

Antecedentes

patologicos

personales

Tipo de cirugia

Complicaciones

Diagnostico

Definicion

Tiempo cronologico desde el

nacimiento hasta el momento del
ingreso hospitalario.

Género al que pertenece el paciente.
Se refieren a antecedentes de
diferentes patologias, modo de vida y

caracteristicas del mismo paciente.

Tipo de intervencion que se aplica al
paciente para corregir su dificultad
cardiaca.

Fendmeno que sobreviene en el curso
de una enfermedad y que agrava el
pronastico.
Recabar datos para analizarlos e
interpretarlos, lo que permite evaluar

una cierta condicion.

Indicador

Ordinal

Escala
Anos
cumplidos.
Masculino. Nominal
Femenino.
HTA

Diabetes

Nominal

Dislipidemia
CRI
Nefropatia
hipertensiva
IRC

EPOC
Segun Nominal
expediente
Segun Nominal
expediente
Off Pump Nominal
Fallecido

Reintervenido

SBG-FCD

ACV-FA RVR.

Ningunas
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio descriptivo, observacional y prospectivo con el objetivo de
mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro Cardio Neuro

Oftalmoldgico y Trasplante (CECANOT) 2014. (Ver anexo IX.l.Cronograma)

VI.2. Demarcacion geografica

La investigacion fue realizada en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmolégico y
Trasplante (CECANOT) el cual se encuentra ubicado dentro de la Ciudad Sanitaria
Dr. Luis E. Aybar, localizada en el sector de Maria Auxiliadora, de limitado por las
calles Osvaldo Bazil, al Norte, Federico Bermudez, al Oeste; Federico Velasquez, al

Sur y Albert Thomas al Este. (Ver mapa cartografico)

VI.3. Universo
El universo estuvo conformado por todos los pacientes atendidos en el Centro
Cardio-Neuro-Oftalmolégico y Trasplante (CECANOT), 2014.
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V1.4. Muestra
Todos los pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro Cardio Neuro

Oftalmolégico y Trasplante (CECANOT) 2014.

VI1.5. Criterios de inclusion
- Pacientes sometidos a cirugia cardiaca
- Pacientes atendidos dentro del periodo de estudio.

- No se discriminara edad y sexo.

VI1.6. Criterios de exclusion.
- Pacientes que no se hayan realizado cirugia cardiaca.
- Pacientes que fuera del tiempo de estudio

VI.7. Instrumentos de recoleccidén de datos
Para la recoleccion de los datos se elaboré un cuestionario para levantar la
informacién de los pacientes el contiene datos sociodemograficos, tales como: edad,

sexo, manifestaciones clinicas, etc.

VI1.8. Procedimiento

Se procedié a realizar evaluacion cardiolégica completa preponderado la
evaluacion inicial y final con los resultados correspondiente en un periodo de 12
meses. Los datos de inflamacion de segmento anterior, intermedio y posterior. Se
procedi0 a realizar valoracion de las alteraciones sistémicas y articulares
procediendo a establecer el diagnostico existente, iniciando un tratamiento
sintomatologico y sugestivo de la enfermedad, se indicaron pruebas de laboratorios y
estudios de imagenes confirmatorio de la enfermedad. Se completo la terapia
especifica y seguimiento al paciente con la realizacién de procedimientos quirdrgicos
0 complementarios, realizando una evaluacion final objetiva y sugestiva de la
sintomatologia al momento del corte, los resultados fueron analizados con pruebas

estadisticas correspondientes.
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VI.9. Tabulacion.
Se procedio a realizar analisis estadisticos de los datos encontrados y asociacion

de las variables.

V1.10. Analisis
Método de tabulacion computarizado en Word Excel, Microsoft, Epi-Info 6.0.

VI.11. Aspectos éticos.

El presente estudio serd ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinkil y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS).2  El protocolo de estudio y los instrumentos disefiados para el mismo
seran sometidos a la revision del Comité de Etica de la Universidad, a través de la
Escuela de Medicina y de la coordinacion de la Unidad de Investigacion de la
Universidad, asi como a la Unidad de Ensefianza del Centro Cardio-Neuro-
Oftalmolégico y Trasplante (CECANOT), cuya aprobacion sera el requisito para el
inicio del proceso de recopilacion y verificacion de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Los mismos seran
manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con esta
informacion y protegidas por clave asignada y manejada Unicamente por la
investigadora. Todos los informantes identificados durante esta etapa seran
abordados de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio serdn manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los
expedientes clinicos sera protegida en todo momento, manejadndose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del resto
de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto del presente anteproyecto,
tomada en otros autores, sera justificada por su llamada correspondiente.
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Vil. RESULTADOS.

Cuadro 1. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el centro
cardiooftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014.Segun edad.

Edad N %
20-40 12 11.8
40-60 40 39.2
60-80 43 42.1
>80 7 6.9
Total 102 100.0

Fuente: Archivos CECANOT

Atendiendo a la edad de los pacientes que se sometieron a cirugia, el 42.1 por
ciento tenian de 60-80 afios; el 39.2 por ciento de 40-60; el 11.8 por ciento de 20-40,

y el 6.9 por ciento eran mayores de 80 afos.

Grafico 1. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el centro cardio
Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014. Segun edad.

m20-40
m40-60
[@60-80
m>80

Fuente: Cuadro 1
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Cuadro 2. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el. Centro cardio
Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014. Segun Sexo.

Sexo N %
Masculino 56 54.9
Femenino 46 45.1
Total 102 100.0

Fuente: Archivos C ECANOT

Segun el sexo de los pacientes, el 54.9 por ciento eran masculinos y el 45.1 por
ciento femeninos.

Grafico 2. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio
Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014.Segun sexo.

Sexo

W Masculino

O Femenino

Fuente: Cuadro 2
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Cuadro 3. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el. Centro cardio
Neuro-oftalmolégico y trasplante (CECANOT), 2014. Segun antecedentes

patolégicos personales.

Antecedentes patoldgicos personales N %
HTA 57 55.8
Dislipidemia 23 22.5
Diabetes 18 17.6
CRI 12 11.8
Nefropatia hipertensiva | 0.9
IRC 1 0.9
EPOC 1 0.9

Fuente: Archivos CECANOT

Atendiendo a los antecedentes personales patologicos, el 55.8 por ciento
presentaron HTA; el 22.5 por ciento presentaron Dislipidemia; el 17.6 por ciento
diabetes; el 11.8 por ciento CRI, y el 0.9 por ciento presentaron Nefropatia

hipertensiva, IRC y EPOC cada uno.

Grafico 3. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio
Neuro-oftalmologico y trasplante (CECANOT), 2014.. Segun antecedentes

patolégicos personales.
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0

Antecedentes patoldgicos personales

Fuente: Cuadro 3
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Cuadro 4. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio

Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014.. Segun Tipo de cirugia.

Tipo de cirugia N %
Marcapaso epicardica. BAV 2 19
CABG.LIMA DA.RIMA.M1, CD 4 3.9
‘Esternotomia+Marcapaso 1 0.9
Taponamiento cardiaco 1 0.9
BioprotesisEDWAR.Aorta 1 0.9
RVM. Mecéanica SIM 2 1.9
CABG.2p.LIMA DA/Dag.1 2 1.9
RVM.ON-X 5 4.9
CABG.LIMA DA/RIMA M1 18 17.7
RVM. Bioprotesis EDW 3 2.9
CAGB.3p.LIMA/RIMA M1,Dp. 1 0.9
CABG-1p.LIMA DA 2 19
CABG.LIMA DA. RVM.EDW. 1 0.9
RVM. Bioprotesis SIM 1 0.9
CABG-2p.LIMA DA/M1 3 29
Tumor mediastinito 1 0.9
CABG.2p. LIMA/RIMA Dag.1 4 3.9
RVM. EDW + PT. 1 0.9
Cirugia de Bentall. RVA. 1 0.9
Ventana pericardica. Tapon. 1 0.9
RVM. RVA. EDW. 1 0.9
RVAo. RVM. EDW. 1 0.9
RVAo. RVM. Biop. SIM. 1 0.9
CABG-LIMA DA/RIMA M2. 1 0.9
RVM. RVA, ON-X. PT 1 0.9
RVM. Mecéanica ON-X 4 3.9
CABG-VS. DA, M1, CD. 1 0.9
Sustuticion Raiz Aorta. 1 0.9
CABG-2p.LIMA DA/VS.CD. 3 29
CABG-3p.LIMA DA/RIMA M1/VS.CD 1 0.9
CABG-LIMA DA/VS.DP. 2 1.9
CABG-LIMA DA. 1 0.9
RVA. CABG-LIMA DA, VS-CD 1 0.9
CIA-Parche pericardico 1 0.9
1 0.9

CABG-LIMA DA/NNVS. M1
Fuente: Archivo CECANOT
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De acuerdo al tipo de cirugia realizada, al 17.7 por ciento le practicaron
CABG.LIMA DA/RIMA M1; al 4.9 por ciento RVM.ON-X; al 3.9 por ciento CABG.LIMA
DA.RIMA.M1, CD; CABG.2p. LIMA/RIMA Dag.l; RVM. Mecanica ON-X cada uno; al
2.9 por ciento RVM. Bioprotesis EDW; CABG-2p.LIMA DA/M1 y CABG-2p.LIMA
DA/VS.CD.cada uno; al 1.9 por ciento Marcapaso epicardica.BAV; RVM. Bioprotesis
EDW; CABG.2p.LIMA DA/Dag.1; CABG-1p.LIMA DA y CABG-LIMA DA / VS.DP.; al
0.9 por ciento Esternotomia+Marcapaso; Taponamiento cardiaco;
BioprotesisEDW.Aorta; CAGB.3p.LIMA/RIMA M1,Dp; CABG.LIMA DA. RVM.EDW;
RVM. Bioprotesis SIJM; Tumor mediastinico; RVM. EDW + PT; Cirugia de Bentall.
RVA;Ventana pericardica. Tapon;RVM. RVA. EDW; RVAo. RVM. EDW; RVAo0. RVM.
Biop. SIJM; CABG-LIMA DA/RIMA M2; RVM. RVA, ON-X. PT; CABG-VS. DA, M1,
CD; SustuticionRaiz Aorta; CABG-3p.LIMA DA/RIMA M1/VS.CD; CABG-LIMA DA,
RVA. CABG-LIMA DA, VS-CD; CIA-Parche pericardico y CABG-LIMA DA/NVS. M1

cada uno.
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Cuadro 5. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio
Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014. Segun diagnéstico antes de
cirugia.

Complicaciones N %
Perforacion 1 0.9
Estenosis Mitral 5 4.9
Doble lesion mitral 4 3.9
Estenosis aodrtica 10 9.8
Regurgitacion Adrtica 5 4.9
IA02 1 0.9
IABP 1 0.9
F. ventricular 1 0.9
Regurgitacién mitral 5 4.9
Ventana pericardica | 0.9
Seno vasalva roto 1 0.9
Regurgitacion mitral/Ao. 1 0.9
Diseccion Adrtica 1 0.9
RM / Regurgitacion Ao. 1 0.9
EM /Regurgitacion Ao. 1 0.9
Reintervencion SANG. 1 0.9
CIA. 0. secundum 1 0.9
FA. RVR. 1 0.9
Tronco Cl/arritmias 1 0.9
Regurgitacion Ao/mitral 1 0.9

Infarto perioperatorio 1 0.9
Fuente: Archivo CECANOT
Segun diagnéstico antes de cirugia, en el 9.8 por ciento se presentd estenosis
aortica; en el 4.9 por ciento estenosis mitral;, regurgitacion adrtica y Regurgitacion
mitral cada una; en el 3.9 por ciento se presenté doble lesion mitral, y en el 0.9 por
ciento se presentaron Perforacion |Ao2; IABP; F. ventricular.Ventana pericéardica;
Seno vasalva roto; Regurgitacion mitral/Ao; Diseccion Adrtica; RM / Regurgitacion
Ao; EM /Regurgitacion Ao; Reintervencion SANG; CIA. O. secundum; FA. RVR;
Tronco Cl/arritmias; Regurgitacion Ao/mitral e Infarto perioperatorio cada uno.
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Cuadro 6. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio

Neuro-oftalmoldgico y trasplante (CECANOT), 2014.. Segun resumen total.

Diagnostico N
Off Pump 51
Fallecido 5
Reintervenido 3
SBG-FCD |
ACV-FA RVR. |
Otras cirugias. 41
Total 102

%

50.2

4.9
2.9
0.9
0.9

40.2
100.0

Fuente: Archivos CECANOT
Atendiendo al resumen final, el 50.2 por ciento de los pacientes se les realizo cirugia

Off pump; corazon latiendo, el 4.9 por ciento de los pacientes fallecio; el 2.9 por

ciento de los pacientes fue reintervenido; el 0.9 por ciento SBG-FCD y ACV-FA RVR

cada uno, y el 40.2 por ciento se les realizo su cirugia sin ninguna complicacién.

Gréfico 4. Mortalidad en pacientes sometidos a cirugia cardiaca en el Centro cardio

Neuro-oftalmologico y trasplante (CECANOT), 2014.. Segun resumen total.
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Vili. DISCUSION.

Actualmente un 5% de la poblacion mundial es mayor de 80 afios. En paises
desarrollados la prevision es que en el 2020 exista un 15% de mayores de 80 afios y
en el 2050 un 25%. Este progresivo envejecimiento de la poblacion en los paises
occidentales esta conduciendo a un mayor nimero de pacientes ancianos sometidos
a cirugia cardiaca. En algunos paises la cirugia cardiaca en mayores de 80 afios
alcanza ya entre el 4 y el 12,3% del total.47 Parece que el envejecimiento poblacional
incrementara la cirugia de revascularizacion coronaria, de valvulopatia adrtica
degenerativa, de regurgitaciéon mitrai, de insuficiencia cardiaca, y los procedimientos
combinados valvulares y de revascularizacion.48 Sin embargo, a pesar de que el
perfil del paciente de cirugia cardiaca es mas anciano y con procedimientos
quirdrgicos mas complicados, los resultados postoperatorios son similares en los
ultimos afios a los conseguidos en pacientes con menor edad. Actualmente se cree
gue el mayor riesgo operatorio de los pacientes debido al aumento de la edad no
tendria necesariamente que empeorar los resultados.49

Los datos de las series reportadas de pacientes ancianos son discordantes.
Carrascal et al analizaron una serie de 120 pacientes de 80 afios de edad o mas,
comparandolos con un grupo de 2.425 pacientes menores de 80 anos operados en el
mismo periodo. La mortalidad hospitalaria del grupo de 80 afios o0 mas fue del 15,8%,
casi el doble que la del grupo de menores de 80 afios, que fue del 8,1%. A pesar de
una mayor comorbilidad preoperatoria y de una peor clase funcional, la mortalidad en
esta serie de octogenarios fue aceptable y la calidad de vida postoperatoria muy
satisfactoria.50

Diversos autores no han hallado que la edad sea un predictor de mortalidad.
Gersbach et al analizaron los factores que podian influir en el prondstico y, por lo
tanto, sugerir limitacién del esfuerzo terapéutico en 1.859 pacientes postoperados de
cirugia cardiaca que requirieron 5 dias 0 mas de ingreso en la UCI, y no pudieron
identificar ninguno, ni siquiera la edad. Utilizando un andlisis de regresion logistica
multivafiado de 19 variables de mala evolucion, solamente pudieron identificar la
dialisis como factor reductor de la supervivencia a largo plazo, y el déficit neurologico

mantenido como predictor de mal pronéstico funcional.5!
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En nuestra serie observamos que la morbilidad y la mortalidad hospitalaria son
significativamente mas elevadas en los mayores de 70 afios. La diferencia de
mortalidad es apreciable, de 4.9 % en los mayores de 70. Estas diferencias no hacen
mas que constatar la mayor comorbilidad de nuestros pacientes mayores y su mayor
riesgo quirargico, tal como presentan los autores consultados. Nuestros pacientes de
mas edad presentan claramente mayor morbilidad y mayor mortalidad.

En cuanto al sexo, y los antecedentes personales patolégicos, nuestros
resultados son similares a los obtenidos por LowensteinHabe et al en su estudio,4 en
el cual predomino el sexo masculino, la hipertension arterial, la dislipidemia y la
diabetes como antecedentes patolégicos personales de los pacientes sometidos a
cirugia, concordando con los resultados obtenidos en nuestra investigacion.

Si tomamos en cuenta la cantidad de pacientes de nuestro estudio (102) y lo
comparamos con los del estudio de LowensteinHabe et al (2,553)4 podriamos decir
gue la tasa de mortalidad es muy similar; en nuestro estudio la mortalidad fue de 4.9
por ciento, similar al 7.7 por ciento encontrado por LowensteinHabe et al en

Argentina y varios de los centros del mundo.
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IX. CONCLUSIONES.

Atendiendo a la edad de los pacientes que se sometieron a cirugia, el 42.1 por
ciento tenian de 60-80 afios.

Segun el sexo de los pacientes, el 54.9 por ciento eran masculinos.

Atendiendo a los antecedentes personales patologicos, el 55.8 por ciento
presentaron HTA.

De acuerdo al tipo de cirugia realizada, al 17.7 por ciento le practicaron CABG.
LIMA DA/RIMAM1

Segun las complicaciones, en el 9.8 por ciento se presentd estenosis aortica
Atendiendo al diagnéstico final, el 50.2 por ciento de los pacientes presento Off
pump., corazén latiendo, el cual es un gran avance en nuestro pais y para la

coomorbilidades de los pacientes; el 4.9 por ciento de los pacientes fallecié
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X. RECOMENDACIONES.
1. Realizar méas estudios que arrojen mayor informacion sobre la cirugia

cardiaca en Republica Dominicana.

2. Tomar en cuenta los factores de riesgo de los pacientes, antes de someterse
a una cirugia cardiaca, pues asi se disminuye la mortalidad.

3. Dar buena orientacion por un equipo multidisciplinario y seguimiento para una

mejor calidad de vida en estos pacientes.
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Xll. ANEXOS.

XII.1. Cronograma.

Actividades
_é;I_e;cién del tema

Blusqueda de referencias

Elaboracién del anteproyecto
Sometimiento y aprobacion
Recoleccion de la informacion
Tabulacion y andlisis de la informacién
Redaccién del informe

Revision del informe

Encuadernacion

Presentacion

— I
Tiempo: 2015

LO

cxi

Enero
Febrero

Marzo

Abril

Abril

Mayo
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XI1.2 Instrumento de recoleccidon de datos.

MORTALIDAD EN PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA CARDIACA EN EL
CENTRO CARDIO NEURO OFTALMOLOGICO Y TRASPLANTE (CECANOT), 2014

Nombre: Expediente #
Fecha:
1. Edad: afos
2. Sexo: Masculino ' Femenino
3. Antecedentes patolégicos personales: HTA Diabetes
Dislipidemia EPOC IRC Nefropatia hipertensiva

4. Tipo de cirugia:

5. Complicaciones:

6. Diagnostico:
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XIl.3, Costos Vv recursos.
XI11.3.1. Humanos
Un investigador o sustentante
Dos asesores
Archivistas v diaitadores
XI1.3,2. Equipos y materiales
Papel bond 20 (8 1/2x11)
Papel Mistique
Lapices
Borras
Boligrafos
Sacapuntas
Computador Hardware:
Pentium [l 700 Mhz; 128 MB RAM,;
20 GB H.D.,CD-ROM 52x
Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700
Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
proyector
Cartuchos HP 45Ay78D
Calculadoras

| X11.3.3. Informacion

Adquisicion de libros
Revistas

Otros documentos
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)

| X11.3.4. Econdmicos

F Papeleria (copias )
Encuadernacion
Alimentacion
Transporte
Imprevistos

P

Cantidad
3 resmas
3 resmas
1 docena
6 unidades
1 docena
6 unidades

2 unidades

2 unidades

1200 copias
12 informes

Precio
130.00
80.00
180.00
3.00
4.00
3.00

2.00
800.00

Total
390.00
540.00
36.00
24.00
36.00
18.00
3.00

1,200.00
50.00
0,000.00

2,400.00
9,600.00
2,200.00

3,000.00
3,000.00

Total $33,197.00
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Xlll. Evaluacion

Dr. Em;slo‘rﬂﬁ\tura Familia Lépez

O
Dra. Claridania Rodriguez Berroa

Q/ Jurado:
.\

Coordlnx fe

Dr. José Asilis Zaiter

Decano Facultad de Ciencias de la Salud

Fecha de presentacion:
Calificacion: /
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