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1.-  INTRODUCCIÓN 
 



 

 

 



 

 

1.1.- JUSTIFICACIÓN 

El cierre de la esternotomía tras la cirugía cardiaca constituye uno de los momentos 

fundamentales del acto quirúrgico ya que, con frecuencia el simple acto de acercamiento de 

los bordes quirúrgicos para proceder a su cierre, puede ser causa de un grave deterioro de la 

función cardiaca que puede comprometer la vida del paciente. Esto adquiere especial 

relevancia en todos aquellos pacientes en los que durante la cirugía presentan datos de 

inestabilidad hemodinámica, los cuales son consecuencia en su mayor parte, de los siguientes 

hechos intraoperatorios:   
 

• Sangrado masivo intraoperatorio. 

• Edema miocárdico secundario a reperfusión que aumenta el tamaño cardiaco, generando 

problemas de órgano-espacio a la hora de llevar a término el cierre y cerclaje de la 

esternotomía. Esto es causa de compresión cardiaca y del resto de órganos torácicos, 

adquiriendo especial relevancia la disfunción respiratoria, la cual está en dependencia de 

la potencial compresión pulmonar. 

• Desarrollo de arritmias de difícil control pese a tratamiento farmacológico y/ ó eléctrico. 

• Pacientes que durante la cirugía precisan de asistencia ventricular y/ó balón de 

contrapulsación aórtico.  

Es en todas estas situaciones donde reside la importancia de esta técnica (cierre esternal 

diferido), consistente en retrasar el cerclaje de la esternotomía hasta que se consiga la 

suficiente estabilidad hemodinámica en el paciente que permita el cierre definitivo de la 

herida de esternotomía. 

El cierre esternal diferido (CED) es una técnica quirúrgica conocida y utilizada en cirugía 

cardiaca desde finales de la década de los años 70 [Riahi et al. 1975, Ott et al. 1978], de la 

que se han publicado un número no demasiado amplio de artículos, en los que se ha 

demostrado tanto la eficacia como los riesgos asociados a esta técnica, en términos de 

morbilidad y mortalidad [Furnary et al.1992] con una incidencia que oscila entre el 1.5 al 

2.8% respectivamente [Gielchinsky et al1981, Josa et al. 1986,  Fanning et al.1987]. 

 

Sin embargo, llama poderosamente la atención el hecho de que a pesar del gran número de 

intervenciones quirúrgicas cardiacas que diariamente se llevan a cabo a nivel mundial, tanto 
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las publicaciones como los estudios acerca de la morbilidad y mortalidad asociadas a esta 

técnica sean realmente escasos, estando la mayoría basados en casos clínicos aislados ó en 

pequeñas series de pacientes constituídas en su mayor parte por un número de sujetos que 

varía entre 10 y 60 miembros [Milgater et al. 1986, Fanning et al. 1987],  con un máximo de 

107 [Furnary et al. 1992] y 126 pacientes adultos [Hashemzadeh et al. 2009]. 

 En el caso de la cirugía cardiaca llevada a cabo en niños, refiriéndonos casi en 

exclusiva a la práctica de la cirugía cardiaca correctora- reparadora en neonatos, cabe decir 

que la técnica CED es mucho más conocida y estudiada, estando su uso más extendido que en 

el caso de la Cirugía Cardiaca en adultos. 

Este estudio tratará de acercarnos a la realidad de la técnica quirúrgica de CED en la 

actualidad en el paciente adulto. Un contexto en el que no sólo está en contínuo crecimiento la 

actividad asistencial con el aumento del número de intervenciones quirúrgicas realizadas en 

todos los ámbitos y sobre todo en el área cardiovascular, sino que también está 

incrementándose el número de pacientes que pueden beneficiarse de estos procedimientos, 

consecuencia a su vez del desarrollo de técnicas que permiten un diagnóstico más precoz y del 

advenimiento de tratamientos más eficaces. 

Todos estos hechos, auguran al CED, un gran futuro en el intervencionismo cardiaco, por lo 

que es necesario un profundo conocimiento de la técnica quirúrgica y de la morbilidad y 

mortalidad asociada, para de esta manera, permitir su aplicación en nuestros pacientes con la 

mayor seguridad y eficiencia posible, siendo éste el principal motivo de la Tesis Doctoral que 

se presenta. 
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1.2.- LA ESTERNOTOMÍA MEDIA Y                 

EL ABORDAJE PERICÁRDICO 

 

1.2.1.- Recuerdo histórico 

Las primeras descripciones de lesiones cardiacas ya aparecen recogidas en “La Ilíada”, 

conteniendo referencias específicas a cuerpos extraños intracardiacos y a la exsanguinación 

como causa de muerte. Así y a manera de ejemplo, en la muerte de Sarpedon [Homer: La 

Iliada 1904] se describe un episodio de hemorragia exsanguinante secundario a una lesión 

cardiaca,  así como el registro del impulso cardiaco transmitido a través de una lanza que 

había penetrado el corazón de Alcatoo: "El héroe Idomeneo lo atravesó en medio del pecho 

con la lanza...y cayó al suelo con la lanza fija en el corazón que, como aun latía, hacía que 

ésta se sacudiera por el otro extremo" [Homer: La Iliada 1922]. Incluso en el Papiro de Edwin 

escrito en el año 3000 a. C., pueden encontrarse otras referencias acerca de heridas 

penetrantes del tórax [Breasted 1930]. 

La historia de las heridas cardiacas puede ser clasificada en tres períodos 

[Beck 1926]:  

1.2.1.1.- Período de misticismo. Se extiende hasta el siglo XVII y se caracteriza por la 

aceptación de que tras toda lesión cardiaca sobreviene inevitablemente la muerte. Así, 

Hipócrates y otros muchos autores como Ovidio, Celso, Plinio el Viejo y Aristóteles 

aseveraban que: « por sí solo, el corazón entre todas las vísceras, no puede soportar una lesión 

grave. Esto es esperable porque cuando se destruye la fuente principal de la fuerza (el 

corazón), no hay ninguna ayuda que pueda ofrecerse a los otros órganos que dependen de él».  

Galeno en su “Medicorum Graecorum Opera”, manifestaba que todos aquellos gladiadores 

que sufrían heridas cardiacas, fallecían irremediablemente. Un paso más allá lo dió Paulus 

Aegineta (625-690 a.C) describiendo el drenaje del taponamiento pericárdico como sigue: 

«…cuando se hiere el corazón, el arma se encuentra en el lado izquierdo del tórax y parece 

no hallarse sino fija en otro cuerpo. A veces se acompaña de un movimiento pulsátil; se 
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producen descargas de sangre oscura si logra encontrar salida, frialdad, sudores y 

desfallecimiento,  sobreviniendo la muerte en corto plazo de tiempo».  

Fallopius (1523-1562 a.C.) en su “Opera omnia tractatus de vulneribus in genere” incluso 

esboza alguna diferencia entre las lesiones cardiacas ventriculares derechas e izquierdas: 

«…las heridas del ventrículo derecho se pueden distinguir de las del ventrículo izquierdo; de 

las primeras sale sangre negra, y de las segundas sangre roja».  

Más tarde, Ambrose Pare (1509-1590 d.C.) describe alguno de los signos que hacen sugestivo 

la existencia de lesión cardiaca: «…por estos signos es posible reconocer que el corazón esta 

lesionado: si sale una gran cantidad de sangre por la herida, si el temblor se ve en todas los 

miembros del cuerpo, si el latido del pulso es débil y fugaz, si el color de la piel se vuelve 

pálido, si la víctima es presa de sudores y desmayos frecuentes y sus partes acras se vuelven 

frías, la muerte esta cerca». Este mismo autor también describe en su obra maestra “Apología 

y Tratado” el pronóstico de varias lesiones incluyendo las lesiones cardiacas.  

Posteriomente, Fabricius (1637-1619 d.C.) con su obra “Opera chirurgica” y Boerhaave 

(1668-1738) en  “De Vulnere in Genere, Aphorismi de Cognoscendis et. Curandis Morbis”, 

deja entrever la frustración existente por el nulo éxito de los intentos de abordaje y 

tratamiento de cualquiera de las lesiones cardiacas. 

1.2.1.2.- Periodo de observación. Se comienzan a definir retos científicos basados en la 

creencia que todas las lesiones cardiacas eran fatales y había que intentar que no lo fueran.  

De esta manera, Senac en su “Traite de la structure du coeur, de son action, et de ses 

maladies" escrito en 1749, concluye que si bien todas las lesiones cardiacas son graves, sin 

embargo pueden no ser mortales. Años más tarde, Morgagni observó que la punción de una 

arteria coronaria sobre la superficie cardiaca podía ocasionar una hemorragia en el saco 

pericárdico, alertando al resto de los médicos del  peligro que entrañaba la compresión 

cardiaca como consecuencia del hemopericardio ocasionado [Morgagni 1829]. 

Holerio en su “Communis aphorismi allegati”, escrito en 1868 fue el primero en proponer que 

no todas las lesiones cardiacas eran necesariamente mortales. 

Larrey en 1810, describe el caso de un hombre que se autolesionó sufriendo una lesión 

penetrante en el tórax izquierdo y la posterior intervención a la que fue sometido de la 
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siguiente forma: « La herida había pasado a través del quinto espacio intercostal, y el 

cuchillo se encontraba todavía incrustrado cuando llegó el paciente al hospital». Describió la 

intervención como: «...una incisión a través de la piel y el tejido celular sobre el quinto 

espacio intercostal a nivel del pezón, prolongada en profundidad con cuidado hasta palpar al 

pericardio. Con el dedo índice izquierdo sobre el pericardio como guía, se hizo una incisión 

sobre el pericardio con el bisturí, se insertó el dedo y palpó el ápex cardiaco. Escapó por lo 

menos un litro de sangre y algunos coágulos. En diez días, la herida estaba cicatrizada y los 

síntomas reaparecieron. Se reabrieron las heridas con una sonda y drenaron 4 onzas de pus. 

La mejoría fue clara. La muerte ocurrió 68 días después de la lesión y 23 después de la 

operación. Necropsia: mediastino- pericarditis supurativa».  

Así mismo, Larrey describe el acceso quirúrgico para llegar al pericardio: « En un derrame 

pericárdico...debe efectuarse la intervención en el punto más declive del saco formado por 

esa membrana. Ese punto puede ser denominado sitio de elección y corresponde a la zona 

comprendida entre el lado izquierdo de la base del apéndice xifoides y la confluencia de los 

cartílagos izquierdos séptimo y octavo. En ese espacio puede efectuarse con toda confianza 

una incisión oblícua desde la unión del séptimo cartílago costal con el esternón a lo largo de 

su borde inferior, hasta llegar al extremo del octavo cartílago costal, que está unido 

estrechamente por tejidos fibrosos al séptimo cartílago costal. En esta incisión, que secciona 

algunas fibras de la primera digitación de los músculos recto y oblicuo externo, se incluye el 

tejido fibroso laminar que se continúa con el que se llama pseudocapa del peritoneo, cuya 

apertura permite visualizar el pericardio, que aparece en el espacio intercostal entre las dos 

primeras digitaciones del diafragma. Con la punta del bisturí hacia arriba y desde la derecha 

hacia la izquierda, se puede entrar al pericardio sin abrir el peritoneo. Se efectúa una 

pequeña incisión en el borde inferior del diafragma en donde esta adherido a la cara 

posterior del séptimo cartílago costal sin peligro de lesionar ningún vaso importante en esa 

zona. Esta operación, por otro lado fácil de hacer, es de todas ellas la más segura de 

efectuar» [Larrey 1810]. 

En 1829, se informa del primer caso de tratamiento de lesión pericárdica con resultado 

exitoso y recuperación del enfermo mediante la colocación de una sonda a través de la herida 

creada por un arma blanca en el tórax [Larrey 1829]. Durante la primera mitad del siglo XIX 

también se tienen noticias acerca de la existencia de otras medidas terapeúticas para el 
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tratamiento de las heridas cardiacas, como el reposo absoluto, la venodisección [Dupuytren 

1834] y el uso de sondas a modo de drenajes a través de las propias heridas.  

Años más tarde se determina que la esperanza de vida de una lesión cardiaca estaba en 

consonancia con el volumen de pérdidas sanguíneas y con la cantidad de sangre contenida en 

el pericardio, a través de la observación de que ésta comprimía el corazón e impedía su buen 

funcionamiento [Jobert 1839].  

Este periodo de observación, también estuvo caracterizado por la aparición de numerosas 

publicaciones de casos cuyos datos fueron registrados por primera vez con el propósito de 

estudiar y analizar las diferentes presentaciones clínicas y hallazgos postmortem. De esta 

forma agruparon 452 casos, objetivándose una supervivencia del 10% [Fischer 1968]. 

1.2.1.3.- Periodo de sutura. Comienza con los experimentos animales  llevados a cabo 

por Block en 1882, en los que utilizando un modelo experimental de herida cardiaca en 

conejos, realizó la sutura de las mismas consiguiendo buenos resultados y sugiriendo su 

posible extrapolación al humano. Billroth en 1883, por razones aún  desconocidas, proclamó 

su oposición a la reparación de las lesiones cardiacas, llegando a afirmar que todo aquel 

cirujano que pretenda operar el corazón debería ser objeto de repulsa por parte de todos sus 

compañeros.  

Paget en su obra titulada "La cirugía del tórax" escrito en 1890, dedica un capítulo al manejo 

de las lesiones cardiacas, afirmando que si bien ha sido propuesta de manera vaga la potencial 

realización de la sutura de heridas cardiacas en humanos, ésto sólo había sido llevado a cabo 

en animales de experimentación.  

El primer intento de reparación de una lesión cardiaca en humanos fue realizado por el 4 de 

septiembre de 1896 en Christiania  ligando el extremo distal de la arteria coronaria 

descendente anterior izquierda y reparando una laceración ventricular izquierda, pese a lo cual 

se produjo el fallecimiento del paciente [Cappelen 1896].  

Seis días más tarde, se logra reparar con éxito una herida del ventrículo derecho, 

sobreviviendo el paciente. Este acontecimiento marca el inicio de la cirugía cardiaca y la 

explosión de técnicas quirúrgicas para el manejo de las lesiones cardiacas [Rehn 1896].  
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En 1897 se describen las técnicas de la esternotomía media y de la tóraco-laparotomía media 

tal y como se conocen en la actualidad [Duval 1897].  

A comienzos del siglo XX se desarrollan distintas técnicas quirúrgicas con la intención de 

facilitar el acceso al área cardiaca, superar la dificultad existente para conseguir drenar y 

mantener la presión negativa intratorácica tras la apertura de la cavidad torácica. De esta 

manera, se propone el colgajo cuadrangular con bisagra esternal [Fontan 1900]. 

La toracotomía anterolateral izquierda [Spangaro 1906], sigue siendo en la actualidad, la 

incisión de elección para el acceso de emergencia de la cavidad torácica izquierda. Un año 

después, se describe un método para controlar la hemorragia de una herida cardiaca 

obstruyendo el flujo sanguíneo por compresión de su base [Sauerbruch 1907].   

Dos años más tarde, en 1909, se alerta de los peligros que conlleva un drenaje rápido del 

taponamiento cardiaco, pudiendo ocasionar graves hemorragias y la muerte en algunos casos 

[Matas 1909].  

Ese mismo año, se revisan y actualizan los datos existentes, informándose de la excesiva 

mortalidad que tenían las heridas auriculares frente a las ventriculares, aportando tasas de 

mortalidad de hasta un 64%. Además, se describe un primer esbozo cómo debía ser el acto 

quirúrgico, la anestesia, la preparación del campo operatorio, la elección del abordaje 

quirúrgico, el control de la hemorragia durante la sutura y, por último el periodo de 

reanimación [Peck 1909]. 

Pool en 1912, aporta casos adicionales que añadir a los de Peck, describiendo además otras 

técnicas para el manejo de las lesiones cardiacas, dictaminando que «…el tratamiento de las 

lesiones cardiacas debe ser quirúrgico» y que «…toda lesión con sospecha de herida 

cardiaca debe ser explorada». Recomienda el uso de la ventilación por presión positiva 

durante la anestesia como método para prevenir el neumotórax y para permitir el acceso 

rápido vía transpleural (vía de acceso al corazón preferida por los cirujanos durante el inicio 

del siglo XX). Además, en su publicación “Treatment of heart wounds” describe el uso de la 

seda vaselinada como sutura de elección y define las indicaciones del drenaje pericárdico. 

Años más tarde, Smith describe los riesgos potencialmente mortales de las disrritmias que 

pueden aparecer durante la manipulación cardiaca. Asimismo, describe la utilidad de las 

pinzas de Allis, que colocadas cerca del ápex cardiaco sirven para estabilizarlo y desplazarlo 
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del pericardio logrando de este modo, visualizar su cara posterior mientras se lleva a cabo la 

sutura [Smith 1923].  

Posteriormente, Beck describe la fisiología y sintomatología del taponamiento cardiaco e 

informa de los resultados de sus estudios experimentales. Describe los avances conseguidos a 

lo largo de la historia en lo referente al tratamiento de las lesiones traumáticas cardiacas, 

describiendo incluso algunas de las técnicas que se siguen empleando en la actualidad. 

Recomendó la colocación de un punto apical para sostener el corazón bajo tracción suave y 

poder así desplazarlo antes de proceder a suturarlo [1926].  

Es en la primera mitad del siglo XX cuando se comienzan a publicar las experiencias en el 

manejo de las lesiones cardiacas [Schoenfeld 1928, Bigger 1939]. 

Poco tiempo después, en 1941, se recomienda la utilización de la fluoroscopia para valorar el 

movimiento cardiaco, informando a los cirujanos de las ventajas y desventajas de la técnica 

de  esternotomía media y de toracotomía anterolateral izquierda [Elkin 1941].  

En 1942, se alerta de la necesidad de prevención de la ligadura accidental de las arterias 

coronarias en las heridas adyacentes a estos vasos, recomendándose la realización de suturas 

con puntos de colchón estilo Halstead o su colocación por debajo del lecho de estas arterias 

[Beck 1942]. Ese mismo año y tras la revisión de la experiencia en el manejo de las lesiones 

cardiacas producidas en la Primera Guerra Mundial, se indica la necesidad del tratamiento 

urgente de las heridas cardiacas, en especial de aquellas causadas por esquirlas de granada y 

fragmentos de metralla [Turner 1942]. 

Griswold en 1942, describe su experiencia en lesiones cardiacas, y señala que la principal 

causa de mortalidad de las lesiones cardiacas eran la exsanguinación o el taponamiento, 

recomendando la rápida administración de líquidos por vía intravenosa en el primer caso y 

una enérgica reparación de la lesión en el segundo. Realiza modificaciones de las técnicas 

quirúrgicas existentes en aquel entonces, y propone la utilización de un pequeño parche de 

músculo de pectoral mayor para cubrir las arterias coronarias parcialmente lesionadas. Sin 

embargo, su aportación más importante fue el hacer constar la necesidad de que «todo gran 

hospital general debe contar, de manera permanente, con un equipo de instrumentos estériles 

listo y un quirófano disponible las 24 horas al día, que cuente por lo menos con una 

enfermera y un ayudante».  
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Blalock y Ravitch en 1943, describen el uso de la pericardiocentesis para el manejo de las 

lesiones cardiacas en soldados norteamericanos durante la Segunda Guerra Mundial, 

proponiendo el manejo conservador de las mismas. Se observó que algunas lesiones cardiacas 

podían sellar por sí solas y de esta manera autolimitarse. Su protocolo incluía la aspiración de 

la sangre del pericardio por vía costoxifoidea, repitiéndose una segunda vez en caso de 

recurrencia y si a pesar de todo aún recidivara se realizaría una cardiorrafia. Durante la 

Segunda Guerra Mundial éste fue el tratamiento estándar de muchas lesiones cardiacas. 

Tres años más tarde, se recomienda la administración de líquidos intravenosos previa a la 

intervención, señalándose la importancia de aumentar el volumen sanguíneo y por ende, el 

gasto cardiaco [Elkin 1946]. Poco tiempo después, Harken apoyado por su experiencia en la 

Segunda Guerra Mundial, describe las técnicas para la extracción de cuerpos extraños 

adyacentes al corazón y los grandes vasos [Harken 1946]. 

 

1.2.2.- Técnica quirúrgica 

1.2.2.1.- Posicionamiento del paciente. El cirujano debe colaborar con el anestesista 

para posicionar correctamente al paciente para la intervención.  

Para llevar a cabo la esternotomía media, el paciente estará en posición de decúbito supino, 

con ambos brazos colocados y sujetos a ambos lados del cuerpo del paciente con el fin de 

facilitar un acceso quirúrgico óptimo y, evitar la tracción del plexo braquial durante la cirugía. 

En niños, se deberá colocar una almohadilla debajo de la espalda para lograr proyectar el 

tórax hacia arriba y ayudar a mantener la extensión del cuello.  

Respecto a la instrumentación, la placa del bisturí eléctrico generalmente es colocada bajo los 

glúteos ó en el dorso de la espalda, y las placas del desfibrilador externo en la región 

anterolateral izquierda del tórax y en la espalda del paciente.  

Se procede al sondaje vesical del paciente, y a la monitorización de la temperatura corporal 

implantándose termómetros a nivel vesical (a través de la sonda vesical), esofágico (mediante 

sondaje nasogástrico), ótico y por último a nivel rectal. 

1.2.2.2.- Preparación del campo quirúrgico. La piel de la región anterior del tórax y 

abdomen deberá ser rasurada y convenientemente preparada con soluciones antisépticas, al 
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igual que otras áreas corporales tales como regiones inguinales (en casos de canulación 

femoral y/ó colocación de balón de contrapulsación intraaórtico) y extremidades inferiores en 

el caso que la intervención así lo requiriera (destacando entre otras indicaciones la extracción 

de vena safena para pontajes coronarios).  

Sobre todo el campo quirúrgico se colocan paños estériles de manera que quede 

completamente cubierto, estéril y protegido del llamado “campo del anestesista”, quien a su 

vez y desde su posición a la cabecera del enfermo deberá ser capaz de visualizar todo el 

desarrollo de la intervención. Finalmente, todo el campo quirúrgico es cubierto con una 

sábana plástica impermeable, cuyos objetivos son  prevenir el deslizamiento y la caída de los 

paños estériles del campo estéril, y evitar la humectación y pérdida de la condición de 

esterilidad de aquellos paños que bordean la herida de esternotomía.  

Posteriormente, se canalizan todas las cánulas, las que constituyen el sistema de la bomba 

extracorpórea y las destinadas para la infusión de la solución cardioplégica, la irrigación 

miocárdica, sistemas vent y de aspiración. 

1.2.2.3.- La incisión de esternotomía media y el abordaje pericárdico. Se 

realiza una incisión cutánea que se extiende desde un punto situado en el borde superior del 

manubrio esternal hasta el vértice del apéndice xifoides. En mujeres adolescentes la incisión 

se realizará a nivel submamario y de manera bilateral, intentando levantar la piel y tejido 

subcutáneo desde esa incisión con el fin de lograr exponer todo el esternón para poder realizar 

adecuadamente la esternotomía vertical. Debe tenerse en cuenta que esta técnica puede ser 

causa de subdesarrollo del tejido mamario en mujeres púberes e hipo- e incluso anestesia de la 

pared torácica anterior.  

Posteriormente y con ayuda del bisturí eléctrico se profundiza en la herida de la esternotomía, 

fijándose con unas pinzas y levantando el ángulo superior de la incisión realizada en la piel, 

quedando de esta forma en tensión los tejidos subyacentes. Con el bisturí eléctrico se secciona 

el ligamento supraesternal y se procede a diseccionar por planos los tejidos blandos que 

bordean el manubrio esternal, de manera que éste quede totalmente expuesto a la superficie 

para posteriormente con la ayuda de una sierra eléctrica, cortar y separarlo del resto del 

esternón.  

Es importante el evitar que la sierra de sección se separe de la línea media de incisión, puesto 

que si no el cierre posterior de la esternotomía puede verse dificultado. Alternativamente, el 
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esternón puede ser cortado siguiendo un trayecto ascendente, mediante el cual el xifoides es 

movilizado. 

Cuando la incisión de esternotomía ya se ha realizado, deben de llevarse a cabo maniobras de 

hemostasia mediante la extensión de una fina capa de cera sobre la médula ósea del hueso 

esternal que acaba de ser seccionado. Los puntos de sangrado de todo el periostio esternal son 

cauterizados con ayuda del bisturí eléctrico. Al abrir el esternón no es infrecuente, sobre todo 

si la esternotomía no ha sido central, que alguno de los espacios pleurales esté afectado.  

Posteriormente, se inserta un separador que es abierto lo suficiente como para permitir la 

disección de los tejidos suprapericárdicos. La disección continúa con la incisión de la fascia 

que envuelve al timo, cuyos lóbulos son separados a nivel de la vena innominada. En niños y 

ocasionalmente en adultos, el timo puede ser parcialmente resecado, dejando únicamente la 

región cefálica a la vena innominada, con el objeto de evitar hematomas que pueden 

expandirse y ser causa de sangrado en el periodo postoperatorio.  

El pericardio se abre longitudinalmente desde la vena innominada hasta el diafragma, y es a la 

altura de éste desde donde se extiende la incisión hacia ambos lados, teniendo especial 

precaución de no seccionar el peritoneo parietal. A continuación se colocan los puntos de 

fijación del pericardio superiores e inferiores, obteniendo de esta forma la exposición de toda 

la superficie cardiaca y de aorta ascendente [Arom et al. 2009]. 
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1.3.-HISTORIA DE LA CIRCULACIÓN 
EXTRACORPÓREA  

 

1.3.1.- Introducción 

El empleo en cirugía cardiaca de la circulación extracorpórea (CEC), también conocida como 

sistemas de bypass cardiopulmonar, es conceptualmente simple y el equipamiento necesario 

para ponerlo en práctica es relativamente asequible.  

 

En términos generales consiste en que la mayor parte, sino todo el volumen sanguíneo del 

paciente que en condiciones normales retorna a la aurícula derecha, es derivado hacia un 

sistema que aporta oxígeno a la sangre y que extrae el dióxido de carbono de la misma. La 

sangre ya arterializada, es de nuevo bombeada desde el sistema a la aorta, completándose así 

el circuito.  

Como desventajas de la CEC destacar las derivadas de la circulación de la sangre a través de 

catéteres no endotelizados, del aporte de otras sustancias gaseosas además de oxígeno, la 

donación de partículas potencialmente embolígenas a la sangre, la ausencia de flujo pulmonar 

y de presión pulsátil en aorta, hechos éstos para los que el organismo no está adaptado y, 

finalmente al desarrollo pese a la utilización de CEC, de todas las respuestas de estrés que son 

propias de una cirugía mayor. 

Destacable es el hecho de que la mayoría de los pacientes sobrevivan a la intervención 

cardiaca con CEC, con un periodo postoperatorio que suele transcurrir con normalidad.  

Sin embargo y durante un periodo de tiempo, casi todos los pacientes mantienen ciertos 

estigmas derivados de la utilización de CEC, algunos tienen mayor morbilidad y los menos 

fallecen a causa de “su respuesta” a la CEC. La prevalencia de estos puntos negativos 

dependen en gran manera, de la presencia o no de factores de riesgo identificables, que que 

aún no están completamente definidos. 
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1.3.2.- Terminología y tipos de CEC 

1.3.2.1.- Bypass cardiopulmonar total. Sistema consistente en hacer regresar todo el 

volumen de sangre venosa a la bomba de CEC, en lugar de su vuelta a cavidades cardiacas. 

1.3.2.2.- Bypass cardiopulmonar parcial. Sistema consistente en que sólo una 

pequeña parte del volumen total de sangre venosa regresa a la aurícula y ventrículo derechos, 

para pasar de ahí a la circulación pulmonar y continuar el circuito anatómico volviendo a 

aurícula y ventrículo izquierdos y finalmente hacia aorta.  Este sistema suele ser mejor 

tolerado que el anterior por mecanismos aún no bien establecidos, si bien una de las hipótesis 

que se baraja es que el mantenimiento de un pequeño flujo pulmonar puede contribuir a la 

mejor adaptación y tolerancia del paciente a la CEC. 

1.3.3.- Recuerdo histórico  

Se desconoce quién fue el primero en concebir la idea de derivar todo el volumen sanguíneo 

del paciente a una bomba de oxigenación externa para posteriormente devolverla al sistema 

arterial y así permitir el correcto desarrollo de la cirugía cardiaca. 

 

Desde el siglo XIX existen referencias del interés que despertaba el intercambio sanguíneo 

extracorpóreo de gases. De esta manera, Frey y Gruber trabajaron a nivel experimental con un 

sistema “dador de oxígeno” [Frey et al. 1885], surgiendo a posteriori más estudios con el 

mismo objetivo. Sin embargo, hubo que esperar al desarrollo de las técnicas anestésicas y de 

cirugía cardiaca, y a avances científicos tales como el descubrimiento de la heparina, el uso de 

material plástico biocompatible, etc, para que surgieran estudios acerca de la aplicabilidad de 

las “bombas de oxigenación” en cirugía cardiaca. 

John Gibbon a finales de la década de los años treinta con su trabajo experimental  en el 

Hospital General de Massachussets, fue sin lugar a dudas la persona que más aportó al 

desarrollo y aplicación clínica de la CEC [Gibbon 1939]. Desafortunadamente, su trabajo 

sobre CEC fue interrumpido temporalmente durante la Segunda Guerra Mundial, pero 

reanudado a posteriori estableciéndose las bases fisiopatológicas y el equipo mínimo 

necesario de CEC. En 1953 lleva a cabo la primera intervención quirúrgica con soporte de 

CEC en una paciente a la que reparó una comunicación interauricular, presentando una 

evolución postoperatoria satisfactoria [Gibbon 1954]. Sin embargo, debido al posterior 
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fallecimiento de cuatro pacientes en otras cirugías llevadas a cabo con CEC, hace que sea el 

propio Gibbon el que cuestione su método. 

Existieron otras personas que investigaron acerca de las bombas dadoras de oxígeno, 

destacando entre ellos a Clarence Dennis, quien en 1951 y con el bagaje de sus estudios 

experimentales pudo haber sido el primero en intentar utilizar la bomba de oxigenación en la 

cirugía cardiaca [Dennis et al.1951], Bjork y Senning que también trabajaron con CEC, 

durante finales de los años cuarenta y comienzo de la década de los cincuenta [Bjork et al. 

1948, Senning 1952] y Crafoord en 1957, pionero en el uso de la CEC para la cirugía del 

mixoma [Crafoord et al. 1957].  

Walton Lillehei y sus colaboradores, tomaron el relevo de Dennis en la investigación de la 

CEC, desarrollando nuevos modelos experimentales que le llevaron a adoptar “el principio de 

flujo de la azygos” [Cohen et al. 1954], que preconizaba que lo únicamente necesario en CEC 

era el mantenimiento de un pequeño flujo de perfusión [Andreasen et al. 1952] siendo esto 

actualmente desechado de la práctica quirúrgica. En 1954, comenzaron las realizaciones de 

intervenciones quirúrgicas espectaculares sobre patología cardiaca congénita utilizando 

“circulación cruzada controlada”, la cual consiste en el intercambio recíproco y simultáneo de 

cantidades iguales de sangre compatible desde el sistema arterial del donante (usualmente el 

padre ó la madre) y desde el sistema venoso del paciente [Warden et al. 1954]. Aunque está 

técnica fue pronto desechada, el trabajo de Lillehei y sus colaboradores supuso un hito en la 

historia de la Cirugía Cardiaca. 

Los trabajos experimentales de la Clínica Mayo utilizando bombas dadoras de oxígeno, 

empezaron a comienzos de la década de los años cincuenta bajo la dirección de John Kirklin 

[Donald et al. 1955, Jones et al. 1955]. El 22 de marzo de 1955, con ocasión de una 

intervención reparadora de un defecto a nivel del septo interventricular, se utiliza por vez 

primera la combinación de CEC más bomba oxigenadora, obteniendo un resultado 

satisfactorio, siendo éste el punto de partida de la primera serie de intervenciones 

intracardiacas llevadas a cabo con CEC y bomba oxigenadota [Kirklin et al.  1955]. El uso de 

bomba oxigenadora en CEC durante la Cirugía Cardiaca a partir de entonces, se extiende 

rápidamente, constituyendo en la actualidad, una técnica ampliamente empleada e implantada 

nivel mundial.  
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1.4.- MONITORIZACIÓN DURANTE LAS 
INTERVENCIONES CARDIACAS 

 

El cuidado del paciente cardiaco en el periodo perioperatorio requiere de la existencia de 

sistemas de monitorización capaces de detectar precozmente pequeñas disfunciones de los 

órganos monitorizados. La elección del sistema de monitorización dependerá de las 

características basales del paciente así como de factores dependientes del tipo de cirugía que 

se va a llevar ó que se ha llevado a cabo. 

 

En los últimos veinte años, las tasas de mortalidad para todas las edades ajustadas por 

hospitales, muestran una tendencia descendente. El mejor conocimiento de las técnicas 

quirúrgicas y anestésicas ha permitido que pacientes que de otra manera hubieran sido 

denegados para la cirugía cardiaca en base a su alto riesgo, ahora puedan ser intervenidos con 

resultados satisfactorios. En gran parte, esto es debido a que la mejora de los sistemas de  

monitorización ha llevado a una mayor capacidad para la detección de problemas que pueden 

surgir durante la intervención, lo que se traduce en un incremento en la tasa de intervenciones 

exitosas. Sin embargo, la morbilidad asociada se ha incrementado debido a que, alentados por 

estos éxitos los pacientes que son intervenidos cada vez tienen una edad más avanzada y/ ó 

son poseedores de enfermedades más evolucionadas. 

 

1.4.1.- Monitorización del sistema nervioso central 

Excepto los avances en cardioplegia y el manejo del miocardio, no ha habido más avances en 

la monitorización y protección que aquellos encaminados a la protección del sistema nervioso 

central [Chambers et al. 2015, Yerebakan et al. 2015]. Con los nuevos métodos desarrollados 

y encaminados a medir la función cerebral se ha mejorado la comprensión de los mecanismos 

de daño neurológico que pueden acompañar a la Cirugía Cardiaca [Newman et al. 1995]. 

 

La disfunción neurológica tras la cirugía cardiaca parece tener origen en microémbolos para 

cuya detección se ha venido utilizando la técnica de Doppler transcraneal, mediante la cual se 

pueden estimar pequeñas variaciones en la velocidad de flujo cerebral durante la CEC aunque 

está en actual discusión su precisión y su aplicabilidad.  [Nutall 1996]. 
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1.4.2.- Monitorización hemodinámica 

La monitorización hemodinámica incluye el electrocardiograma (ECG) contínuo y la 

medición de la presión a distintos niveles: arterial, venosa central, arteria pulmonar y auricular 

izquierda. La monitorización mediante ECG contínuo durante la intervención quirúrgica 

permite detectar cambios en el segmento ST [Jopling 1996] así como la persistencia de 

actividad eléctrica tras el pinzamiento aórtico, lo que indicaría la necesidad de una carga 

adicional de solución cardioplégica.  

Indudablemente, el uso del catéter a nivel de la arterial pulmonar ha contribuído a entender 

mejor la fisiología cardiaca en el perioperatorio. Sin embargo, la información aportada por 

esta técnica es contrarrestada con las infrecuentes complicaciones a las que puede dar origen 

[Connors et al. 1996]. 

 

 

1.4.2.1.- Las indicaciones de cateterización de la arteria pulmonar son:  

•  Monitorización de la presión de la arteria pulmonar. 

•  Medida de la presión de la arteria pulmonar distalmente para estimar la presión 

auricular izquierda, la presión telediastólica y la precarga ventricular izquierda. 

•  Monitorización continuada del gasto cardiaco. 

•  Monitorización continuada de la saturación de hemoglobina venosa. 

 

 

1.4.2.2.- Complicaciones de la cateterización de la arteria pulmonar 

derivadas del emplazamiento son: 

•  Arritmias. 

•  Desplazamiento de la punta del catéter. 

•  Émbolos gaseosos. 

  

1.4.2.3.- Complicaciones tardías de la cateterización de la arteria pulmonar 

derivadas de su permanencia: 
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•  Migración de la punta del catéter. 

•  Ruptura del balón.                                              

•  Tromboembolismo pulmonar.                                                      

•  Infarto pulmonar.                                                                   

•  Infecciones, incluyendo endocarditis.                                                         

•  Daño estructural del endocardio, a nivel de tricúspide ó de válvula y arteria pulmonar 
que pueden dar lugar a la ruptura de la arteria pulmonar ó a pseudoaneurismas. 

La monitorización del gasto cardiaco puede ser medido directamente mediante a través del 

catéter en arteria pulmonar, por termodilución [Ganz et al. 1971] o por métodos indirectos, 

incluyendo en éstos la medición de la saturación venosa mixta de oxígeno [Divertie et al. 

1984] desde muestras de sangre o mediante la realización de oximetrías contínuas  [Carey  et 

al. 1969].  

Se han diseñado y utilizado también técnicas destinadas a la estimación/ medición del flujo 

cardiaco durante la Cirugía Cardiaca, tales como el estudio Doppler de la velocidad de flujo 

en aorta y la capnografía [Schinman 1972]. 

Uno de los avances más importantes en la monitorización del paciente durante la cirugía 

cardiaca es el empleo de la ecocardiografía transesofágica (ETE), con el fin de detectar 

alteraciones estructurales. La ETE permite una excelente estimación en tiempo real de la 

fracción de eyección, de la función valvular durante ó tras la cirugía, y de la presencia o no de 

signos de isquemia miocárdica [Bergquist et al. 1996]. La ETE suplementa al escaneado 

epiaórtico para definir la enfermedad ateromatosa de la aorta y su asociación con el riesgo de 

ictus. Así mismo, puede ser utilizada para monitorizar la administración de sueroterapia, 

agentes vasopresores e inotrópicos, así como la administración de tratamientos anti-

isquémicos, lo que toma especial relevancia en todos aquellos pacientes de alto riesgo 

quirúrgico que son sometidos a Cirugía Cardiaca revascularizadora [Savage et al. 1997].  
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1.5.- LA CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

1.5.1.- Principios de anestesia 

El manejo anestésico del paciente que va a ser sometido a Cirugía Cardiaca comienza en el 

periodo preoperatorio. 

1.5.1.1.- La evaluación anestésica tiene como objetivos: 

•  Profundizar en el conocimiento del procedimiento quirúrgico que va a realizarse. 

•  La identificación de factores de riesgo del paciente, que pudieran estar relacionados 

con el tipo de intervención. 

•  La revisión de las pruebas diagnósticas llevadas a cabo con la intención de seleccionar 

el tipo de anestesia más acorde y apropiado a cada situación. 

•  La evaluación y estudio de las bases fisiopatológicas de las diferentes patologías 

cardíacas existentes, con el fin de planificar y delimitar tanto la inducción como el 

mantenimiento anestésico más adecuados. 

De vital importancia en el manejo anestésico del paciente, es el correcto manejo de la función 

de eyección del ventrículo izquierdo (FE), la cual puede ser determinada bien a través del uso 

de la cateterización cardiaca ó bien mediante el empleo de otras modalidades diagnósticas 

tales como la ecocardiografía ó el empleo de radioisótopos.  La medición de la FE 

proporciona al anestesista información sobre la reserva y la tolerancia cardiaca al potencial 

desarrollo de cambios hemodinámicos que pudieran aparecer durante la inducción anestésica, 

la intubación endotraqueal y el inicio de la manipulación quirúrgica. 

El manejo preoperatorio de la función ventricular debe ser suplementada mediante la 

utilización del ETE, debido que durante la intervención quirúrgica ésta puede mostrar 

variaciones. Así por ejemplo, la estimulación del sistema nervioso simpático que se produce 

durante la inducción e intubación incrementa la resistencia periférica, siendo causa de 

deterioro de la función ventricular. De forma inversa, algunos anestésicos disminuyen la 

frecuenta cardiaca e incrementan la FE.  
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1.5.2.- Técnicas anestésicas en Cirugía Cardiaca 

Las técnicas clásicas anestésicas pueden ser divididas en cuatro categorías: 

1.5.2.1.- Anestesia general. Técnica en la que son administrados una amplia variedad de 

fármacos tanto vía inhalada como endovenosa. En términos generales, consiste en la 

administración combinada de un hipnótico (generalmente una benzodiazepina ó un 

barbitúrico), un analgésico (opioide) y un miorelajante (bloqueante neuromuscular). 

 

1.5.2.2.- Bloqueo neuroaxial. Técnica consistente en la administración de un anestésico 

local a nivel subaracnoideo ó epidural. 

 

1.5.2.3.- Bloqueo regional. Técnica en la que se administra localmente un anestésico. Su 

uso es anecdótico en Cirugía Cardiaca 

 

1.5.2.4.- Cuidado anestésico monitorizado. Técnica consistente en la total sedación 

del paciente, procediéndose a la infiltración anestésica local del área que va a ser intervenida. 

Salvo para la práctica de la pericardiocentesis ó la implantación de  marcapasos, este método 

no es utilizado en cirugía cardiaca. 

La pérdida de la consciencia es resultado de la disminución de varios factores: la frecuencia 

cardiaca, el gasto cardiaco y la presión sanguínea. La mayoría de los fármacos que se utilizan 

en anestesia general tienen efectos hemodinámicos. Así el bloqueo neuroaxial a través del 

bloqueo del sistema nervioso simpático que dependa de un determinado dermatomo puede ser 

causa de hipotensión, la cual a su vez también puede ser resultado de la reducción en la 

precarga y la postcarga consecuencia de la vasodilatación. Se ha profundizado en el estudio de 

los efectos del bloqueo neuroaxial sobre la actividad simpática del corazón, flujo miocárdico 

y metabolismo durante la cirugía de bypass aortocoronario [Kirno et al. 1994, Stenseth et al. 

1995] 

La anestesia epidural combinada con anestesia general disminuye la prevalencia de 

hipertensión intraoperatoria, pero se asocia con una mayor prevalencia de hipotensión durante 

la intervención [Garnett et al. 1996]. La anestesia epidural torácica en la cirugía de bypass 

aorto coronario ha sido adoptada por muchos programas quirúrgicos para asegurar un óptimo 

control analgésico en el periodo postoperatorio. La anestesia epidural en otro contexto que no 
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sea la cirugía cardiaca que precise CEC, se ha mostrado segura y eficaz en el tratamiento del 

dolor neuropático y con una baja incidencia de complicaciones neurológica [Chaney 1997]. 

Sin embargo, existe preocupación en lo que respecta a la potencial formación de hematomas a 

nivel epidural ó espinal en aquellos pacientes que serán anticoagulados para CEC 

[Vandermeulen et al. 1994].  

 

1.5.3.- Canulación para  la circulación extracorpórea 

Una vez que las suturas pericárdicas, aórticas y venosas están situadas, se procede a anotar 

todas las anormalidades morfológicas de las cámaras cardiacas, se buscan potenciales 

anomalías en el sistema venoso de retorno y se palpa el corazón con la intención de evidenciar 

enfermedades valvulares, para después insertar un catéter a nivel de aurícula izquierda. Figura 

1. 
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Figura 1. Representación esquemática de los puntos de inserción de cánulas y catéteres 
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Vena pulmonar 

Vena cava inferior 
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1.5.3.1.- Heparinización y administración de protamina 

La medida de los tiempos de coagulación y la curva dosis-respuesta de heparina permiten el 

cálculo de la dosis de heparina y protamina a administrar a cada paciente. Tras la realización 

de la esternotomía, se establece el tiempo de coagulación activado (TTPA), para 

posteriormente administrar la primera dosis de heparina (300- 400 U/kg-1 ó 3-4 mg/kg -1). 

Tras 3-5minutos, se determina de nuevo el TTPA, pudiendo administrarse una dosis 

suplementaria de heparina para conseguir un TTPA ≥ 400 seg. Debe también añadirse una 

dosis de heparina (3U/ml -1) a la bomba. Tras el establecimiento del sistema CEC, debe 

determinarse el TTPA cada 30 minutos, y administrarse una dosis adicional de heparina con 

el objetivo de que el TTPA se mantenga ≥ 400 seg en normotermia y ≥ 480 seg en hipotermia. 

Al final de la CEC y tras la extracción de todas las cánulas, se administra una dosis de sulfato 

de protamina (1 – 1,5 mg/mg). Con el objeto de prevenir el efecto rebote de la heparina, 

debido a su lenta liberación de los tejidos y, con la intención de compensar la escasa vida 

media de la protamina puede administrarse una dosis suplementaria de protamina [Moorman 

et al. 1993].  

1.5.3.2.- Canulación aórtica 

Tras la administración de heparina, se procede a la incisión de la adventicia de la aorta, 

pudiéndose entonces, deslizar fácilmente la cánula dentro de la aorta. Tras este paso se 

conecta la cánula con el tubo arterial de la bomba de oxigenación de la CEC. 

1.5.3.3.- Canulación venosa 

Tras el inicio de la heparinización y canulación de la aorta, se procede a la colocación de los 

puntos de sutura, cuya ubicación dependerá del número de cánulas venosas a utilizar: 

 

• Si sólo se va a utilizar una única cánula venosa, se abre la orejuela de la 

aurícula derecha. A través de la abertura creada, se desliza una cánula que acaba en la aurícula 

derecha. Esta técnica es utilizada en pacientes adultos que van a ser sometidos a bypass 

aortocoronario y recambios valvulares, sobremanera en la cirugía valvular aórtica. 

•  Si son dos las canulaciones venosas a utilizar, se abre igualmente la orejuela 

de la aurícula derecha a través de la cual se desliza una cánula hacia la vena cava superior. Por 

otro orificio se inserta una cánula hacia la vena cava inferior. Una vez conseguido esto se 

establece la CEC con un excelente drenaje venoso. Las ventajas de este procedimiento es que 
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durante la fase de hipotermia, el corazón puede ser abierto y posteriormente cerrado durante la 

fase de calentamiento. Cuando se procede al cierre del corazón, la cánula insertada en la cava 

inferior deberá ser posicionada dentro de la aurícula derecha para prevenir su distensión por el 

retorno sanguíneo que se produce desde el seno coronario, vena cava superior ó ambos. 

1.5.4.- Perfusión durante CEC 

El sistema CEC está compuesto por un circuito de tubos de material plástico de diferente 

calibre en el que se intercala un oxigenador, una bomba que impulsa la sangre, un sistema de 

calentamiento de la misma y  cánulas para el acceso vascular. El circuito toma la sangre del 

paciente a través de un catéter o cánula venosa situada a nivel de la aurícula derecha, y una 

vez oxigenada se inyecta en la aorta. El diámetro de los tubos del circuito y la longitud y 

diámetro interno de las cánulas varían según el flujo necesario a mantener en cada paciente. 

Los oxigenadores más empleados son los de membrana siliconada porosa y enrollada sobre sí 

misma (de ahí el término de membrana extracorpórea de oxigenación), a través de la cual 

circulan la sangre y el gas en sentido contrario, permitiendo el intercambio gaseoso. La 

relación de flujos entre ambos delimita el lavado de CO2 y la superficie total la capacidad de 

oxigenar la sangre. La superficie del oxigenador a emplear dependerá del flujo total necesario 

para mantener el gasto cardiaco, y éste de la superficie corporal de cada paciente.  

1.5.4.1.- Tipos de bombas     

1.5.4.1.1. Bombas de rodillo, oclusivas. Son las más conocidas ya que son las que 

primitivamente se emplearon en circulación extracorpórea. La oclusividad del sistema 

requiere la interposición entre la cánula venosa y la bomba de un reservorio de sangre que 

garantice un débito de sangre continuo a la bomba, ya que en todos los casos el flujo es 

continuo según la volemia del circuito y las vueltas del rotor. Sin embargo, una disminución 

del retorno venoso desde el paciente puede condicionar un descenso brusco del flujo de 

sangre en el circuito, con el riesgo de lesión de la aurícula derecha y caída del gasto. Este 

reservorio incluye un dispositivo de alarma y paro de la bomba cuando cae la presión o el 

volumen o ambos en su interior, indicando una caída del retorno venoso. En la actualidad se 

tiende a intentar eliminar estos dispositivos por los riesgos que supone el posible mal 

funcionamiento del sistema, además de ser un lugar de formación de trombos. 
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1.5.4.1.2.- Bombas centrífugas o no oclusivas. Disponen de un fragmento altamente 

distensible que hace las veces de reservorio, de tal manera que cuando el retorno venoso cae 

el circuito cambia de diámetro y a la vez modifica la oclusividad del rodillo cambiando el 

flujo de sangre de forma proporcional.       

Ambas bombas reciben el retorno venoso por gravedad, por lo que es necesario que estén 

situadas a altura con respecto del paciente. El uso de cada sistema va a depender finalmente 

de la experiencia de cada centro ya que las ventajas e inconvenientes son semejantes. La 

bombas centrífugas tienen un sistema de succión activo del extremo venoso, por lo que no es 

necesario que se coloquen a una altura diferente al paciente; son de manejo muy sencillo ya 

que mantienen el concepto de no oclusividad y por tanto tampoco precisan de un reservorio 

de sangre en el extremo venoso, reduciéndose los circuitos en complejidad y tamaño. Son 

sistemas ideales para tiempos cortos de oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) en 

general, inferiores a 5 días, tras los cuales los circuitos deben ser sustituídos por completo. Sin 

embargo, tienen la desventaja de generar presión negativa con riesgo importante de hemólisis 

y trastornos iónicos.  

1.5.4.2.- Los sistemas de Oxigenación a través de Membrana Extracorpórea 

(ECMO) pueden dividirse en:  

1.5.4.2.1.- ECMO veno-arteriales. Se realiza un cortocircuito o by-pass cardiopulmonar 

completo, tomándose la sangre desde el territorio venoso sistémico y devolviéndola una vez 

oxigenada al territorio arterial. 

1.5.4.2.2.- ECMO veno-venosos. Devuelven la sangre oxigenada a la circulación venosa 

sistémica. La sangre una vez oxigenada se mezcla con la procedente del retorno venoso del 

paciente, normalmente en la misma aurícula derecha. Estos sistemas veno-venosos pueden 

funcionar mediante el empleo de dos cánulas o de una sola. Esta cánula única puede ser de 

dos luces, siendo una de ellas para la salida de sangre y la otra para la entrada, o de luz única; 

en este caso el sistema alternativamente toma sangre y la devuelve al paciente mediante la 

disposición de un sistema de pinzamiento alternativo. A esta última modalidad se la conoce 

como ECMO veno-venoso con flujo tidal y cánula única. Descrito inicialmente por Kolobow 

en los Estados Unidos en 1984 y modificado posteriormente por J.Y. Chevalier en Francia, el 

cual lo denominó AREC (Assistance Respiratorie Estracorporale) para diferenciarlo del resto 

de sistemas de CEC venovenoso con flujo contínuo [Chevalier 1993]. La necesidad de 
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grandes flujos de sangre en ECMO veno-venosa para mantener la saturación de oxígeno en 

ausencia de función pulmonar hace que en niños mayores (más de 10 kg) y en adultos se opte 

por emplear siempre dos cánulas venosas.  

1.5.4.3.- Oxigenación durante la parada cardiorrespiratoria 

El mecanismo de intercambio gaseoso en CEC se produce a través de ECMO, siendo éstas 

membranas, uno de los más importantes componentes de la bomba de oxigenación. No sólo 

regulan la tensión de los gases en la sangre arterial saliente de la bomba de oxigenación, sino 

que son la más extensa área de superficie extraña con la que la sangre entra en contacto. Su 

objetivo es garantizar el transporte adecuado de oxígeno a los tejidos, lo cual está en directa 

dependencia del contenido de oxígeno en sangre y del gasto cardiaco. 

1.5.4.3.1.- Niveles de oxígeno arterial. Con los oxigenadores actuales, el mantenimiento de 

una presión arterial parcial de oxígeno (PaO2) entorno a 250 mmHg se consigue fácilmente. 

PaO2 más elevadas son innecesarias y potencialmente tóxicas para el paciente, mientras que 

PaO2 inferiores a 85 mmHg resultan en un escaso contenido de oxígeno en sangre y por tanto, 

en una reducción del aporte de O2 a los tejidos.  

Shepard en 1973, demostró que cuando la saturación de oxígeno arterial es menor a 65% en 

perros en CEC en normotermia, se disminuye el consumo tisular de oxígeno, lo que era causa 

daño celular por hipoxia [Shepard et al.  1973] 

La PaO2 por tanto, se relaciona con la temperatura del paciente, la cual a su vez está 

relacionada con el consumo tisular de oxígeno, el flujo sanguíneo, el funcionamiento del 

oxigenador y la tasa de flujo. De esta manera, reduciendo la temperatura corporal del paciente 

se reduce el consumo corporal de oxígeno y se incrementa la presión venosa mixta de O2, lo 

que resulta en un aumento de la PaO2. Durante el calentamiento, aumenta el consumo de O2 lo 

que tiene como resultado una relativa reducción de los niveles de O2 en sangre venosa. Este 

periodo precisa de máxima capacidad de transferencia de oxígeno por el oxigenador 

[Posluszny et al. 2014].  

1.5.4.3.2.- Niveles de CO2 arterial. La presión parcial de CO2 es controlada durante la CEC 

mediante la tasa de flujo de gas existente dentro del oxigenador y el flujo de sangre saliente 

del oxigenador, estando facilitado por el uso de ECMO. Algunas de las perfusiones utilizadas 
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en cirugía cardiaca son conservadas mayoritariamente en normotermia (aproximadamente 37º 

C) e hipotermia leve (30 a 35º C), moderada (25 a 30º C) y severa (menos 25º C).  

Es necesaria la consideración de una técnica que permita el control de la PaCO2 y de forma 

indirecta también del pH. De esta manera, se utiliza la técnica de “alpha stat” basada en la 

medida del pH a 37º C (que no es corregida por la temperatura de la sangre del paciente) y en 

el mantenimiento del pH en 7.4. La ventilación del oxigenador se mantiene a nivel apropiado 

para la temperatura corporal a 37º C. Esta “hiperventilación” durante la hipotermia tiene 

como resultado un descenso en PaCO2 y un incremento del pH cuando éstos son corregidos 

por la temperatura de la sangre de paciente. Por otra parte, la técnica del “alpha stat” conlleva 

un estado de acidosis respiratoria que incrementa el flujo cerebral. Esto puede ser beneficioso 

en determinadas circunstancias, pero también tiene sus desventajas hemodinámicas derivadas 

de la baja PaCO2 , bien a nivel cerebral derivado de un hiperaflujo por  robo de flujo 

pulmonar hacia el sistema nervioso central, bien a nivel cardiaco con disminución de la 

función cardiaca secundaria [Becker et al. 1981, Posluszny et al. 2014].   

En resumen, la capacidad de transportar oxígeno por la sangre está función de la 

concentración de la hemoglobina y de su saturación de oxígeno, no teniendo apenas 

trascendencia la cantidad de oxígeno disuelto en la sangre (PaO2). El empleo de ECMO 

garantiza el contenido de oxígeno en sangre al poder saturarse la hemoglobina 

extracorporalmente y no depender de la función pulmonar primitiva del paciente. La cantidad 

de sangre oxigenada que el ECMO envía al torrente sanguíneo asegura el transporte de 

oxígeno cuando esta sangre se envía al territorio arterial. De esta manera, ambas variables del 

transporte de oxígeno se aseguran en ECMO de forma independiente.  

El lavado de CO2 de la sangre también se lleva a cabo de forma extracorpórea y está en 

función de la relación ventilación-perfusión del oxigenador, de manera que también puede 

regularse independientemente permitiendo mantener al pulmón del paciente en apnea o 

ventilación mínima con la intención de reducir el traumatismo sobre la vía aérea. Debido a la 

alta capacidad de eliminar CO2 por ECMO, el paciente puede quedar en apnea durante el 

tiempo de ECMO veno-venoso. Al entregarse la sangre oxigenada al territorio sistémico 

venoso, la saturación del paciente en ECMO veno-venoso con incapacidad de oxigenar por su 

pulmón primitivo es en general próxima al 85-88%, suficiente para garantizar un adecuado 

transporte de O2. Según la función del pulmón primitivo va mejorando, la saturación arterial 
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de oxígeno del paciente va aumentando, siendo éste el marcador, junto con el incremento del 

CO2 espirado en la vía aérea, de la mejoría respiratoria [Posluszny et al. 2015]. 

 

1.5.5.- Protección miocárdica durante la parada 
cardiorrespiratoria 

En condiciones fisiológicas de normalidad, el corazón es perfundido a través de la sangre que 

saliendo del ventrículo izquierdo, pasa por la aorta y de ésta a las arterias coronarias. En 

relación a la demanda de oxígeno miocárdico existente en cada momento, tanto la 

composición de la sangre como el flujo coronario sufren contínuas modificaciones que están 

determinadas por la presión de perfusión coronaria, la tensión de las capas del miocardio y a 

las resistencias vasculares. La resistencia vascular coronaria depende de dos factores: la 

función de las células endoteliales coronarias y del músculo liso vascular.  

La capa subepicárdica es irrigada tanto en sístole como en diástole, sin embargo el flujo 

dirigido a irrigar al subendocardio ventricular izquierdo sólo se produce en diástole, de ahí en 

parte, la especial vulnerabilidad que muestra esta capa a la isquemia en situaciones como el 

shock, la hipertrofia ventricular izquierda, la presencia de enfermedad coronaria y durante la 

propia cirugía cardiaca. Esta vulnerabilidad que muestra el subendocardio no sólo depende del 

momento de flujo sino también de la alta demanda de oxígeno que en contraposición a otras 

láminas cardiacas, presenta. 

Durante la CEC, el corazón carece de la mayoría de factores reguladores, ya que la sangre 

entra directamente en el sistema arterial a través de una cánula insertada a nivel de la aorta 

ascendente para desde ahí pasar a los ostia coronarios.  Además, la presión arterial de pulso 

no es pulsátil y el corazón carece de contenido, por lo que muestra un tamaño más pequeño 

que lo normal, siendo éstos los motivos por los que se incrementa la tensión intramiocárdica, 

la tensión transmural y la resistencia vascular subendocárdica, mientras que como 

consecuencia se reduce el flujo subendocárdico [Archie 1973, Garbade et al. 2013]. La 

resistencia vascular coronaria durante la CEC también se ve modificada por la presencia de 

agentes vasoactivos circulantes y/ ó desarrollo de arritmias como la fibrilación ventricular, 

que incrementan aún más, la tensión intramiocárdica.  
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1.5.5.1.- Daño miocárdico producido durante el periodo de                              
isquemia miocárdica 

El daño miocárdico producido durante el periodo de isquemia puede ser causa en ocasiones, 

de un periodo más o menos prolongado que se conoce con el término de “aturdimiento 

miocárdico”, caracterizado por la presencia de disfunción sistólica y diastólica sin necrosis 

miocárdica [Shahian et al. 1983, Garbade et al. 2013].   

El periodo de isquemia también puede dar lugar a un daño irreversible, "necrosis miocárdica” 

que afecta tanto a miocitos, como a células endoteliales vasculares y células del sistema 

nervioso de conducción cardiaco.  

Actualmente se dispone en la literatura de revisiones acerca del daño miocárdico que se 

produce tanto en la fase de isquemia y como en la fase de reperfusión miocárdica.  Así en 

1986, se investigó la heterogeneidad de la respuesta de las distintas estirpes celulares a la 

isquemia, la rapidez de progresión del daño, la cadena de sucesos metabólicos que se 

producen (cambio de un metabolismo aeróbico a otro anaeróbico), así como el papel que 

juega la entrada masiva de calcio en el citoplasma y mitocondrias de la célula en la etapa de 

reperfusión [Beyersdorf  et al. 1989]. 

Con el pinzamiento aórtico se produce una privación del flujo coronario, por lo que las 

medidas que incrementan la producción de fosfatos de alta energía minimizando la utilización 

de los mismos y la acumulación de calcio intracelular durante la isquemia y reperfusión son 

efectivas en retrasar y prevenir el desarrollo de contractura isquémica y necrosis miocárdica. 

Lo primero se consigue aumentando los substratos de alta energía y manipulando las vías de 

síntesis de los nucleótidos de la adenina. Mientras que se logra minimizar la utilización de los 

fosfatos de alta energía y la acumulación de calcio intracelular durante el clampado aórtico 

incluye la hipotermia miocárdica, la cardioplegia y el bloqueo β- adrenérgico y de los canales 

de calcio 

Aunque el término compuesto “isquemia miocárdica global” describe el periodo de la cirugía 

cardiaca que se inicia cuando se procede al pinzamiento de la aorta, debe conocerse que 

persiste cierto flujo hacia las arterias coronarias a través de arterias colaterales no coronarias, 

que en términos generales, no supera el 3% del flujo coronario total. Sin embargo, en 

pacientes portadores de enfermedades congénitas cianóticas o de cardiopatías isquémicas, este 
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flujo colateral puede ser suficiente para inducir la actividad electromecánica en el corazón 

quiescente pero insuficiente para prevenir la isquemia cardiaca. 

1.5.5.2.- Daño miocárdico durante el periodo de reperfusión miocárdica 

Los cambios morfológicos que siguen a la reperfusión del miocardio isquémico, se han 

estudiado desde la década de los ochenta [Jennings et al. 1983], prestando especial atención a 

fenómenos tales como el desarrollo de edema y necrosis celular, el paso de calcio al interior 

de la mitocondria, la liberación de creatinina kinasa y la vulnerabilidad del subendocardio. Es 

conocido que para que haya daño por reperfusión previamente debe existir isquemia, no 

pudiendo precisarse si puede existir daño por reperfusión sin daño isquémico [Robicsek et al. 

1997, Garbade et al. 2013]. Tanto la duración de la isquemia como la modificación de las 

condiciones que se producen durante la misma, son factores fundamentales para minimizar el 

daño producido por repercusión. 

La respuesta de las células miocárdicas a la reperfusión no controlada puede acabar con la 

muerte de las mismas, estando esto en dependencia del momento en el que son rescatadas de 

la isquemia, aunque este no es bien conocido. Cuando la reperfusión no controlada se inicia, 

el primer tejido en responder es el miocardio aturdido. Pueden aparecer arritmias 

potencialmente graves como consecuencia de la reperfusión miocárdica, conociéndose que 

cuanto más prolongado sea el periodo de isquemia y más extensa el área de isquemia 

miocárdica, más frecuentes y graves serán las arritmias que pueden aparecer [Bolli et al. 

1988, Senanayake et al. 2014].  

Una de las causas fundamentales del daño por reperfusión es el hiperaflujo de calcio dentro 

del miocito y más concretamente, dentro de la mitocondria. A esto hay que añadir la presencia 

en el tejido miocárdico isquémico de factores quimiotácticos de origen cardiaco, de células 

endoteliales, fracciones del complemento y citocinas. Todo este proceso inflamatorio activa la 

circulación de los neutrófilos que juegan un importante papel en el inicio y mantenimiento del 

daño por reperfusión [Breda et al. 1989, Garbade et al. 2014].  

Cabe destacar la liberación por parte de los leucocitos de gran cantidad de radicales libres de 

oxígeno y metabolitos del ácido araquidónico que dañan el endotelio y que causan 

vasoconstricción y agregación plaquetaria. También las plaquetas y células endoteliales 

juegan un papel destacado en el daño durante el periodo de reperfusión, ocasionado por la 

liberación de leucotrienos.  Así una compleja cadena de reacciones bioquímicas, lleva a la 
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producción de radicales libres de oxígeno que dañan los ácidos grasos insaturados de las 

membranas celulares, lo que conlleva una mayor permeabilidad de las mismas y una 

alteración de la función de las organelas intracelulares, y especial la de la mitocondria, siendo 

éste el momento en el que se inicia la etapa de miocardio aturdido ó de necrosis.  

1.5.6.- Hipotermia durante CEC 

Una de las hipótesis sobre las que se cimenta la parada circulatorio en Cirugía Cardiaca y de 

Aorta, es que la duración segura de este periodo está inversamente relacionada con la 

temperatura del organismo durante el mismo, entendiendo por duración segura aquella que se 

establece por la ausencia de fallos funcionales o estructurales en el postoperatorio precoz o 

tardío. Puede existir disfunción estructural sin correlato funcional, siendo más frecuente en el 

Sistema Nervioso Central donde parece ocurrir la pérdida de la reserva neurológica, lo que 

puede tener implicación en fases tardías de la vida. 

Conocer cual es la temperatura del organismo no es fácil, así en humanos los gradientes de 

temperatura entre las distintas zonas corporales son escasos, por lo que se acepta una única 

toma de temperatura. Durante la hipotermia inducida por una perfusión hipotérmica en cirugía 

con CEC, la diferencia de temperaturas entre las distintas áreas corporales son manifiestas, 

aunque pueden disminuir mediante la prolongación del tiempo de enfriamiento [Civalero et 

al. 1962, Román et al. 2014].  

Otra de las hipótesis barajadas respecto a este punto es que la hipotermia disminuye la 

actividad metabólica, de tal manera que se mantiene la reserva energética de los distintos 

órganos, fenómeno que condiciona la viabilidad celular pese al periodo de isquemia, 

recuperando incluso una normal estructura y funciones celulares tras la reperfusión.  

1.5.6.1.- Consumo de oxígeno durante la hipotermia 

El consumo de oxígeno se considera una medida de la actividad metabólica. Por tanto, la 

magnitud de su descenso inducido por la hipotermia es un índice del grado de reducción de la 

actividad metabólica. La demanda de energía del organismo, reflejada en parte por el 

consumo de oxígeno, se ve disminuída durante la hipotermia, reflejando la dependencia de la 

tasa de reacciones bioquímicas con la temperatura [Schmitt et al. 2015]. 
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1.5.6.1.1.- A nivel cardiovascular lo primero en ocurrir es la disminución de la frecuencia 

cardíaca, incrementándose la tasa metabólica cerebral de oxígeno por latido probablemente 

como resultado de la prolongación de la sístole. Posteriormente, por debajo de 30º C ocurre 

fibrilación auricular y cuando es menor de 28º C se produce fibrilación ventricular y el cese 

de la actividad eléctrica y mecánica por debajo de 16º C [Romer et al. 1997]. Asimismo, 

disminuye la velocidad de conducción en todas las partes del sistema, lo que incrementa los 

intervalos PR y el QT y la duración del QRS. El segmento ST puede alterarse de una forma 

que semeja la isquemia, este cambio consiste en una inclinación excesiva que ha sido 

denominada onda J. Ocurre disminución de la complianza diastólica; el flujo sanguíneo 

coronario en un inicio se mantiene constante para posteriormente redistribuirse uniforme en el 

endo y epicardio. Hay un aumento de la resistencia vascular sistémica y pulmonar debido a la 

liberación de catecolaminas, sustancias vasoactivas, y el aumento de la viscosidad. 

Finalmente hay una alteración de la bomba Na- K ATPasa celular con aumento del edema 

celular miocárdico. 

 

1.5.6.1.2.- A nivel del Sistema Nervioso Central los posibles daños que el paro circulatorio 

puede tener sobre el cerebro, así como los factores de riesgo existentes en los pacientes que 

son sometidos a Cirugía Cardiaca, no son bien conocidos. La duración del paro total del flujo 

cerebral es claro determinante de la gravedad del daño cerebral sin embargo, la “duración 

segura” de paro circulatorio está influenciada por unos escasos factores de riesgo todavía no 

bien conocidos.  

En pacientes sometidos a Cirugía Cardiaca, el daño cerebral que ocurre en el momento del 

paro circulatorio hipotérmico suele ser focal y no difuso. En adultos puede manifestarse como 

déficits intelectuales o motores, mientras que en niños suelen predominar los movimientos 

coreiformes. Esto puede ser debido a un fenómeno de vulnerabilidad específica neuronal a la 

isquemia. Esta sensibilidad se ha relacionado con la concentración de receptores de 

membrana, cuya densidad varía con la edad en determinadas áreas cerebrales [Greenamyre et 

al. 1987, Posluszny et al. 2014].  

Los factores de riesgo para daño cerebral irreversible son la duración del paro circulatorio, la 

temperatura cerebral, el flujo cerebral y su distribución durante el paro circulatorio, la presión 

arterial durante la fase de enfriamiento y la de reperfusión, la actividad eléctrica cerebral 

previa al paro circulatorio, y los niveles de catecolaminas durante el enfriamiento y paro 
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circulatorio, la ausencia de intervenciones farmacológicas antes y después del paro y, el 

correcto manejo de la reperfusión. 

La mayoría de los estudios clínicos que relacionan la temperatura con la seguridad del paro 

circulatorio carecen de información acerca de la temperatura cerebral. Existe una pequeña 

correlación entre la gran variedad de sitios de medida de temperatura                     

(nasofaringe, membrana timpánica, recto, esófago, vejiga, y piel), se ha estudiado que es la 

toma de la temperatura a nivel de la membrana timpánica y de nasofaringe los que más se 

aproximan a la temperatura cerebral [Coselli et al. 1988], por lo que estos sitios debieran ser 

utilizados cuando sea posible. 

En animales experimentales y experiencias clínicas se ha observado que cuando el cerebro se 

enfría a 15 – 20º C, el paro circulatorio de hasta 30 minutos es bien tolerado sin desarrollo de 

daño estructural ni funcional evidente, durante este periodo la concentración de ATP 

desciende un 35% de los valores iniciales, pero con la reperfusión vuelven a niveles normales. 

Sin embargo, el paro circulatorio de 45 minutos a estas temperaturas no es seguro [Treasure et 

al. 1983]. El paro circulatorio de 60 ó más  minutos de duración a 15- 18º C se asocia con 

daño irreversible estructural y/ ó funcional, aunque puede ser tolerado sin evidencia de daño 

por algunos sujetos en determinadas circunstancias. La disfunción neurológica temporal en el 

postoperatorio puede ocurrir en el 20% de los supervivientes a la cirugía de aorta en la que se 

utiliza paro circulatorio con hipotermia. Los factores de riesgo asociados con esta 

complicación son la duración del paro circulatorio y la edad del paciente [Ergin et al. 1994, 

Lima et al. 2015]. 

1.5.6.1.3.-A nivel renal, el daño que puede producirse parece ser consecuencia del bajo gasto 

cardiaco postoperatorio. Sin embargo, al menos en algún caso, se desarrolla una grave 

oliguria aún cuando el estado hemodinámica parece ser adecuado. En vista de los hallazgos y 

estudios experimentales en los que el daño morfológico y funcional renal no ocurre hasta 60 

minutos después del paro circulatorio a 18- 20º C, los efectos dañinos “per se” de la CEC 

parecen estar implicados. En parte, puede ser el resultado del daño renal producido por la 

hemoglobina libre que precipita en los capilares glomerulares, las toxinas circulantes que 

aparecen durante la CEC y, por el bajo gasto cardiaco que puede preceder y asociarse con 

posterioridad al paro circulatorio. 
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1.5.6.1.4.- A nivel hepático, el hígado en normotermia guarda un funcionalismo normal 

después de su total aislamiento de la circulación durante 35 – 40 minutos. Con hipotermia, 60 

minutos de paro circulatorio tampoco produce daño ni estructural ni funcional a nivel 

hepático [Rittenhouse et al. 1972, Weymann et al 2015]. 
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1.6.- FISIOPATOLOGÍA DE LA 
CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

El paso de la sangre a través de canales no endotelizados y de bombas oxigenadoras 

constituye un estímulo para el organismo que le conduce a reconocer al sistema de CEC como 

un elemento extraño, activándose sistemas defensivos específicos (inmunológicos) y no 

específicos (inflamatorios). Mientras la respuesta inmune suele ser instaurada de manera lenta 

a lo largo de los primeros días tras la utilización de la CEC, y si se lleva a cabo no suele 

comprometer la vida del paciente, la respuesta inflamatoria aparece rápidamente, tardando 

sólo escasos en minutos tras la utilización de CEC. 

1.6.1.- Las células sanguíneas y endoteliales 

Las células sanguíneas y las células endoteliales participan en la respuesta 

inflamatoria no específica que tiene lugar tras el empleo de CEC: 

1.6.1.1.- Los linfocitos (B y T) forman parte del sistema de respuesta inmunológico y 

participan en una pequeña parte en la respuesta a la CEC.  

1.6.1.2.- Los eosinófilos también tienen una escasa participación en la respuesta a la 

puesta en marcha de la CEC.  

1.6.1.3.- Los mastocitos, monocitos y células natural killer también pueden 

participar en la respuesta.  

1.6.1.4.- Los granulocitos juegan un papel principal en la respuesta a CEC.  

1.6.1.5.- Los neutrófilos son activados por el complemento y por otros mediadores 

inflamatorios y una vez activados migran hacia áreas con altas concentraciones de factores del 

complemento, modifican su morfología y comienzan a secretar citotóxicos (incluyendo 

radicales libres de oxígeno). El complemento puede desensibilizar a los neutrófilos 

disminuyendo su capacidad para participar en la respuesta inflamatoria [Dreyer et al. 1991]. 

Los neutrófilos también pueden ser activados por la calicreína y diversas citocinas cuya 

concentración se incrementa durante y tras la CEC. 

1.6.1.6.- Las plaquetas son activadas precozmente tras la puesta en marcha de la CEC. El 

estímulo desencadenante para su activación es desconocido, pero todo parece indicar que 

puede tratarse de la superficie de contacto de la bomba de oxigenación, la lisis mecánica de 

las propias plaquetas, su exposición al ADP y a distintos factores bioquímicos todavía 
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desconocidos. El mecanismo de activación de las plaquetas sí se conoce y consiste en la 

exposición de receptores de membrana. La exposición de los receptores GP IIb- IIIa y su 

unión al fibrinógeno es un hecho esencial para la adherencia de las plaquetas a la superficie de 

la bomba de oxigenación y su posterior activación. Sin embargo, hoy en día se desconocen 

otros muchos receptores de membrana que son expresados y expuestos por las plaquetas 

activadas. 

1.6.1.7.- Las células endoteliales no atraviesan el sistema de bomba de oxigenación, 

pero sí ven alteradas sus funciones cuando el paciente está conectado a ella. Los mecanismos 

por los que esto se produce no se conocen, pero probablemente intervienen factores como la 

isquemia y la presencia de concentraciones elevadas en sangre de sustancias normales ó 

extrañas para el organismo. Como resultado, las células endoteliales sintetizan también gran 

cantidad de sustancias, exponen gran cantidad de receptores en la membrana en su superficie 

y además se aumentan los espacios intercelulares [Boyle et al. 1997]. Las células endoteliales 

localizadas en las zonas de isquemia expresan fosfolípidos derivados del ácido araquidónico 

que son importantes mediadores de la inflamación tales como prostaglandinas, tromboxanos, 

leucotrienos y lipoxinas. Otras células localizadas en áreas de inflamación aguda también 

pueden sintetizar citocinas que actúan sobre otras células regulando sus funciones y que, tras 

la CEC además pueden inducir elevación de la temperatura corporal entre otros fenómenos. 

1.6.2.- Respuesta humoral 

La respuesta inicial quizás probablemente sea ésta, la respuesta humoral que se inicia con el 

simple contacto del plasma con la superficies extrañas del sistema CEC constituído por tubos 

y bombas de oxigenación. El intercambio gaseoso requiere una extensa área, siendo por tanto 

el oxigenador el lugar donde se encuentra el mayor estímulo para esta respuesta.  

La respuesta humoral normal y fisiológica comienza con la activación de las proteínas 

plasmáticas desarrolladas y especializadas a través de la evolución en el reconocimiento de 

“invasores”. Esta respuesta se ve magnificada en el paciente en el que se emplea la bomba de 

oxigenación ya que el estímulo es un proceso intravascular masivo que origina la activación 

de la cascada de la coagulación (incluso en el paciente heparinizado) y otros sistemas que 

median la respuesta inflamatoria. 

Todos los productos derivados  de la activación de estas cascadas tienen unos poderosos 

efectos fisiológicos, bien directamente o mediante la activación de otros sistemas y células.  
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1.6.3.- La coagulación 

La coagulación con el resultado final de la formación de coágulos de fibrina, puede ser 

inhibida con el uso de heparina durante la CEC, sin embargo esta inhibición no es total y la 

cascada de la coagulación puede ser activada en parte. En condiciones normales, las plaquetas 

y demás componentes de la cascada de la coagulación se activan en presencia de un endotelio 

dañado. A través de la fase de contacto y de las vías intrínseca y extrínseca de la coagulación, 

la protrombina se transforma en trombina, lo que induce al fibrinógeno a ser degradado en 

monómeros de fibrina que polimerizan formando los coágulos de fibrina.  

 

Cuando se inicia la CEC en un paciente no heparinizado, la fase de contacto y vía intrínseca 

de la coagulación son activados rápidamente, de manera que en un escaso periodo de tiempo 

numerosos coágulos podrían formarse y entorpecer/ obstruir la bomba de oxigenación. Pese a 

la utilización de heparina durante la CEC y por las razones anteriormente expuestas, se 

forman pequeñas cantidades de fibrina [Davies et al. 1980]. Es conocido el hecho de que gran 

parte de los factores de la cascada de la coagulación disminuyen con la CEC, si bien es por sí 

solo insuficiente para explicar la tendencia al sangrado que existe tras la CEC. 

 

1.6.4.- La fibrinolisis 

La cascada fibrinolítica en mayor o menor grado, ocurre en todas aquellas intervenciones en 

las que es preciso la utilización de CEC. En condiciones normales, el plasminógeno bajo 

ciertas circunstancias se transforma en plasmina, cuyos niveles se elevan en un corto periodo 

de tiempo tras el inicio de CEC [Backman et al. 1975]. La transformación del plasminógeno 

en plasmina es un proceso facilitado por la presencia de calicreína, la cual a su vez resulta de 

la activación del factor XII, por lo que la cascada fibrinolítica durante la CEC pudiera tener su 

origen en la activación del factor XII. Sin embargo, el activador extrínseco del plasminógeno 

expresado por las células endoteliales se ha como el más poderoso estimulante de la 

conversión del plasminógeno en plasmina y por tanto, de la cascada fibrinolítica. Una de las 

explicaciones de esto es que durante la CEC hay niveles elevados de catecolaminas, 

bradicininas y otras moléculas.  
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A causa de que la plasmina también sirve como activador del complemento, de la 

precalicreína y posiblemente del factor XII, la activación intravascular del plasminógeno en 

plasmina puede estimular las cascadas de todos los sistemas humorales.  

Con anterioridad a las teorías actuales, se pensaba que el excesivo sangrado que se producía 

tras las CEC era resultado de la depleción y disfunción plaquetaria, sin embargo en la 

actualidad se cree que hay que añadir a lo anterior la activación de la cascada de la fibrinolisis 

como factor contribuyente del sangrado postoperatorio tras la cirugía cardiaca en la que se ha 

utilizado CEC [Holoway et al. 1988]. A favor de estas teorías es el efecto que la aprotinina 

tiene sobre el sangrado post CEC, indicando tasas de reducción de hasta el 50% [Bistrup et al. 

1989]. Sin embargo su acción probablemente se limite al efecto antifibrinolítico de inhibición 

de la plasmina.  

 

1.6.5.- La cascada del ácido araquidónico 

El pulmón es el lugar principal de síntesis, liberación y degradación de los eicosanoides, 

aunque no necesariamente es la principal fuente de estos componentes. Tras el comienzo de la 

CEC, los niveles de prostaciclina y de prostaglandina E2 se encuentran elevados, pero 

disminuyen conforme pasa el tiempo de utilización de CEC.  

En contraste, el tromboxano A2 alcanza niveles máximos cuando la CEC llega a ser parcial y 

los pulmones son de nuevo perfundidos. Se piensa que la mayoría del tromboxano A2 

procede de las plaquetas e incluso se teoriza con que una gran liberación procede de los 

pulmones. El factor activador de las plaquetas también es uno de los más importantes 

mediadores en la cadena de la respuesta inflamatoria que tiene lugar tras la puesta en marcha 

de la CEC. 

El leucotrieno B4, producto de la cascada del ácido araquidónico que promueve la fuga del 

plasma y la adhesión leucocitaria, también ve incrementados sus niveles durante y tras la 

CEC. 

En resumen, los detalles de la activación de la cascada inflamatoria durante la CEC todavía no 

se conocen bien, sin embargo todo parece indicar que la CEC estimula la liberación de 

agentes que interactúan entre sí. 
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1.6.6.- Citocinas   

Durante la CEC, las citocinas y, entre ellas las interleucinas intervienen en la síntesis y 

modulación de mediadores inflamatorios tales como el factor de necrosis tumoral, las 

moléculas de adhesión leucocitoria y el factor activador de las plaquetas. 

1.6.6.1.- La interleucina-1. Es un derivado intracelular procedente de la activación de 

los fagocitos y que entre otros muchos fenómenos media en procesos tan diversos como la 

fiebre, cambios en las células endoteliales y en su permeabilidad, disminuye la resistencia 

vascular, etc. Durante la CEC y en las primeras 24h tras su uso, la concentración de citocinas 

en monocitos está incrementada.  

1.6.6.2.- La interleucina-6 e interleucina-8. Ambas incrementan rápidamente sus 

niveles tras la puesta en marcha de la CEC.  

1.6.6.3.- El factor de necrosis tumoral (TNF) es liberado desde los monocitos 

activados y sus niveles se incrementan en las etapas tardías de la CEC. Se desconoce si 

incrementa la permeabilidad de la célula endotelial y aumentan el espacio interendotelial, 

promoviendo el desarrollo de edema intersticial.  

1.6.6.4.- La endotoxina es un poderoso estimulante del complemento y de la activación 

endotelial y un potente agonista de la liberación de TNF de los macrófagos. Sus niveles 

aumentan tras la utilización de CEC. La endotoxina liberada puede ser el resultado de la 

traslocación bacteriana desde el intestino como resultado de la isquemia esplácnica y la 

posible disfunción de las células de Kupffer hepáticas [Taggard et al. 1994]. 

 

1.6.7.- Activación de la calicreína 

La hipotermia parece promover la síntesis de bradicinina. Debido a que los pulmones son el 

principal sitio de eliminación de las bradicininas, la exclusión de la circulación pulmonar 

durante la CEC probablemente sea una de las causas de la reducción de la capacidad de 

eliminación de éstas. Las bradicininas por otra parte, son agentes vasodilatadores y sus 

efectos tienen un importante peso en el conjunto de la respuesta global del organismo a la 

CEC [Ceravolo et al. 2014] 
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1.6.8.- Activación del Sistema del Complemento 

Desde finales de la década de los sesenta, se ha venido estudiando la activación del 

complemento durante CEC [Ariston 1969], demostrándose su consumo durante la CEC [Chiu 

1984] e incluso identificándose a la fracción C3a en sangre al poco de empezar la CEC.  

Así mismo, se ha evidenciado además que su producción está directamente relacionada con la 

temperatura corporal. Durante CEC la activación del complemento también tiene lugar por la 

vía alternativa. La activación clásica del complemento ocurre tras la administración de 

protamina al finalizar la CEC  [Kirklin et al. 1986, Melki et al. 2014].  

En la activación del complemento intervienen múltiples factores, que probablemente 

interactúen entre sí, además de factores tales como la naturaleza de la superficie extraña y las 

propias membranas de oxigenación. La duración de la CEC tiene un efecto global débil sobre 

los niveles de C3a. El pretratamiento de los pacientes con metilprednisolona puede disminuir 

la activación del complemento [Cavarocchi et al. 1986, Melki et al. 2014]. 
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1.7.- CIERRE ESTERNAL DIFERIDO 

El concepto de dejar abierta la herida de esternotomía fue utilizada por primera vez en 1975. 

Con las mejoras técnicas, se objetivaron ciertos beneficios en términos de disminuir la 

compresión cardiaca postoperatoria, proveer un rápido acceso para el control de 

complicaciones postquirúrgicas (hemorragias y arritmias) y, permitir en caso de ser necesario, 

el drenaje de la sangre y coágulos del mediastino, para reducir así la probabilidad de 

desarrollo de un taponamiento cardiaco [Boeken et al. 2011].  

Sin embargo, existe entre los profesionales, temor al desarrollo de infecciones de  la herida 

quirúrgica secundarias a diferir el cierre de la misma [Bowman et al. 2013]. 

Existen trabajos descritos en la literatura en los que se recomienda dejar el tórax abierto 

evitando que un sangrado mediastínico masivo y persistente en el momento del cierre 

esternal, pueda llevar al taponamiento cardíaco y fallecimiento del paciente [Fanning et 

al.1987, Boeken et al. 2011].  

Otras causas por las que se retrasa el cerclaje de la esternotomía son entre otras el shock 

cardiogénico persistente a pesar de un soporte inotrópico adecuado, la dilatación severa de las 

cámaras cardíacas, el edema cardíaco y la infección mediastínica [Gielchinsky et al.1981, 

Hashemzadeh et al. 2009].  

Existen numerosos trabajos que demuestran el beneficio del método abierto en la infección 

mediastínica grave, asegurando una mejor limpieza de los tejidos comprometidos, el control 

de la infección y la consecución del cierre esternal de forma tardía y satisfactoria [Murphy 

1985, Hashemzadeh et al. 2009, Boeken et al. 2011].  

El aislamiento de la cavidad torácica mientras el esternón permanece abierto, ha sido 

realizado con parches de dacron, cintas plásticas adhesivas, bandas de Esmarch, silicona, 

politetrafluoro etileno expandido, caucho impermeable y bolsa de Bogotá (cubierta plástica 

estéril) [Metin et al. 2001, Myers et al. 2002, Suárez-Grau et al. 2015]. Todas estas cubiertas 

tienen como finalidad el evitar la contaminación mediastinal desde el exterior, además de 

poder objetivar y controlar posibles daños cardiacos ocurridos durante la cirugía tales como 

heridas ventriculares producidas por el roce de las barras esternales durante la respiración 

[Odim et al. 1989].  
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Otro de los métodos ampliamente empleado consiste en la realización de un empaquetado 

mediastínico con gasas secas, de manera que no tengan efecto compresivo sobre el corazón. 

Para conseguir aislar la cavidad torácica, se procede a la colocación de un plástico adherente 

sobre la piel. Ver figura 2.  

También se han empleado gasas humedecidas con yodo para empaquetar el mediastino en 

pacientes con sangrado post-operatorio no controlado, cubriendo también estas gasas con una 

membrana sintética [Josa et al.1986, Myers et al. 2002, Suárez-Grau et al. 2015].  

 

Figura 2. Fotografía de la esternotomía de un paciente al que hubo que realizar CED utilizando la técnica de la bolsa de 

Bogotá. Colección particular. 

Posteriormente, el paciente es trasladado desde la sala de quirófano a la unidad de cuidados 

intensivos, donde se procede a la monitorización de las presiones de llenado, los índices de 

trabajo ventricular y de gasto cardíaco para así determinar el momento en el que las gasas 

húmedas realizan compresión directa, pudiendo tener así un efecto de taponamiento sobre el 

corazón.  
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La cubierta plástica externa permite la visualización directa del volumen de sangrado que está 

presentando el paciente en cada momento. En el momento que se evidencien signos de 

taponamiento cardíaco o que las gasas estén demasiado húmedas por el sangrado, se decide el 

cambio de los apósitos en la unidad de cuidados intensivos con una adecuada técnica aséptica.  

Después que el sangrado ha cesado y el paciente se encuentra hemodinámicamente estable, 

con corrección completa de las pruebas de coagulación y de los valores de electrolitos y gases 

arteriales, se procede al cierre definitivo del esternón, utilizando la técnica de Robiseck de 

cerclaje esternal en los casos requeridos. De allí en adelante se continúa el manejo 

convencional del postoperatorio de pacientes de cirugía cardíaca [Mestres et al. 1991].  

El uso del cierre esternal diferido ha sido propuesto por muchos autores como solución para 

evitar el shock cardiogénico por taponamiento cardíaco en aquellos pacientes con sangrado 

profuso secundario a coagulopatía post-CEC. Se calcula que la necesidad de diferir el cierre 

esternal post-CEC en cirugía cardíaca, oscila entre 1.2% y 2% [Milgater et al. 1986, Mubeen 

et al. 2001, Myers et al. 2002].  

Los pacientes que precisan CED generalmente forman parte de un grupo de riesgo mayor que 

la población general que es sometida a cirugía cardiaca, presentando la mayoría problemas 

hemodinámicos graves durante ó tras la intervención, con sangrado masivo al término de la 

circulación extracorpórea. Las excesivas transfusiones de hemoderivados y el 

desproporcionado aumento del tamaño del corazón resultan en una grave disfunción 

ventricular y en la aparición de arritmias que frecuentemente se asocian con un tiempo de 

perfusión prolongado y una deficitaria protección miocárdica durante la cirugía.  

Como complicaciones asociadas a esta técnica pueden aparecen insuficiencia renal, 

respiratoria, fallo multiórgano y la muerte del paciente. El grupo de pacientes sometidos a 

CED están expuestos a riesgo de desarrollo de infección debido al empleo de un tiempo de 

circulación extracorpórea prolongado, el bajo gasto cardiaco, el sangrado masivo y la 

necesidad de múltiples reintervenciones quirúrgicas, recogiéndose una incidencia de 

infecciones mediastínicas entre 1,5 y 4,9% [Aksnes et al. 1993, Hashemzadeh et al. 2009].  

Desde el inicio de la cirugía cardiaca, el cierre primario de la herida quirúrgica de la 

esternotomía constituye un procedimiento obligado en todo acto quirúrgico que involucre a la 

Cirugía Cardiaca, debido al miedo existente en el mundo quirúrgico al desarrollo de 
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potenciales complicaciones que pueden surgir sobre todo en el periodo del postoperatorio, 

destacando entre ellas a las tan temidas y graves infecciones que pudieran involucrar al 

mediastino.  

Recientemente, se han llevado a cabo estudios con el objetivo de esclarecer tanto las 

indicaciones, como el manejo postoperatorio y ulteriores complicaciones de ésta técnica, si 

bien la mayoría de las publicaciones consisten en casos clínicos aislados, ó están constituídos 

por series limitadas de pacientes que varían entre 10 y 60 miembros [Milgater et al. 1986, 

Fanning et al. 1987],  encontrando series con máximo número de pacientes adultos incluídos 

de 126 y 142 respectivamente [Hashemzadeh et al. 2009, Christenson et al.1996].  

A pesar de ser una técnica sobre la que se ha publicado poco, es conocida en Cirugía Cardiaca 

por su utilidad en el manejo de las graves y en ocasiones mortales complicaciones 

hemodinámicas que pueden acontecer en el contexto de la Cirugía Cardiaca. Debe también 

destacarse su aplicabilidad en el manejo de las hemorragias incoercibles pese a medidas 

tópicas y sistémicas, en el manejo del edema miocárdico una vez instaurado y que es causante 

de graves situaciones de discordancia órgano- espacio con las alteraciones hemodinámicas 

previamente explicadas y que imposibilitan el cerclaje esternal primario. Situaciones 

intraoperatorias de bajo gasto cardiaco y la aparición de arritmias intratables mediante 

tratamiento farmacológico y/ó eléctrico constituyen otras de las causas por las que se opta por 

diferir el cierre de la esternotomía [Martínez et al.1984, Murphy 1985, Furnary et al. 1992, 

Hashemzadeh et al. 2009, Boeken et al. 2011]. 

Todos estos efectos pueden ser magnificados en presencia de una pobre compliancia 

ventricular que puede originarse por el daño causado por isquemia miocárdica, ó por 

reperfusión y/ ó por la aparición de edema miocárdico [Mubeen et al. 2001,    Senanayake et 

al. 2015].  

 

1.7.1.- Experiencia mundial 

La experiencia que a nivel mundial se tiene del CED se remonta a 1978, fecha en la que 

aparece la primera publicación acerca de la utilidad de ésta técnica en una serie de cuatro 

pacientes sometidos a cirugía de revascularización coronaria, tres de ellos por alteraciones de 

la constricción por compresión cardiaca y el último por sangrado incontrolable, obteniendo en 
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todos resultados satisfactorios [Ott et al. 1978]. Desde entonces y animados por esta novedosa 

técnica, pronto comenzaron a surgir pequeñas series de casos con resultados igualmente 

alentadores. 

No sólo se ha empleado esta técnica en pacientes adultos sometidos a cirugía de 

revascularización miocárdica, sino también en la cirugía valvular, en la cirugía recontructora 

de aorta, y como tratamiento coadyuvante de infecciones profundas de la herida quirúrgica 

(distinguiendo en este punto el tratamiento de la mediastinitis). En relación a este punto, los 

primeros artículos publicados a tal respecto datan de 1985 mencionando esta técnica como 

tratamiento de mediastinitis recidivantes pese a un tratamiento correcto [Acinapura et al. 

1985].  

El CED se ha venido utilizando de una manera mucho más categórica en Cirugía Cardiaca 

pediátrica. Su auge en este campo se inicia a comienzos de la década de los años ochenta con 

la publicación del caso de un niño portador de anomalías en el retorno venoso pulmonar al 

corazón que fue sometido a esta técnica obteniéndose un resultado favorable [Hanada et al. 

1980] e incluso en la cirugía de transplante cardiaco con la publicación de un caso de cirugía 

infantil con resultado fatal [Low et al. 1998]. 

A partir de estas publicaciones comenzó a surgir interés por esta técnica quirúrgica 

enormemente útil en situaciones de riesgo para la vida del paciente y de la que a pesar de 

todo, se desconocen  los factores de riesgo que pudieran influir en la morbimortalidad 

asociada a esta técnica.  

 

1.7.2.- Morbilidad en el cierre esternal diferido 

1.7.2.1.- Complicaciones mecánicas 

1.7.2.1.1.- Dehiscencia esternal estéril  

La esternotomía media permite realizar un excelente abordaje para la derivación 

cardiopulmonar en la cirugía cardíaca. 

La dehiscencia esternal puede clasificarse en [Thomas et al. 2001]: 

1.7.2.1.1.1.- Dehiscencia esternal sin infección. 
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1.7.2.1.1.2.- Dehiscencia esternal con infección. Existen varios subtipos en esta categoría, 

incluyendo:  

•  Infección limitada a tejidos blandos. 

•  Osteomielitis de esternón. 

•  Infección retroesternal. 

En los pacientes con dehiscencia de esternón sin infección, los factores de riesgo no son los 

mismos que en los pacientes con mediastinitis, demostrándose que es la neumonía nosocomial 

en el postoperatorio un factor de riesgo común en ambas afectaciones esternales. Otros 

factores de riesgo son la edad > 60 años ( el proceso de envejecimiento altera y retarda la 

cicatrización) el empleo de la arteria mamaria para la revascularización  miocárdica (debido a 

que su empleo disminuye la circulación local del esternón y también retarda la cicatrización) 

[Careaga et al.2006]. 

1.7.2.1.2.- Constricción al llenado ventricular  
 

La constricción cardíaca impide el llenado diastólico que se produciría en condiciones de 

normalidad, pudiendo a su vez ser debida a la disminución de la distensibilidad ventricular 

pero a diferencia de la restricción, esta reducción de la distensibilidad ventricular no es debida 

a cambios en la estructura del músculo cardíaco, sino al impedimento para la distensión de las 

cavidades cardíacas causada por la rigidez patológica del pericardio (engrosamiento o 

calcificación pericárdica) ó por el acúmulo de líquido (derrame, secreción purulenta o sangre) 

en el saco pericárdico. Figura 3. 
  

 

 

 Figura 3. Alteración de la función diastólica 
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Desde el punto de vista etiológico, el taponamiento cardíaco puede ser debido a inflamación 

del pericardio (pericarditis aguda), a sangrado dentro del saco pericárdico o de causa 

infecciosa por acúmulo de secreción purulenta. Por otro lado, la pericarditis constrictiva es el 

resultado de la cicatrización, fibrosis y en ocasiones calcificación del pericardio con la fusión 

de sus hojas visceral y parietal como consecuencia de procesos inflamatorios ya sean 

infecciosos o producidos por agentes externos. 

1.7.2.1.2.1.- Fisiología de la constricción cardiaca 

Usualmente, en casos de constricción al llenado ventricular, tanto la función sistólica como la 

relajación ventricular son normales. Cuando se combinan la normalidad de la velocidad de 

relajación ventricular y la elevación de la presión auricular, el llenado protodiastólico es muy 

rápido por lo que también de manera rápida se establece la limitación al llenado ventricular lo 

que provoca la elevación exagerada de la presión intraventricular en diástole y esta secuencia 

es la que explica la morfología “dip plateau” de la curva de presión diastólica en ambos 

ventrículos. Cabe mencionar que la constricción cardíaca condiciona que el nivel de presión 

diastólica sea igual o casi igual en ambas cavidades auriculares, ventriculares y arteria 

pulmonar.  

Con la inspiración aumenta el llenado de la aurícula y ventrículo derechos, se desplaza el 

septum interventricular hacia la izquierda y la cavidad ventricular izquierda reduce 

drásticamente su llenado y sus dimensiones al encontrarse imposibilitada para distenderse por 

la constricción pericárdica, el gasto pulmonar aumenta y por el contrario el gasto sistémico 

disminuye. Con la espiración se suceden eventos exactamente contrarios, al reducirse el 

llenado del ventrículo derecho y aumentar el del ventrículo izquierdo hecho que también se 

refleja en la circulación sistémica al aumentar el gasto aórtico. 

La diferencia fundamental entre la restricción y la constricción desde el punto de vista 

fisiopatológico es el hecho de que en la segunda, ambos ventrículos están separados por una 

pared anatómica y funcionalmente sana que es el septum interventricular hecho que en la 

primera no sucede pues esta pared usualmente se encuentra involucrada en el proceso 

patológico que afecta al resto del miocardio. 
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1.7.2.1.3.- Infarto de miocardio perioperatorio 

Es causa importante de fallo de bomba perioperatorio. Se presenta en un 6% de los pacientes 

(la incidencia varia entre el 3 y el 31% [Lente et al.1989], dependiendo de lo severos que 

seamos con los criterios diagnósticos) y es más frecuente en la cirugía de revascularización 

coronaria, aunque no exclusiva de ella siendo en el caso de la cirugía valvular por 

insuficiencia mitral mas frecuente en las reparaciones que en las sustituciones, observándose 

en todos los casos que se trata de un IAM inferior, probablemente por embolismo gaseoso 

[Obarski et al.1990]  

Es de difícil diagnóstico puesto que los criterios clásicos rara vez están presentes. El pico de 

CPK suele ser mayor y más tardío y sólo se debería valorar las nuevas ondas "Q" como 

alteración eléctrica compatible, ya que las alteraciones del ST pueden ser bastante 

inespecíficas [Hodakowsky et al.1996]. La ecografía transesofágica puede ser útil puesto que 

pone en evidencia nuevas alteraciones segmentarias de la contractilidad. La importancia del 

IAM perioperatorio es su potencial arritmogénico y el posible deterioro de la función 

miocárdica.  

Como factores de riesgo del infarto de miocardio perioperatorio deben destacarse:  

• Enfermedad de la rama descendente de la arteria coronaria izquierda (donde el infarto 

agudo de miocardio perioperatorio es 4,6 veces más frecuente que en presencia de 

enfermedad de otros vasos y es el único factor de riesgo independiente).  

• Necesidad de más de un injerto de vena safena.  

• Inserción de balón de contrapulsación aórtico.  

Factores de riesgo como la clase funcional NYHA III-IV, la cirugía de emergencia, la baja 

fracción de eyección preoperatoria, el aumento de presión telediastólica del ventrículo 

izquierdo, la oclusión aórtica prolongada, la cirugía cardiaca abierta previa, o la estenosis del 

tronco, según algunas series publicadas no han demostrado afectar a la incidencia de infarto 

agudo de miocardio en el periodo perioperatorio [Aksnes et al.1993, Kreutzinger et al. 2016].  

1.7.2.2.- Complicaciones infecciosas 

Las complicaciones infecciosas del paciente intervenido de Cirugía Cardíaca suelen ocurrir 

más allá de las 48 horas tras su ingreso, por lo que suelen ser consideradas como de origen 
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nosocomial, es decir son contraídas tras su ingreso en el hospital, sin haberse manifestado ni 

estar en período de incubación en el momento del ingreso. 

Se han establecido diferentes definiciones para identificar las infecciones nosocomiales en 

determinados sitios del organismo que derivan de las definiciones publicadas por los Centros 

para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) en los Estados Unidos de América o 

durante conferencias internacionales y se usan para vigilancia de las infecciones nosocomiales 

[McGeer 1991]. Se basan en criterios clínicos y biológicos y comprenden unos 50 sitios de 

infección potenciales. 

Según los CDC (Centres of Disease Control and Prevention, Atlanta, enero-2015), la 

definición de infección nosocomial atiende a los siguientes criterios [Gardner et al. 

1998]: 

•  Diagnósticos clínico, analítico y de pruebas de imagen, incluyendo técnicas 

radiológicas y endoscópicas congruentes con infección. 

•  Demostración de la no existencia de un periodo de incubación de la infección previo 

al ingreso del paciente, siendo necesarios datos acerca de la vinculación de la infección al 

ingreso hospitalario, desechándose por tanto, el criterio existente que exigía un periodo de al 

menos 72 horas de ingreso hospitalario antes de la aparición de la infección nosocomial. 

• Para determinadas infecciones se fija el periodo de tiempo apropiado para considerar 

que una exposición hospitalaria está en relación con la infección nosocomial. De tal manera 

para una infección quirúrgica el plazo es de 30 días y de hasta 1 año si se implanta material 

protésico. 

• No se consideran nosocomiales las infecciones adquiridas vía placentaria, ni 

los procesos que reflejan extensión ó complicación de infecciones adquiridas en la 

comunidad. 

•  Los criterios de definición de infección de herida quirúrgica fueron 

modificados en 1992, pasando a denominarse de manera más global infección del sitio 

quirúrgico, incluyendo las infecciones de la incisión quirúrgica, de los espacios y órganos 

profundos. 

Las infecciones nosocomiales pueden clasificarse atendiendo a: 

•  Localización anatómica: utilizada tanto por los CDC para su definición como 

por la mayoría de los estudios de vigilancia y control de las infecciones nosocomiales. 
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•  Al microorganismo implicado. 

• Al mecanismo de transmisión: contagio directo ó indirecto. 

•  Al reservorio del paciente: exógeno (si el agente procede de otro huésped ó 

reservorio) ó endógeno (si proviene del propio huésped). 

Las infecciones nosocomiales más frecuentes son aquellas cuyo foco infeccioso asienta en el 

sistema genito- urinario, herida quirúrgica, vías respiratorias bajas y bacteriemias, 

representando el 70% del total de infecciones nosocomiales [Haley et al. 1985]. Otras 

localizaciones menos frecuentes son la gastrointestinal, sistema nervioso central, cutánea, 

ocular, del sistema músculo- esquelético y de las prótesis [Gardner et al. 1988]. 

En el último estudio publicado sobre la prevalencia de infecciones nosocomiales en España 

(Estudio EPINE, 2014), que incluía registros de 269 hospitales de la red sanitaria española y 

un total de 55700 pacientes. En relación al Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, se 

observa que las infecciones nosocomiales más prevalentes en los pacientes con intervención 

quirúrgica son: las infecciones del lugar de la intervención quirúrgica (40,63%, de los que 

28,13% son infecciones profundas de la incisión y el 12,50% son infecciones órgano-

espacio), las infecciones del tracto urinarias (12,50%), neumonía (9,38%), infecciones de vías 

respiratorias bajas, sin neumonía (12,50%), las bacteriemias (6,25%), infecciones 

osteoarticulares (9,38%, de los cuales 6,25% son osteomielitis y el 3,13 son artritis), 

infecciones del aparato digestivo (6,25%), infecciones de piel y partes blandas (6,25%), 

correspondiendo todas ellas a infecciones de úlceras por presión. [EPINE EPPS-2014]. 

1.7.2.2.1.- Conceptos generales 

Las infecciones nosocomiales incrementan significativamente tanto la morbilidad como la 

mortalidad, y los costes derivados de los pacientes ingresados [Freeman et al. 1984]. Se 

estima que hasta un 10% de los pacientes que ingresan en un hospital de Estados Unidos 

contrae una nueva infección, lo que supone más de 2 millones de infecciones nosocomiales 

anuales [NNIS 2004], siendo aún más elevadas en hospitales de tercer nivel, debido a la 

mayor gravedad de base de los pacientes ingresado y la mayor complejidad de las técnicas 

terapéuticas utilizadas [Vincent et al. 1995]. 

El incremento de la morbilidad se puede medir indirectamente mediante el aumento de la 

estancia hospitalaria provocada por la infección nosocomial y que difiere según los diferentes 

tipos de infección considerados. Respecto a la mortalidad  provocada por la infección 
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nosocomial y aportando datos del NNIS, el 1-1,5% de los pacientes infectados fallecerá como 

consecuencia de la infección y hasta en el 3-4% contribuirá a ello [NNIS 2004].  

En España, se ha encontrado que existe el doble de riesgo de muerte en los pacientes con 

infección nosocomial, siendo más evidente en los pacientes que son más jóvenes y menos 

graves [Bueno- Cavanillas et al. 1993]. Además, toda infección nosocomial es causa de un 

aumento de la estancia hospitalaria y si, la infección no es detectada al alta puede condicionar 

un nuevo ingreso. 

 Según los datos facilitados por el Estudio EPINE 2014, se objetiva que la infección 

respiratoria representa un 21,4% de las infecciones nosocomiales, la infección de herida 

quirúrgica representa el 20,9% de las infecciones nosocomiales, las infecciones 

genitourinarias el 20,1% y las bacteriemias el 15,4% (ver figura 4).  

   

 

 

 

Figura 4.- Evolución de la localización de las infecciones nosocomiales. EPINE 1990-2014. 

 

 

En el área quirúrgica el orden se invierte constituyendo la infección de herida quirúrgica la 

infección nosocomial más prevalente. En los servicios de Cuidados Intensivos, las infecciones 

más prevalentes son las respiratorias, las bacteriemias y las infecciones de herida quirúrgica. 

En el área asistencial de Ginecología- Obstetricia prevalecen las infecciones de herida 

quirúrgica seguidas de las urinarias (EPINE 2014). Se adjunta Tabla, en la que se muestra la 

distribución de los pacientes hospitalizados en el Hospital Universitario Marqués de 
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Valdecilla, según Unidades Asistenciales y la prevalencia de pacientes con infección 

nosocomial. Tabla 1.  

 

 

 

Tabla 1.- Distribución de los pacientes hospitalizados en el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, según la 

especialidad de la planta ó unidad asistencial y prevalencia de pacientes con infección nosocomial. Año 2014. 

 

Area asistencial 
N 

pacientes 
% PPI 

Prevalencia 
%                   

[IC 95%] 
PC 

Prevalencia 
%            

[IC 95%] 
PEI 

Prevalencia 
%                   

[IC 95%] 
TP 

Prevalencia 
%                   

[IC 95%] 

Esp. Quirúrgicas 107 16,69 8 
7,48            

[3,28-14,20] 
13 

12,15             
[6,63-19,88] 

6 
5,61            

[2,09-11,81] 
14 

13,08                
[7,34-20,98] 

Esp. Médicas 198 30,89 9 
4,55                

[2,10-8,45] 
12 

6,06       
[3,17-10,35] 

4 
2,02          

[0,55-5,09] 
13 

6,57         
[3,54-10,97] 

Pediatría 27 4,21 0 
0,00            

[0,00-12,77] 
0 

0,00         
[0,00-12,77] 

0 
0,00            

[0,00-12,77] 
0 

0,00          
[0,00-12,77] 

Cuidados 
Intensivos 

41 6,40 7 
17,07                   

[7,15-32,06] 
7 

17,07    
[7,15-32,06] 

2 
4,88          

[0,60-16,53] 
9 

21,95       
[10,56-
37,61] 

Obstetricia/ 
Ginecología 

47 7,33 0 
0,00                    

[0,00-7,55] 
1 

2,13         
[0,05-11,29] 

1 
2,13           

[0,05-11,29] 
1 

2,13          
[0,05-11,29] 

Geriatría 17 2,65 3 
17,65               

[3,80-43,43] 
3 

17,65                 
[3,80-43,43] 

0 
0,00           

[0,00-19,51] 
3 

17,65            
[3,80-43,43] 

Psiquiatría 24 3,74 1 
4,17            

[0,11-21,12] 
1 

4,17            
[0,11-21,12] 

0 
0,00           

[0,00-14,25] 
1 

4,17        
[0,11-21,12] 

Mixta 180 28,08 14 
7,78                

[4,32-12,71] 
18 

10,00                  
[6,04-15,34] 

5 
2,78        

[0,91-6,36] 
19 

10,56          
[6,48-15,99] 

Total 641 100,00 42 
6,55            

[4,76-8,75] 
55 

8,58              
[6,53-11,02 

18 
2,81          

[1,67-4,40] 
60 

9,36         
[7,22-11,88] 

 
 

N = Número de pacientes hospitalizados con datos válidos. 

% = Porcentaje sobre el número de pacientes con datos válidos. 

PPI = Número de pacientes con infección nosocomial adquirida en el presente ingreso. 

PC = Número de pacientes con infección nosocomial adquirida en el propio centro en el presente ingreso ó previo. 

PEI = Pacientes con infección nosocomial existente en el momento del ingreso ó importada. 

TP = Total de pacientes con infección nosocomial de cualquier tipo (propia del centro ó importada). 

 

Respecto a los costes, la aparición de una infección nosocomial genera un mayor esfuerzo 

diagnóstico y terapéutico, incrementándose el coste asistencial bien de manera directa 

(estancia hospitalaria y costes) ó de manera indirecta costes intangibles derivados del propio 

paciente (pérdida de productividad, dolor…) [Drummond et al. 1991, Peña et al. 1996] 

1.7.2.2.1.1.- Infección respiratoria 

Las infecciones del tracto respiratorio son la infección nosocomial más frecuente y, 

constituyen una de las causas más importantes de morbilidad y mortalidad intrahospitalarias. 
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Para el diagnóstico de neumonía nosocomial deben cumplirse los siguientes criterios 

[Garner et al. 1988, Blanquer et al. 2011, CDC/NHNS 2016]: 

•  El diagnóstico de neumonía se basa en la combinación de datos clínicos y 

radiológicos.  

•  Se recomienda la obtención de muestra respiratoria, ya sea mediante broncoscopia o 

técnicas no broncoscópicas. La cuantificación del número de colonias debe interpretarse en el 

contexto de exposición a antibióticos, patología basal y período de hospitalización. 

• Aunque la sensibilidad de los hemocultivos en el diagnóstico de neumonía nosocomial 

es baja, permite descartar otras fuentes de infección, por lo que es recomendable su 

realización. 

•  La realización de técnicas de diagnóstico rápido en la muestra respiratoria (Gram y/o 

determinación de microorganismos intracelulares en el lavado bronquio-alveolar) permite 

iniciar precozmente un tratamiento más dirigido. 

•  No retrasar el tratamiento en espera del resultado de cultivos. 

Para el diagnóstico de infección de las vías respiratorias bajas (bronquitis, 

traqueobronquitis, bronquiolitis, traqueitis, absceso pulmonar y empiema) deben 

cumplirse los siguientes criterios [Garner et al. 1988, CDC/NHNS 2016]: 

•  En un paciente sin ningún signo evidente de neumonía, dos de los siguientes: 

fiebre (>38º C), tos, aparición o aumento de la producción de esputo, roncus y/ó sibilantes.  

•  Cualquiera de los siguientes: aislamiento microbiológico de algún microorganismo en 

un cultivo de una muestra de esputo obtenida por aspiración traqueal ó broncoscopio ó una 

serología (IgM) positiva ó títulos de IgG que se hubieran cuadruplicado ó el diagnóstico 

clínico realizado por un médico. 

1.7.2.2.1.2.- Infección de la herida quirúrgica 

Evitar la infección de la herida quirúrgica (IHQ) ha sido una preocupación permanente para el 

personal médico y quirúrgico. Una tasa baja de IHQ es uno de los principales parámetros 

universalmente aceptados para medir la calidad de un servicio quirúrgico.  

A pesar de los conocimientos sobre la técnica quirúrgica, la patogénesis de la infección de la 

incisión quirúrgica y el uso de antibióticos profilácticos, la infección quirúrgica constituye 
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una causa importante de la morbimortalidad, aumento de la estancia hospitalaria y de los 

costes de atención de los pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos.  

En la patogenia de la infección quirúrgica se encuentran involucrados el agente infeccioso, el 

huésped susceptible y el medio ambiente, los cuales interactúan con la calidad del cuidado 

brindado y el tipo y características de los procedimientos que se realizan en el paciente 

[Cainzos-Fernández 1994, Horan et al. 2008]. 

Antes del siglo XIX, era muy frecuente la infección de la herida quirúrgica  manifestándose 

con fiebre y drenaje purulento por la herida quirúrgica, con posterior sepsis, llegando incluso 

hasta la muerte. Sólo hasta 1860 cuando Joseph Lister dio a conocer los principios sobre 

antisepsis, la morbimortalidad en la infección postoperatoria descendió sustancialmente.  

En Estados Unidos se realizan 27 millones de procedimientos quirúrgicos por año. En 1970 el 

Center of Disease Control and Prevention (CDC) estableció el National Nosocomial Infection 

Surveillance (NNIS), que monitorizó el rumbo de la infección quirúrgica en los hospitales de 

ese país. En la actualidad, según los datos del EPINE-2014, la IHQ es la segunda infección 

nosocomial más frecuentemente encontrada en los pacientes hospitalizados, con una 

incidencia entre el 20 y el 25%.  

Según el CDC, para que exista una IHQ es necesario que el enfermo haya sido sometido a un 

procedimiento quirúrgico que haya sido realizado en quirófano, y que consista en la 

realización de una incisión en la piel ó mucosas, que posteriormente debe ser suturada antes 

de que el enfermo salga del quirófano [Horan et al.1992, Horan et al. 2008].  

 

La definición de IHQ está basada en criterios clínicos y microbiológicos. 

Para el diagnóstico de IHQ superficial deben cumplirse los siguientes criterios [Garner 

et al. 1988, Mangram et al. 1999]: 

• Que ocurra durante los 30 primeros días tras la cirugía. 

• Que comprometa únicamente la piel y tejidos blandos subcutáneos a la incisión. 

•  Que cumpla al menos uno de los siguientes criterios: exudado purulento en la incisión 

superficial con ó sin confirmación microbiológica, aislamiento del microorganismo en un 
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fluido o tejido, presencia de la menos uno de los siguientes signos superficiales ó síntomas 

que obligan al cirujano a abrir la herida (salvo que el cultivo posterior sea negativo): dolor, 

inflamación, eritema, calor y el diagnóstico de IHQ superficial por el médico ó cirujano. 

No se incluyen en la definición de IHQ superficial: 

• Inflamación o supuración confinadas a los puntos de penetración de la sutura. 

• Infección en la episiotomía o en la circuncisión de un recién nacido. 

• Infección de una quemadura. 

• Si la incisión compromete planos más profundos (fascia o músculo). 

Para el diagnóstico de IHQ profunda deben cumplirse los siguientes criterios [Garner et 

al. 1988, Mangram et al. 1999]: 

• Que la infección sea diagnosticada en los 30 primeros días tras la cirugía si no se ha 

colocado ningún implante (es decir, cualquier cuerpo extraño de origen no humano, como 

válvula cardiaca, prótesis vascular, de cadera ó corazón artificial que se implanta de forma 

permanente) ó dentro del primer año si es que sí se había colocado algún implante y la 

infección está relacionada con el procedimiento quirúrgico  

• Que la cirugía afecta a tejidos blandos profundos (fascia y músculo). 

•   Mínimo una de las siguientes condiciones: exudado purulento de la zona profunda de la 

incisión (pero no de los órganos o espacios), dehiscencia espontánea de una incisión 

profunda, presencia de al menos uno de los siguientes signos ó síntomas que obliga al 

cirujano a abrir la herida en profundidad (salvo que el cultivo posterior sea negativo): fiebre > 

38º C, dolor localizado e/ó hipersensibilidad al tacto ó a la presión, absceso u otra evidencia 

de infección que afecte la incisión profunda al examen directo durante una reintervención, por 

histopatología o examen radiológico ó que el diagnóstico de IHQ profunda lo realice el 

cirujano o la persona que esté atendiendo al paciente. 

*No se incluyen en la definición de infección de la incisión quirúrgica profunda: 

•    Infecciones que comprometan el plano superficial y profundo son catalogadas como 

profundas. 

• Infecciones de órgano y espacio que drenen a través de la incisión. 
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Para el  diagnóstico de IHQ órgano–espacio deben cumplirse los siguientes 

criterios[Garner et al. 1988, Mangram et al. 1999]:: 

• Que afecte a cualquier parte de la anatomía distinta de la incisión abierta ó manipulada 

durante el procedimiento operatorio. 

•  Que la IHQ ocurra en los 30 primeros días siguientes a la cirugía, si no se ha colocado 

ningún implante ó dentro del primer año en el caso contrario y la infección del implante está 

relacionada con el procedimiento quirúrgico. 

• Mínimo una de las siguientes condiciones: exudado purulento recogido mediante un 

drenaje colocado en un órgano ó espacio. Si el área por donde penetra el tubo de drenaje en la 

piel se ha infectado, la infección no se considerará quirúrgica, sino de la piel ó tejidos 

blandos, cultivo positivo de una muestra de líquido o de tejido procedente de órganos ó 

espacios tomado de manera aséptica, la presencia de un absceso u otra evidencia de infección 

que envuelva el órgano o el espacio que sea encontrado durante reintervención, diagnóstico 

por histopatología, examen radiológico compatible ó por la valoración del cirujano que está 

atendiendo al paciente. 

Para el diagnóstico de endocarditis  sobre válvula natural ó protésica deben cumplirse al 

menos uno de los siguientes criterios [CDC/NHSN 2016]: 

• Aislamiento de microorganismos en los cultivos valvulares, dispositivos intracardiacos, 

émbolo periférico de origen cardioembólico ó absceso intracardiaco. 

• Visualización del microorganismo mediante estudio histológico de material embolizado, 

vegetación cardiaca ó del contenido del absceso intracardiaco. 

• Endocarditis diagnosticada durante el estudio histológico de una vegetación cardiaca ó 

del material de un absceso intracardiaco. 

•  Cumplir al menos uno de los siguientes criterios ecocardiográficos de endocarditis: 

presencia de una vegetación valvular ó en estructuras vecinas, absceso intracardiaco ó 

aparición de una insuficiencia valvular periprotésica. Además deberán cumplir al menos uno 

de los dos siguientes criterios: hemocultivos positivos en al menos dos muestra separadas en 

los que se aíslen microorganismos típicos de endocarditis (estreptococos del grupo viridans, 
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Streptococcus bovis, Haemophilus spp., Actinobacillus actinoycetemcomitans, 

Cardiobacterium hoinies, Eikenella corrodens, Kingella spp. Staphylococcus aureus) ó 

aislamiento en hemocultivos, cultivos valvulares ó test moleculares de Coxiella burnetii, ó 

títulos superiores  de IgG en fase I para dicho microorganismo.  

•     El paciente deberá tener al menos tres de los siguientes criterios: historia de 

endocarditis previa, portador de válvula protésica, malformación cardiaca congénita no 

corregida, historia de enfermedad reumática, miocardiopatía hipertrófica obstructiva, usuario 

de drogas vía parenteral, ó fiebre ( >38º C), ó fenómenos vasculares (embolia arterial, 

émbolos pulmonares, aneurima micrótico, hemorragia intracraneal, hemorragias conjuntivales 

ó lesión de Janeway ó fenómenos inmunológicos (glomerulonefritis, nódulos de Osler, 

manchas de Roth ó un factor reumatoide positivo 

Para el diagnóstico de endocarditis tanto sobre válvula nativa como protésica, los criterios de 

Duke se han mostrado más sensibles que los criterios de von Reyn. La suma de dos criterios 

menores (desarrollo de insuficiencia cardiaca y la presencia de trastornos en la conducción 

eléctrica cardiaca) puede mejorar la sensibilidad diagnóstica de los criterios de Duke [Pérez- 

Vázquez 2000].  

Los pacientes con endocarditis sobre válvula protésica se diferencian de los pacientes no 

afectos de endocarditis infecciosa en los factores de riesgo intrínsecos y en los factores de 

riesgo postoperatorios, no encontrándose diferencias en cuanto a las variables periperatorias 

[Fariñas 2006]. 

Para el diagnóstico de miocarditis ó pericarditis deben cumplirse al menos uno de los 

siguientes criterios [CDC/NHSN 2016]:  

• Aislamiento de un microorganismo en el tejido ó en el líquido pericárdico obtenido bien 

por aspiración ó en el curso de la intervención quirúrgica cardiaca 

• Dos o más de los siguientes signos y síntomas en ausencia de otros foco infecciosos: 

fiebre (> 38º C), dolor torácico, pulso paradójico ó cardiomegalia. 

• Al menos uno de los siguientes: alteraciones electrocardiográficas compatibles con 

miocarditis ó pericarditis, positividad para determinados antígenos en sangre (H. influenzae, 

S. pneumoniae), evidencia de miocarditis ó pericarditis en el examen histopatológico del 
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tejido cardiaco,valores cuádruples de anticuerpos específicos con ó sin aislamiento del virus 

en faringe ó heces, derrame pericárdico objetivado mediante ecocardiografía, tomografía 

axial, resonancia magnética ó angiografía. 

*La mayoría de los casos de pericarditis en el postoperatorio de cirugía cardiaca son de causa 

no infecciosa. 

Para el diagnóstico de mediastinitis deben cumplirse al menos uno de los siguientes 

criterios [Horan et al. 2008, CDC/NHSN 2016]: 

•  Cultivos positivos del tejido ó del exudado mediastínico obtenidos durante la 

intervención quirúrgica ó mediante aspiración con aguja. 

•  Evidencia de mediastinitis objetivada durante la intervención quirúrgica ó en el 

estudio histopatológico. 

•  Al menos uno de los siguientes signos ó síntomas en ausencia de otro foco infeccioso: 

fiebre (>38º C), dolor torácico ó inestabilidad esternal, y al menos uno de los siguientes: 

exudado purulento mediastínico ó técnicas radiológicas que evidencien ensanchamiento 

mediastínico 

La mediastinitis postesternotomía tiene una frecuencia comunicada en diversos estudios que 

oscila entre el 1 y el 5%, con una morbilidad de hasta el 50% que conlleva una estancia 

hospitalaria prolongada y una mortalidad entre el 12 y el 50% [Fariñas et al. 1995, Oakley et 

al. 1996, Risnes et al. 2010].  

En general, se considera como responsable de la infección postesternotomía la inoculación de 

la flora endógena del paciente ó del campo quirúrgico y, en menos ocasiones, la diseminación 

hematógena. La incidencia de los distintos microorganismos suele ser específica de cada 

hospital así como su patrón de sensibilidad. 

Las bacterias Gram positivas son los microorganismos predominantes, en especial 

Staphylococcus aureus metilín-sensible y resistente (en la mayoría de centros, más del 50% 

de las mismas están causadas por estas especies). Las infecciones causadas por 

microorganismos gramnegativos como Serratia spp., E. coli, Klebsiella pneumoniae ó 

Pseudomonas aeruginosa se presentan casi exclusivamente dentro de las dos primeras 

semanas postcirugía. Mycoplasma spp., Legionella spp, anaerobios, Mycobacterium spp., 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                       Introducción 

 75 

Candida spp. y Salmonella spp  son en raras ocasiones los agentes causales. En un pequeño 

porcentaje de pacientes la infección es polimicrobiana [Fernández- Ayala 2003, Maleb et al. 

2014]] 

Se han descrito factores de riesgo relacionados con el desarrollo de mediastinitis 
[Fariñas et al. 1995, Friedman et al. 2007]: 

• Factores de riesgo preoperatorios: tabaquismo, diabetes mellitus, enfermedad arterial 

periférica, cirugía cardiaca previa. 

• Factores de riesgo intraoperatorios: cirugía emergente, la utilización de arterias 

mamarias internas, tiempo de cirugía prolongado (más de cinco horas),y bajo gasto cardiaco. 

• Factores de riesgo postoperatorios: reintervención, ingreso prolongado en Unidad de 

Cuidados Intensivos (UCI), necesidad de ventilación mecánica y traqueostomía.  

 

El tratamiento de un paciente con mediastinitis eleva considerablemente los costes de la 

atención y puede precisar varias intervenciones quirúrgicas tras el diagnóstico [Friedman et 

al. 2007] 

 

La mediastinitis postesternotomía se ha clasificado en 5 tipos [Oakley et al. 1996]: 

• Tipo I: cuando la infección se presenta 2 semanas después de la cirugía sin tener 

factores de riesgo. 

• Tipo II: entre 2 y 6 semanas después de la cirugía sin factores de riesgo. 

• Tipo III: cuando se presenta en las primeras 2 semanas con 1 o 2 factores de riesgo. 

•   Tipo IV: cuando la infección se presenta después del tratamiento de ésta. 

• Tipo V: cuando la infección se presenta por primera vez después de las 6 semanas de 

la primera cirugía. 

Otros autores la clasifican en dehiscencia esternal sin infección y dehiscencia esternal con 

infección, con varios subtipos en esta última que incluyen: infección limitada a tejidos 

blandos, osteomielitis del esternón e infección retroesternal en Cardiología y Cirugía 

Cardiotorácica [Thomas et al. 2001].  
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Para el diagnóstico de osteomielitis esternal deben cumplirse al menos uno de los 

siguientes criterios [CDC/NHNS 2016]: 

• Cultivo óseo ú otros tests microbiológicos, en los que aísle ó detecte la presencia de un 

microorganismo. 

• Evidencia de osteomielitis en el curso de la intervención quirúrgica ó en el examen 

histopatológico 

• Al menos uno de los siguientes: fiebre (> 38º C), dolor y debilidad y aparición de 

exudado en la zona sospechosa de estar afecta. 

• Al menos uno de los siguientes: hemocultivos positivos ú otros tests microbiológicos 

positivos junto a hallazgos radiológicos sugestivos de infección ósea, siempre que la clínica 

sea compatible.  

1.7.1.2.1.3.-  Infección urinaria 

La infección del tracto urinario es la tercera de las infecciones nosocomiales en orden de 

frecuencia, llegando a representar más del 12% de las infecciones nosocomiales [Magill et al. 

2009], algunas de las cuales pueden complicarse con prostatitis, epididimitis, orquitis, 

pielonefritis, bacteriemia, endocarditis, espondilodiscitis, endoftalmitis, etc, prolongando la 

estancia hospitalaria, los costes y la mortalidad [Scott et al. 2009]. 

Los factores de riesgo más conocidos para el desarrollo de una infección urinaria nosocomail 

son, la duración del sondaje urinario, por lo que se aconseja su retirada lo a antes posible, el 

sexo femenino, el anciano y los sistemas de sondaje abiertos [Nicolle et al. 2014]. 

Para el diagnóstico de infección del tracto urinario sintomática se debe cumplir alguno de los 

siguientes criterios [Garner et al. 1988, CDC/NHNS 2016]: 

• Aislamiento de un microorganismo en los cultivos (ú otras técnicas de diagnóstico 

microbiológico) de orina ó tejidos. 

• Presencia de una absceso durante la exploración física, durante un cateterismo ó 

intraoperatorio 
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• Fiebre (> 38º C) ó dolor localizado y, uno de los siguientes: drenaje purulento, 

hemocultivos positivos ó prueba de imagen compatible con la infección siempre con el 

correlato clínico. 

1.7.2.2.1.4.- Bacteriemia  
 

Se recomienda clasificar la bacteriemia según el lugar de adquisición en bacteriemia de 

adquisición comunitaria, bacteriemia asociada a los cuidados sanitarios y bacteriemia de 

adquisición nosocomial [Siegman-Igra et al. 2002]. Debido a las características de nuestros 

pacientes, nos centraremos en la categoría de bacteriemia nosocomial. 

 

• Bacteriemia nosocomial. La incidencia de la bacteriemia nosocomial se estima 

en 6 episodios/1.000 ingresos [Wispinghoff et al. 2004]. Las bacterias grampositivas son las 

predominantes (65%), y por microorganismos, estafilococos coagulasa negativa (31%), S. 

aureus (20%) y Enterococcus spp. (9%) son los más comunes [Siegman-Igra et al. 2002]. La 

etiología y el patrón de sensibilidad de las bacteriemias nosocomiales muestran grandes 

diferencias entre centros e incluso entre áreas de un mismo hospital, por lo que el 

conocimiento de la epidemiología local es imprescindible para la selección del tratamiento 

antimicrobiano empírico. Para ello, en nuestro centro, el Servicio de Microbiología distribuye 

informes estratificados semestrales por áreas y por servicios del hospital, con la frecuencia y 

la sensibilidad de los microorganismos aislados en los hemocultivos. En nuestro centro, el S. 

Microbiología, en el informe emitido en 2015, acerca de las frecuencias de aislamientos en 

frascos de hemocultivos durante el año 2014, objetiva que los aislamientos microbiológicos 

más frecuentes fueron: E. coli (36%), S. epidermidis (19,3%), S. aureus (12%), de los que el 

8% fueron S. aureus meticilín resistentes, E. faecalis (6,5%) y P. aeruginosa (6,3%). 

 

El origen más común de la bacteriemia nosocomial es el catéter vascular (14-52%), seguido 

de la infección del tracto urinario (18-39%), la neumonía (10-16%), y la infección 

intraabdominal (9-13%). La bacteriemia es de origen desconocido en el 16% de los casos. La 

mortalidad global es del 27-37% con amplias diferencias según la etiología que van desde el 

21% para los pacientes con bacteriemia por ECN hasta el 39% para la bacteriemia por 

Pseudomonas aeruginosa y Candida spp [Siegman-Igra et al. 2002, Cisneros-Herreros et al. 

2006]. 
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1.7.2.2.2.- Microorganismos 

En toda herida operatoria, a pesar de las condiciones de asepsia bajo las que se realiza, hay en 

mayor ó menor grado, contaminación bacteriana. Sin embargo, el número de infecciones de la 

herida quirúrgica es relativamente bajo, lo que hace suponer que es necesario que exista un 

nivel cuantitativo de bacterias en la herida para que se produzca la infección. En el momento 

actual el valor cuantitativo reconocido es el de 105 bacterias por gramo de tejido. Esta cifra 

marca la divisoria entre contaminación e infección. 

A veces, este valor no es definitivo, pues está ligado a varios factores tales como la virulencia 

del germen contaminante, pudiéndose producir infección de la misma con cifras inferiores si 

los gérmenes aislados poseen una elevada virulencia, como en el caso del Streptococcus β- 

hemolítico. La presencia de colonias bacterianas múltiples con actividad sinérgica ó 

simbiótica puede ser un factor importante sobre la naturaleza y gravedad de la infección. 

La etiología de la infección nosocomial ha experimentado una constante evolución en los 

últimos 40 años, así en la década de los años 50 se inició la llamada “era estafilocócica” 

debido a la aparición de infecciones producidas por estafilococos coagulasa positivos. 

Posteriormente y hasta mediados de la década de los años sesenta, comenzó el auge de las 

infecciones causadas por bacilos gram-negativos, sobretodo enterobacterias y P. aeruginosa 

[Jarvis et al. 1987], que posteriormente y ya en los años ochenta fueron “desbancados” por el 

resurgimiento de nuevos patógenos nosocomiales entre los que hay que citar a los 

estafilococos resistentes a meticilina, estafilococos coagulasa negativos multirresistentes y 

enterococos.  

En la década de los noventa, se mantiene la tendencia observada en la década anterior, con el 

predominio de los estafilococos coagulasa negativos y del S. aureus meticilín resistente, 

adquiriendo también especial relevancia el incremento observado en las infecciones fúngicas 

y por gérmenes multirresistentes  [Valero et al. 1998].  

En la actualidad, los brotes de infecciones por S. aureus resistente a meticilina se ha 

expandido de forma global y con una similar epidemiología, aunque con diferentes clones 

[Chambers et al. 2009].  
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En nuestro Centro, y según el informe de sensibilidad antimicrobiana emitido por el S. 

Microbiología en el año 2015 y relativo al año 2014, se ha observado que el 40,9% de los 

aislamientos microbiológicos en muestras no urinarias corresponden a microorganismos 

Gram-positivos, de los que el 4,5% son S. aureus resistente a meticilina, el 7% E. faecium y el 

12% S. epidermidis. En relación a los microorganismos Gram-negativos (59,1%): el 16,3% 

corresponde a P. aeruginosa y el 13,56% a E. coli. A este respecto, incluyendo muestras 

urinarias, E. coli fue aislado en el 55,2% de todas las muestras, de las que el 10,7% 

corresponden a E. coli productor de betalactamasa se espectro extendido, incidencia que se ha 

ido incrementando a los largo de los años desde un 9,2% en 2005 hasta el porcentaje 

evidenciado en 2014 

1.7.2.2.3.- Factores de riesgo de infección nosocomial tras cirugía 

La infección en el periodo postquirúrgcio es un proceso complejo y dinámico que depende de 

muchos eslabones, por lo que un disbalance en cualquiera de ellos puede ser causa de la 

aparición de la infección. 

Por factor de riesgo se define toda aquella condición en la que con su mera presencia la 

probabilidad de que suceda un evento no deseado es mayor que en su ausencia. Se conocen al 

menos 155 factores de riesgo relacionados con el desarrollo de infección nosocomial 

[Laufman 1992], de los que parte son factores de riesgo extrínseco. En un estudio publicado 

recientemente, se identifica que en base a las características de los centros hospitalarios, la 

incidencia de neumonías nosocomiales es diferente, de manera que en aquellos hospitales con 

mayor número de enfermeras/100 ingresos en Unidades de Cuidados Intensivos (OR 1,2, p = 

0,006) y aquellos con mayor número de enfermeras/camas disponibles en Unidades de 

Cuidados Intensivos (OR 1,4, p = 0,001) es más alta que aquellos que no lo tienen, y además 

de forma significativa [ Sanagou et al. 2015].  

 

Clásicamente los factores de riesgo de desarrollo de infecciones tras las intervenciones 

quirúrgicas se pueden clasificar en  tres grandes grupos, como queda reflejado en la siguiente 

Tabla 2. 
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Tabla 2.- Factores de riesgo de desarrollo de infecciones tras cirugía 

 

Microorganismos 
·Número                                                                            

·Virulencia 

Paciente                                        

( factores intrínsecos) 

·Edad                                                                   

·Enfermedades concomitantes: insuficiencia renal, 

diabetes, EPOC, neoplasia, hepatopatía                                  

·Estado nutricional: obesidad, desnutrición 

Factores asistenciales                                         

( ó factores extrínsecos) 

·Duración de la hospitalización                                        

·Estancia preoperatoria                                                

·Intervención y técnica quirúrgica                            

·Estancia en UCI                                                        

·Exposición a técnicas invasivas                                 

·Personal sanitario 

·Características del Hospital 

  

1.7.2.2.3.1.- Factores de riesgo dependientes del paciente ó factores de riesgo intrínsecos 

para el desarrollo de infección nosocomial 

Son factores inherentes a los propios pacientes que directa ó indirectamente alteran los 

mecanismos defensivos del huésped, lo que puede traducirse en un aumento de la 

probabilidad de infección. 

A pesar de una correcta preparación prequirúrgica, indicación y técnica quirúrgica, a menudo 

el éxito de la intervención es puesto en peligro por alteraciones orgánicas ó disfunción de 

órganos vitales, lo que indica que existen otros factores locales y generales intrínsecos ”del 

paciente” que pueden favorecer el desarrollo de infección nosocomial, como queda reflejado 

en Tabla 3. 

•  Edad. Constituye un factor de riesgo para distintas infecciones, de herida quirúrgica, 

neumonía y bacteriemia en el estudio SENIC [Haley et al. 1981], no identificándose no 

obstante una cifra de corte a partir de la cual exista un aumento del riesgo de infección. 

Algunos autores han encontrado que el riesgo de infección nosocomial era bajo en las cinco 

primeras décadas de la vida y que aumentaba drásticamente en la sexta, con un pico máximo 
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en la séptima década [Gross et al. 1983], lo mismo se evidencia en estudios de cohortes más 

recientes que analizan el riesgo de infección de la herida quirúrgica [Cheng et al. 2015]. 

•  Estado nutricional. Tanto la obesidad extrema como la desnutrición se asocian con un 

incremento del riesgo de infección, bien por disminución de la vascularización, e 

hipomovilidad en los primeros como, por alteraciones de la inmunidad en los segundos [Cruse 

et al. 1973, Windsor et al. 1988, Punni et al. 2015]]. 

•  Enfermedades crónicas subyacentes. Las neumopatías crónicas se asocian con un 

aumento del riesgo de desarrollo de neumonía nososcomial, en parte debido a la utilización de 

respiración asistida [Celis et al.  1998, He et al. 2014]. La insuficiencia renal se ha asociado 

con un mayor riesgo de infección nosocomial, probablemente debido a alteraciones 

inmunológicas [Platt et al. 1986, Sopena et al. 2014]. La diabetes mellitus incrementa el 

riesgo de infección, sobre todo si existe mal control glucémico, lo que puede relacionarse con 

alteraciones en la quimiotaxis de los neutrófilos y fagocitos que tienen lugar en los pacientes 

diabéticos [Cruse et al. 1973, Cheng et al. 2015]. La existencia de neoplasias que, de forma 

indirecta pueden favorecer el riesgo de infección al crear un estado de disminución general de 

las defensas del huésped, por lo que su capacidad de respuesta inmunitaria e inmunológica 

están disminuídas [Bodey et al. 1986, Cheng et al. 2015]. La existencia de una infección 

concomitante ya que la presencia de gérmenes patógenos en el enfermo puede contribuir al 

desarrollo de IHQ. Estas infecciones son más frecuentes a nivel del tracto urinario y 

respiratorio, pero también a nivel gastrointestinal, cutáneo ó bacteriemias [Edwards et al. 

1976, Furtado et al. 2009]. El consumo de tabaco y alcohol, en algunos estudios se ha 

encontrado una relación entre el alcohol y el riesgo de infección probablemente en relación a 

factores de inmunosupresión y del estado nutricional del paciente alcohólico, lo mismo que 

para el hábito tabáquico [Tonnensen et al. 1992, Cowie et al. 2005, Hachenberg et al. 2010]. 

Respecto al consumo de tabaco, no está establecido si incrementaría “per se” ó no el riesgo de 

desarrollo de infección nosocomial [Cowie et al. 2005]. Pacientes recibiendo quimioterapia, 

radioterapia e inmunosupresión lo que es causa de deficiencias en el sistema inmunológico 

celular [Mac Lean et al. 1975, Cowie et al. 2005, Hachenberg et al. 2010] ya sean adquiridas 

por tratamientos quimioterápicos, radioterápicos y/ó inmunomoduladores. 

•   Patología de base. Las enfermedad preexistentes asociadas ó agrupadas son uno de 

los factores más relevantes en el desarrollo de infección nosocomial, por ello para poder 

comparar cifras de infección nosocomial entre distintos hospitales ó entre diferentes áreas 

dentro de un mismo hospital, es necesario ajustarlas en base a la gravedad del paciente, de ahí 
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el desarrollo de distintas clasificaciones e índices que puedan resumir el riesgo global que 

presenta un paciente [Cheng et al. 2015].  

Las clasificaciones más utilizadas son: 

•  Índice de riesgo anestésico ASA (American Society of Anesthesiology): se 

estratifican a los pacientes en cinco grupos según el riesgo anestésico en relación al estado 

basal del paciente previo a la intervención. Se ha mostrado como buen predictor de infección 

nosocomial [Culver et al.  1991, Morikane et al. 2015]. 

•   Índice NNIS: propuesto en 1991 a través del análisis multivariable de los datos del 

NNIS, con el objetivo de identificar antes de la cirugía a aquellos pacientes que desarrollarían 

infección de la herida quirúrgica. Se incluyó la escala ASA por el número de diagnósticos y 

se puntualizó el tiempo de intervención quirúrgica que se consideraba de riesgo para cada 

procedimiento.  

Las categorías del índice NNIS son cuatro y los factores que forman parte del índice son: 

herida contaminada ó sucia, ASA > II y una duración de la intervención que exceda el cuartel 

75% de un valor determinado para cada tipo de procedimiento quirúrgico (punto T). 

Es válido también como predictor de riesgo de neumonía nosocomial, bacteriemia y sepsis y 

como predictor de mortalidad atribuíble a la infección nosocomial [Delgado-Rodriguez  et al. 

1997]. 

•   Índice SENIC: elaborado durante la realización del proyecto SENIC, mediante 

análisis de regresión logística para valorar el riesgo intrínseco del paciente sometido a 

cualquier intervención quirúrgica. La finalidad de este índice era la detección preoperatorio de 

aquellos pacientes que desarrollarían una infección de la herida quirúrgica, comprobándose 

que era un buen predictor de riesgo de infección de herida [Haley 1985], de riesgo de 

neumonía hospitalaria, bacteriemia, sepsis, así como de mortalidad atribuible a la infección 

nosocomial [Fariñas- Alvárez et al. 2000]. En otros estudios, únicamente ha sido factor de 

riesgo de infección de herida quirúrgica en la cirugía abdominal [ Staszewicz et al. 2014]  

Este índice se clasificó en cinco categorías (de 0 a 4) que resultan de la suma de los siguientes 

factores a los que se asigna un punto si están presentes: intervención quirúrgica abdominal, 
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duración de la intervención superior a 2 horas, herida contaminada ó sucia y presencia de tres 

ó más diagnósticos. 

•  Índice de Mc Cabe- Jackson. Divide a los pacientes en tres categorías según el 

tiempo estimado en que se producirá su fallecimiento [Mc Cabe- Jackson et al. 1962]. El 

principal inconveniente es la subjetividad del médico que valora al paciente.  

Las tres categorías del Índice de Mc Cabe-Jackson son: rápidamente fatal cuando la 

expectativa de supervivencia es inferior a 2 meses, últimamente fatal cuando la expectativa de 

superviviencia es inferior a 5 años y no fatal cuando no existe patología de base o ésta, 

razonablemente, no conduciría a la muerte del paciente en los siguientes 5 años. 

•   Índice de comorbilidad de Charlson. Relaciona la mortalidad con la comorbilidad 

del paciente. El índice asigna a cada uno de los procesos determinados un peso en función del 

riesgo relativo a la muerte, que se transforma en una puntuación global (de 0 a 10) mediante 

la suma de pesos, de manera que a mayor puntuación mayor comorbilidad asociada. 

[Charlson et al. 1987]. 

1.7.2.2.3.2.- Factores de riesgo asistenciales ó factores de riesgo extrínsecos 

Los factores de riesgo extrínsecos ó asistenciales son aquellos relacionados con la 

hospitalización y que tienen alguna relación con la infección nosocomial. Son por tanto, 

factores de riesgo modificables y dianas sobre las que se debe actuar en la prevención de las 

infecciones nosocomiales. 

•  Duración de la hospitalización. Existe una relación directa entre el tiempo de 

hospitalización y el desarrollo de infecciones nosocomiales [Cruse et al. 1980, Rosenthal et 

al. 2011]. En algunos estudios más antiguos, se observaba un máximo de infecciones entre la 

cuarta y la séptima semana de hospitalización, para descender progresivamente a partir de este 

punto [Freeman et al. 1981]. La estancia hospitalaria refleja la cantidad de tiempo que un 

paciente está expuesto a fuentes de infección hospitalaria, pudiendo asumirse que a una 

estancia hospitalaria más prolongada existirá un mayor riesgo ó probabilidad de desarrollar 

una infección nosocomial, lo cual a su vez también será causa de un alargamiento del ingreso 

con aumento del riesgo de aparición de una segunda infección, sobreinfección de la ya 

existente ó resistencia al tratamiento, mayor coste y riesgo de fallecimiento del paciente. 
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•  Estancia preoperatoria: Son numerosos los estudios que demuestran un aumento de 

la tasa de infección nosocomial en relación a una estancia prolongada previa a la cirugía 

[Rosenthal et al. 2011]. De esta manera, se observó que cuando la hospitalización 

preoperatorio era de un día, la tasa de infecciones era de 1%, mientras que si era superior a 

dos semanas se incrementaba hasta un 4.3%, incrementándose aún más si el paciente está 

ingresado en UCI [Cruse et al. 1980]. 

•  Ingreso en UCI. La estancia en UCI supone un aumento del riesgo de adquisición de 

cualquier tipo de infección. Esto en parte se debe a que los pacientes que ingresan en dichas 

unidades tienen una mayor gravedad basal y a que son sometidos a un mayor número de 

pruebas invasivas (intubación traqueal, ventilación mecánica, catéteres, sonda nasogástrica, 

hemodiálisis…) [Wenzel et al. 1983, Rosenthal et al. 2011]. 

•  Intervención quirúrgica. Los principales factores inherentes a la intervención 

quirúrgica que pueden favorecer el desarrollo de una infección se recogen en la Tabla 3.  

Tabla 3.- Factores dependientes de la cirugía que favorecen el desarrollo de la infección quirúrgica. 

Preparación 
· Cirugía urgente                                                       
· Momento y técnica de la depilación                   
· Profilaxis antibiótica 

Intervención quirúrgica 

· Cirujano                                                                   
· Duración de la intervención                                 
· Tipo de cirugía según el grado de 
contaminación                                                      
· Transfusiones de hemoderivados                            
· Implante de prótesis 

Técnica quirúrgica 

· Disección extensa                                                 
· Hemostasia defectuosa                                           
· Duración y extensión de la isquemia                           
· Drenajes y catéteres 

 

• Urgencia de la intervención. En diversos estudios se ha demostrado que la tasa de 

infección en cirugía urgente es mayor que en la electiva, siendo de un 12,1% la tasa de 

infección de herida quirúrgica en las intervenciones emergentes, un 11,4% en las 

intervenciones urgentes y de un 6,7% en los procedimientos quirúrgicos realizados con 

carácter electivo [Howard et al. 1964]. En series de Cirugía Cardiaca publicadas más 

recientemente, se considera este factor como uno de los más importantes para el desarrollo de 

infección nosocomial, y sobre todo las infecciones respiratorias [Riera et al. 2010]. 
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•   Duración de la cirugía. El estudio SENIC identificó que la duración de la cirugía 

superior a dos horas, es uno de los cuatro factores que riesgo en el desarrollo de infección de 

la herida quirúrgica [Haley et al. 1985], hecho que se mantiene y confirma en base a estudios 

de cohortes prospectivos más recientes [Cheng et al. 2015]. 

•  Grado de contaminación. Conforme con el grado de colonización y multiplicación 

bacteriana el Nacional Research Council en 1964 clasificó las intervenciones quirúrgicas en 

cuatro categorías [Howard et al. 1964], cada una de las cuales presentaba un riesgo diferente 

de adquisición de infección postoperatoria, de manera que los porcentajes de infección pueden 

variar desde un 1.5% hasta un 40% a medida que aumentaba el grado de contaminación de la 

herida [Cruse et al. 1980] y mostrándose como un fuerte factor predictor de riesgo de 

infección si la herida era clasificada como sucia [Cheng et al. 2015]. 

Las heridas fueron definidas de la siguiente forma [Howard et al. 1964]: 

•  Limpia. Es la herida no traumática, en la que no se encuentra inflamación, no 

ha habido interrupciones en la técnica y no se ha penetrado en los tractos respiratorio, 

genitourinario ni gastrointestinal. 

• Limpia-contaminada. Es la herida no traumática, en la que ha habido 

interrupciones menores en la técnica ó en la que se ha penetrado en  los tractos 

respiratorio, genitourinario ó gastrointestinal sin derrames significativos. 

• Contaminada. Es la herida traumática producida por un elemento 

relativamente limpio ó herida operatoria, en la que ha habido una interrupción 

importante en la técnica, gran derrame del tracto respiratorio ó entrada en el tracto 

genitourinario ó gastrointestinal. 

• Sucia. Es la herida traumática producida por un objeto sucio ó en la que ha 

existido contaminación fecal, por cuerpos extraños ó pus. 

•  Transfusiones sanguíneas. Se asocia a una situación de inmunosupresión 

postoperatoria que puede explicar el incremento de las infecciones en estos pacientes 

incluso cuando se transfunde una mínima cantidad de sangre [Dunne et al. 2002, 

Cheng et al. 2015] 

• Momento y técnica de la depilación. Al realizar el rasurado de la zona 

operatoria es inevitable el hecho de que se produzcan microheridas e incluso pequeños 

cortes. Es por esto que el rasurado debe ser realizado lo más cerca posible al momento 

de la intervención con el objetivo de evitar la infección de dichos cortes ó heridas. 
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• Exposición a técnicas invasivas. Todas las maniobras diagnósticas ó 

terapéuticas que supongan una pérdida de la integridad cutáneo-mucosa ó que 

produzcan una alteración de la flora microbiana del paciente, son un factor de riesgo 

para la adquisición de una infección. El sondaje de la vía urinaria, la intubación 

orotraqueal, la inserción de catéteres endovasculares, la inserción de sonda 

nasogástrica y la utilización de protectores gástricos (inhibidores de la bomba de 

protones y antagonistas de los recetores histaminérgicos H2). 

•  Uso de drenajes.  

•  Personal sanitario: el trabajador sanitario supone un factor potencial de 

riesgo de infección nosocomial por dos motivos: puede actuar como reservorio ó 

fuente de infección y porque puede no desarrollar adecuadamente su labor asistencial 

incrementado con ello el riesgo [Delgado-Rodriguez et al. 1993, Sanagou et al. 2015]. 

De hecho, son los responsables de garantizar una adecuada higiene hospitalaria y el 

cumplimiento de las medidas de precaución universales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.7.3- Mortalidad en el cierre esternal diferido 

Varios estudios parecen demostrar que el riesgo de mortalidad en los pacientes sometidos a 

Cirugía Cardíaca aumentó gradualmente en los últimos 20 años, en especial a expensas de 

una mayor edad de los pacientes, una reducción de la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo y de un número mayor de vasos coronarios comprometidos [Pintor 2002, Pignaton 

et al. 2016].  

En el caso de la cirugía coronaria, al comparar series de tiempo con un mismo score de 

riesgo, el Beth Israel Hospital (New Jersey) observó un incremento gradual de la puntuación 

de riesgo promedio de 6,5 a 9,6 entre 1988 y 1994 [Parsonnet 1996], el National Adult 

Cardiac Surgical Database Report [National Adult Cardiac Surgical Report 1999-2000 

2001], de 5,0 a 6,0 entre 1996 y 1999 y la Cleveland Clinic de 2,9 a 3,1 entre 1996 y 1999 

[Cleveland Clinic Heart Center 2000]. 

La mortalidad es uno de los indicadores más importantes para evaluar procedimientos, 

técnicas, políticas de salud y calidad de todas las acciones que cualquier sistema de salud 

ejerce sobre la población de enfermos de cualquier índole. 
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En la primera mitad del siglo pasado, todos los pacientes con cardiopatías congénitas, 

reumáticas e isquémicas estaban condenados a una muerte prematura. Con el surgimiento de 

la Cirugía Cardiovascular y el uso de la circulación extracorpórea en los años sesenta, la 

panorámica para estos enfermos cambió y en poco más de 50 años se han obtenido verdaderos 

logros en ese humano afán de arrebatarle casos a la muerte.  

La estimación del riesgo quirúrgico es esencial para la elección de la mejor estrategia 

quirúrgica en el paciente que va a ser sometido a Cirugía Cardiaca. Desde los primeros 

estudios que a este respecto se llevaron a cabo, se reportaron tasas de mortalidad tras la 

cirugía de revascularización de un 3,7 a un 6,4% y 7%  [Hartz et al. 1992, Palma-Ruiz et al. 

2003], sin embargo en determinados subgrupos de estudios aleatorizados, el riesgo 

encontrado es menor (1,3 a 3,2%) [Yusuf et al. 1994]. 

En España, se cuenta con el registro de intervenciones de la Sociedad Española de Cirugía 

Torácica y Cardiovascular desde el año 1988, siendo el último publicado el correspondiente al 

año 2012, en el que se aportan datos de un total de 32488 intervenciones procedentes de 56 

centros hospitalarios que fueron sometidos a cirugía cardiaca, con una media de 580 

intervenciones/centro y una mortalidad del 1,3% [Centella et al. 2014]. En dicho registro se 

muestran también las diferencias interterritoriales en el volumen de Cirugía Cardiaca mayor. 

La tasa por millón de habitantes es muy variable, oscilando entre 256 por millón en Castilla-

La Mancha hasta 698 por millón en Cantabria. 17287 procedimientos fueron consideradas 

intervenciones mayores, ya fuese bajo circulación extracorpórea (CEC), revascularización 

coronaria u otras intervenciones importantes sin CEC, o cirugía congénita también sin CEC. 

La media de intervenciones por hospital fue de 349 intervenciones mayores/centro/año.  

La distribución por tipos de intervenciones quirúrgicas llevadas a cabo en el 2012, fue la 

siguiente: 

• cirugía coronaria aislada (15,21%) 

• cirugía valvular (24,24%) 

• cirugía valvular combinada (6,14%) 

• cirugía de las cardiopatías congénitas (6,92%)  

• cirugía de la aorta (4,14%) 

• complicaciones mecánicas del IAM (0,43%) 

• misceláneas (3,06%).  
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El número de intervenciones valvulares aisladas (7876) fue superior al de las 

revascularizaciones coronarias realizadas (4943).  

La mortalidad global para la cirugía de revascularización coronaria aislada con CEC fue del 

3,6% y sin CEC 2,1%, con una media de injertos/paciente de 2,8. La mortalidad hospitalaria 

de los pacientes intervenidos con CEC en función del número de injertos utilizados fue 6,3% 

en la cirugía en la que se utilizó una derivación, 3,8% en la de dos derivaciones, 3,1% en la de 

tres derivaciones, 3,9% en la de cuatro derivaciones y 2,9% en la que se implataron cinco ó 

más derivaciones.  

Se implantaron un total de 11272 prótesis valvulares, de las que el 43,19% eran válvulas 

biológicas, 38,18% eran válvulas biológicas, 14,9% anillos protésicos, 0,41% homoinjertos, 

2,48% prótesis vasculares con válvula mecánica y 0,84% prótesis vasculares con válvula 

biológica.  

De un total de 11272 intervenciones de cirugía valvular, 6172 fueron intervenciones 

valvulares aisladas, la de mayor frecuencia la realizada sobre la válvula aórtica (43,56% de 

los procedimientos). La mortalidad de la cirugía de reemplazo valvular aórtico fue del 4,1%; 

del 5,6% en mitral; y del 8% en la válvula tricúspide. La mortalidad global de la cirugía 

valvular combinada con cirugía de revascularización miocárdica fue del 8,9%. Se realizaron 

2.065 intervenciones sobre la válvula mitral aislada, con una mortalidad del 7,5 y 11,2% si 

además hubo revascularización. En lo relativo al número de válvulas intervenidas, se 

practicaron 796 intervenciones sobre dos válvulas y 302 sobre tres ó más válvulas, con una 

mortalidad del 11.1 y 8,9%, respectivamente.  

Se realizaron 228 trasplantes cardíacos en adultos, con una mortalidad hospitalaria del 16,7%. 

Se llevaron a cabo 4.579 implantaciones de marcapasos, 1.702 cambios de generador, 561 

implantaciones de desfibriladores y 226 cambios de generador desfibrilador, con una 

mortalidad del 0.5%, 0,2%, 2,5% y 0,9% respectivamente. Se intervinieron 3.928 pacientes de 

cirugía vascular periférica, de los que 361 fueron intervenidos de aneurismas arteriales de 

cualquier localización [Centella 2014]. 

En los pacientes que precisan CED, factores como la caída del gasto cardiaco, los 

requerimientos de suporte inotrópico farmacológico, la utilización de balón de 

contrapulsación aórtico y las complicaciones en el periodo postoperatorio entre las que hay 

que citar el descenso de la fracción de eyección ventricular debido a infarto perioperatorio ó a 
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otras noxas no “identificables”, el desarrollo del síndrome de distress respiratorio, sangrado 

postoperatorio, complicaciones neurológicas e infecciosas [Christenson et al. 1996, 

Hashemzadeh et al. 2009].  

Las tasas de mortalidad varían según las series publicadas, reportando datos desde un 10% 

[Bjork et al.  1982, Furnary et al. 1992, Shalabi et al. 2002] hasta un 30-56% [DiLello et al. 

1988, Aksnes et al. 1993, Hashemzadeh et al. 2009], mostrando también variación según las 

indicaciones que guiaron la decisión de diferir el cierre esternal. Así en las distintas series de 

pacientes que precisaron CED, si la indicación fue el bajo gasto cardiaco la mortalidad varía 

entre el 11,3-23,9%, fundamentalmente por sangrado (33,3%-47,7%) y arritmias (10-37,3%) 

[Christenson et al.  1996, Yasa et al. 2010].  
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1.8.- QUIMIOPROFILAXIS ANTIBIÓTICA 
EN CIRUGÍA CARDIACA 

La profilaxis antibiótica se considera un tema de máximo interés debido a las ventajas que 

representa en diversas situaciones quirúrgicas. Sus indicaciones, al no estar exenta de 

potenciales inconvenientes, como hipersensibilidad y facilitación del desarrollo de 

resistencias bacterianas, deben ser valoradas cuidadosamente por el médico para mejorar la 

relación riesgo/beneficio [Kernodle et al. 1995, Andersen 2015]. 

El objetivo principal de la profilaxis antibiótica en cirugía es disminuir la incidencia de 

infecciones postoperatorias, sobre todo de las heridas. 

La decisión de establecer una profilaxis implica, por parte del médico, la puesta en marcha de 

un análisis detallado de las diversas circunstancias que abarcan no sólo el tipo de infección y 

el microorganismo más probable productor de ésta, sino también las condiciones clínicas del 

paciente, las características del antibiótico más apropiado a emplear y por último el tipo de 

intervención quirúrgica y su duración [Nichols 1993, Lador et al. 2012]. 

La importancia de la profilaxis antibiótica quirúrgica es de tal magnitud que requiere 

actualizarse para estructurar su uso razonado con objeto de mejorar su rendimiento. 

La infección es la causa más importante del fracaso de la cirugía. Su frecuencia se puede 

cifrar en 1 de los 23 millones de pacientes sometidos cada año a cirugía en EE.UU. [Wenzel 

1992, Lador et al. 2012]. No se conoce con precisión la mortalidad por infección de la herida 

operatoria, pero se supone que es baja, en contraposición a su morbilidad y costes económicos 

derivados, que suelen representar una fuente importante de problemas sociosanitarios 

[Guglielmo et al. 1983, Andersen 2015]. 

La infección se produce cuando los microorganismos invaden los tejidos en número suficiente 

para superar las defensas del organismo. Esta capacidad defensiva puede alterarse por 

circunstancias tales como la malnutrición, destrucción hística excesiva, isquemia tisular 

pronunciada o anestesia y cirugía prolongadas. Otras situaciones, como la obesidad y 

estancias hospitalarias preoperatorias prolongadas, también se consideran factores de riesgo 

de infección de la herida operatoria. 
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La profilaxis de la infección quirúrgica respondería a unos principios generales que 

consistirían en evitar al máximo la contaminación bacteriana, utilizar los antibióticos idóneos 

de espectro mediano, en el momento preciso y de forma adecuada, así como no disminuir los 

mecanismos defensivos del paciente frente a los microorganismos [Kaiser 1986, Lador et al. 

2012]. 

La contaminación bacteriana se puede minimizar extremando las medidas encaminadas a 

esterilizar de forma sistemática y cuidadosa el instrumental quirúrgico y las gasas, las manos 

del personal de quirófano, la piel del paciente y el ambiente del quirófano [Delgadillo et al.  

1993, Pineda et al 2006]. Por otra parte, se ha postulado la conveniencia de la  administración 

de mupirocina vía intranasal/enjuagues con  clorhexidina para lograr reducir (ó conseguir 

descontaminar en su caso) el inóculo bacteriano en los portadores de Staphylococcus aureus 

que se vayan a someter a cirugía,, para lograr disminuir no sólo la incidencia de la infección 

de la herida operatoria si no también de otras infecciones nosocomiales, tales como la 

neumonía [Wenzel 1992, Pineda et al. 2006]. 

La profilaxis antibiótica en Cirugía consiste en la administración de un antimicrobiano para 

reducir el número de patógenos hasta que las defensas del organismo sean suficientes y 

eficaces para evitar la infección. Actualmente nadie duda de la conveniencia y necesidad de la 

profilaxis antibiótica en cirugía, hasta el punto de que su utilización alcanza unas cotas que en 

algunos lugares vienen a representar la mitad de todos los antimicrobianos usados 

hospitalariamente [Bergquist  et al. 1987, Lador 2012, Andersen 2015]. Por lo tanto, la 

profilaxis antibiótica en cirugía tiene una importancia básica, con repercusión tanto clínica 

como económica, que hacen de ella un tema multidisciplinar de interés prioritario. 

Por ello, la profilaxis antibiótica en Cirugía es considerara como uno de los indicadores de la 

calidad asistencial hospitalaria [McGowan 1991]. 

Para que la profilaxis sea eficaz debe utilizarse un antibiótico con buena actividad contra los 

microorganismos potencialmente causantes de infección en el postoperatorio de Cirugía 

Cardiaca y cuyos niveles sean los adecuados durante la intervención quirúrgica. Cuando 

existe un bajo nivel de contaminación de la herida, las desventajas de la profilaxis antibiótica 

(reacciones alérgicas, selección de microorganismos resistentes y aumento de costes) pueden 

ser superiores a los beneficios.  



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                       Introducción 

 92 

Aunque la Cirugía Cardíaca es una cirugía limpia y por tanto con un riesgo de infección 

postoperatorio inferior al 2%, la gravedad de las complicaciones infecciosas justifica la 

utilización de antibióticos profilácticos [Dajani et al.  1997, Pineda et al 2006, Andersen 

2015].  

La endocarditis infecciosa es una de las principales complicaciones infecciosas de los 

pacientes sometidos a cirugía cardiaca. De tal manera, todos aquellos pacientes que presentan 

alguna cardiopatía predisponente para endocarditis infecciosa, los pacientes sometidos a 

Cirugía Cardiaca de recambio valvular protésico ó aquellos a los que se les implanta material 

protésico intravascular o intracardiaco presentan también un mayor riesgo de desarrollar 

complicaciones infecciosas (sobremanera las infecciones de la herida quirúrgica superficial, 

profunda y las más importantes dada su gravedad, las infecciones órgano- espacio desde 

endocarditis infecciosa hasta la grave complicación de mediastinitis) [Bayer et al. 1990, 

Pineda et al. 2006]. 

La mayor parte de las complicaciones infecciosas relacionadas con la cirugía cardiaca están 

causadas por S. aureus, S. epidermidis, siendo mucho menos frecuentes las infecciones 

producidas por difteroides, estreptococos, bacilos gram-negativos y los hongos.  

No existe una única pauta antibiótica efectiva frente a todos estos microrganismos. Por otra 

parte, es conocido que el uso prolongado de antibióticos de amplio espectro puede 

predisponer a superinfecciones por microorganismos poco frecuentes o resistentes. En 

consecuencia, la profilaxis antibiótica en cirugía cardíaca debe cubrir a los estafilococos y 

debe ser de corta duración [Miró et al. 1996, Pineda et al. 2006, Lador et al. 2012]. 

Las cefalosporinas de primera o segunda generación o la vancomicina son los antibióticos 

recomendados en las pautas de quimioprofilaxis antibiótica en Cirugía Cardiaca. Tabla 4. 

 

Tabla 4. Pautas de quimioprofilaxis antibiótica utilizadas en Cirugía Cardiaca 
 

Antibiótico 
Dosis adultos/vía 
de administración 

Número de dosis* 

PRIMERA ELECCION 

Cefazolina 

 

1-2 g IV 

                                  

1-2 

ALTERNATIVAS** 

Vancomicina 

 

1 g IV 

 

1-2 
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* La profilaxis va dirigida a prevenir las infecciones por Staphylcoccus epidermidis; 

Staphylococcus aureus; Corynebacterium spp y bacilos gram- negativos entéricos. 

** El antibiótico debe administrarse en la inducción anestésica, debiéndose repetir la dosis en 

las intervenciones prolongadas (>3 horas) y al finalizar la cirugía extracorpórea en los casos 

de cirugía cardíaca valvular. En los pacientes sometidos a un pontaje aorto-coronario una sola 

dosis en la inducción anestésica es suficiente. 

** Se recomienda en pacientes alérgicos a las penicilinas o cefalosporinas y en aquellos 

hospitales con una alta prevalencia de Staphylococcus aureus metilin-resistentes. La 

vancomicina debe administrarse lentamente ya que puede producir hipotension y rash 

cutáneo, que puede ser especialmente peligroso durante la inducción anestésica. El uso de 

Teicoplanina (400-600 mg) y Daptomicina (350-500mg), por su espectro antibacteriano, 

pueden ser una alternativa a la Vancomicina. 

En Europa existe experiencia con teicoplanina como profilaxis en Cirugía Cardiaca, 

señalando que es tan eficaz como la vancomicina, más fácil de administrar y produce menos 

efectos secundarios [Miró et al. 1996, Codina et al. 2000].  

La profilaxis debe iniciarse inmediatamente antes del procedimiento quirúrgico (en la 

inducción anestésica), repitiéndose la dosis en las intervenciones prolongadas (>3 h), para 

tener niveles de antibióticos durante toda la intervención, y al finalizar la cirugía cardíaca, no 

recomendándose prolongarla más de 24 horas para disminuir al máximo el riesgo de aparición 

de microorganismos resistentes [Dajani et al. 1997], aunque recientemente se han publicado 

varias revisiones sistemáticas en las que se recomienda administrar profilaxis antibiótica de 

forma prolongada (24-48h tras la cirugía cardiaca), debido a que reducen la incidencia de 

infecciones del sitio quirúrgico [Lador et al. 2012, Mertz et al. 2011]. 

Deben monitorizarse tanto los efectos de la CEC como la función renal tanto durante cirugía 

como después, en el periodo postoperatorio, para proceder al ajuste correcto de la dosis de la 

antibioterapia. 

La administración profiláctica de antibióticos en la cirugía cardíaca no sólo ha reducido la 

incidencia de endocarditis infecciosa sobre válvula nativa y protésica, si no también de otras 

infecciones postoperatorias (IHQ e infecciones respiratorias). 

En relación a la administración de antibioterapia profiláctica en la implantación de 

dispositivos intracardiacos, se ha visto que ésta reduce de manera significativa la incidencia 
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de complicaciones infecciosas graves tras la implantación del dispositivo.                               

Se aconseja el uso de antibioterapia profiláctica en el momento de la                                   

inserción del dispositivo para prevenir infecciones de la bolsa, infecciones                             

superficiales de  la piel y bacteriemias [Da Costa et al. 1997, De Maria et al. 2014]. 
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HIPÓTESIS 
 
Los pacientes intervenidos de Cirugía Cardiaca y que precisan un cierre esternal diferido 

presentan más infecciones nosocomiales y mayor mortalidad inherentes a las complicaciones 

relacionadas con la inestabilidad de la caja torácica 

 

 

OBJETIVO GENERAL 
 
Identificar los factores de riesgo asociados con el desarrollo de infección nosocomial, así 

como los factores pronóstico de mortalidad, en los pacientes intervenidos de Cirugía Cardiaca 

y que precisaron cierre esternal diferido. 

 

 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1.- Determinar la incidencia de la infección nosocomial y de sus diferentes tipos según la 

localización anatómica, en los pacientes intervenidos de cirugía cardiaca que precisaron cierre 

esternal diferido. 

2.- Estudiar la flora microbiana implicada en las infecciones aparecidas tras cirugía cardiaca 

con cierre esternal diferido.  

3.-Identificar los factores de riesgo preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorias 

asociados al riesgo de desarrollar una infección nosocomial en los pacientes que precisaron de 

la técnica quirúrgica de diferir el cierre esternal. 

4.- Analizar la mortalidad asociada a esta técnica quirúrgica y sus causas. 

5.- Identificar las variables epidemiológicas y clínicas como predictoras de mortalidad en 

pacientes sometidos a cierre esternal diferido. 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.- MÉTODOS



 

 

 
 
 
 
 



 

 

3.1.- ÁMBITO 

El estudio objeto de esta Tesis Doctoral, se llevó a cabo en el Hospital Universitario Marqués 

de Valdecilla, en Santander (Cantabria), el cual es un hospital de nivel terciario perteneciente 

al Servicio Cántabro de Salud y, con una capacidad de 944 camas. El Hospital Universitario 

Marqués de Valdecilla es el centro hospitalario de referencia de la comunidad autónoma de 

Cantabria, dando cobertura a una población aproximada de unos 527.000 habitantes. Para la 

especialidad de Cirugía Cardiovascular es además el centro de referencia de la comunidad 

Autónoma de La Rioja y en algunos casos, se remiten pacientes desde otros puntos de la 

geografía española para su valoración y tratamiento, con lo cual abarca una población de 

referencia de 2.500.000 habitantes. 

El Servicio de Cirugía Cardiovascular actualmente está formado por 8 médicos especialistas 

de plantilla y 4 médicos especialistas en formación (MIR), llegando a realizarse 

aproximadamente 1000 intervenciones de cirugía cardiovascular al año, de las cuales 

prácticamente el 50% son operaciones de cirugía cardiaca. 
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3.2.- DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un estudio observacional de cohortes, con registro retrospectivo durante los años 

1993-2000 y prospectivo durante los años 2001-2012, de todos aquellos pacientes en edad 

adulta que siendo sometidos a cirugía cardiaca precisaron de la técnica de cierre esternal 

diferido durante un intervalo de tiempo de veinte años consecutivos. 

El periodo de estudio fue de  1 de enero de 1993 hasta el 31 de diciembre de 2012 

3.2.1.- Población de referencia 

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron en el Servicio de Cirugía Cardiovascular 

sometidos a cirugía cardiaca por cualquier indicación durante el periodo de estudio. 

3.2.2.- Población elegible 

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron en el Servicio de Cirugía Cardiovascular 

sometidos a cirugía cardiaca por cualquier indicación durante el periodo de tiempo 1 de enero 

de 1993 al 31 de diciembre de 2013, en los que fue preciso diferir el cierre de la esternotomía,   

3.2.2.1.- Criterios de exclusión 

•   Pacientes en edad  pediátrica  

•   Pacientes sometidos a cirugía cardiaca durante el periodo de estudio en los que no fue 

preciso diferir el cierre de la esternotomía.  

3.2.3.- Identificación y selección de la Población de estudio 

Los pacientes correspondientes al periodo 1993-2000 se localizaron retrospectivamente 

analizando los registros informatizados del Servicio de Cirugía Cardiovascular, la Unidad de 

Enfermedades Infecciosas y el Servicio de Admisión y Documentación Clínica. 

A partir del 1 de enero de 2001 y hasta la finalización del estudio, los pacientes se 

seleccionaron prospectivamente. 
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3.2.4.- Seguimiento y recogida de información 

Se realizó seguimiento de todos los pacientes incluidos en el estudio durante todo el episodio 

hospitalario en el que se realizó la cirugía cardiaca con cierre esternal diferido: desde el 

ingreso hasta el alta del hospital o el fallecimiento en su caso. 

La recogida de información se realizó retrospectivamente a partir de de la historia clínica de 

los pacientes. Se recogieron datos de todos los pacientes incluídos en el estudio siguiendo la 

hoja de recogida de datos que se adjunta en el Anexo. Todas las variables fueron recogidas 

siguiendo las definiciones y criterios previamente acordados y no fueron modificados a lo 

largo del estudio.  

Durante el periodo prequirúrgico se recopilaron datos acerca de la morbilidad asociada a cada 

paciente, como edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol, la presencia de enfermedades 

crónicas de base como diabetes mellitus, neumopatías crónicas, insuficiencia hepática y renal 

y antecedentes de neoplasias bien de órgano sólido ó hematológicas. Se recogieron además, 

datos acerca de antecedentes de cirugía cardiaca, vascular ó torácica previa, la presencia de 

infección en las dos semanas previas a la cirugía, la toma de tratamientos antiagregantes, 

anticoagulantes, antibióticos e inmunosupresores en el mes previo a la cirugía. 

La gravedad de la enfermedad de base se clasificó según los índices de Charlson [Charlson et 

al. 1987] y McCabe Jackson [McCabe Jackson et al. 1962]. Así mismo, de cada paciente se 

recogieron los datos acerca de la talla y el peso, con el objeto del cálculo del índice de masa 

corporal. 

Se recogieron datos acerca del periodo quirúrgico tales como la indicación y tipo de cirugía, 

tiempos quirúrgicos de isquemia y bypass cardiopulmonar, tipo de profilaxis antibiótica 

utilizada y complicaciones intraoperatorias que obligaron al cerclaje diferido de la 

esternotomía y cuando fue ésta realizada. 

Se estudiaron tanto las indicaciones como el volumen de hemoderivados trasfundidos durante 

la intervención quirúrgica, la necesidad de catéteres vasculares, sondas y drenajes utilizados 

así como su duración. 
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En el periodo postoperatorio se recopilaron datos acerca de la estancia en UCI, la 

instrumentación del paciente, evolución clínica y desarrollo de infecciones. En los casos de 

desarrollo de infección nosocomial se recogieron datos acerca del día de inicio, el tipo y 

localización de la infección, resultados microbiológicos, tratamientos antibióticos utilizados y 

evolución clínica posterior. 

Para el diagnóstico de infección nosocomial se utilizaron los criterios de definición de los 

CDC [CDC/NHNS 2016]. 

 

3.2.5.- Seguimiento extrahospitalario 

Se realizó un seguimiento de todos los pacientes durante los tres primeros meses tras el alta 

hospitalaria con el fin de detectar infecciones nosocomiales y conocer la evolución clínica del 

paciente tras el alta. El seguimiento se llevó a cabo mediante la revisión de la historia clínica, 

ó mediante una encuesta telefónica en el supuesto que el paciente no hubiera precisado volver 

al Hospital en el tiempo de seguimiento intentando hablar con el propio enfermo, ó en su caso 

con un familiar de primer grado. En caso de que los anteriores supuestos no hubieran sido 

posibles, se utilizó la comunicación mediante correo postal. 

Para el diagnóstico de infección de herida quirúrgica, se consideró el periodo de tiempo de un 

mes establecido por los CDC. En el caso de las demás infecciones (respiratoria, urinaria ó 

bacteriemia) se considerarán nosocomiales todas aquellas que aparecieran en los cinco 

primeros días tras al alta y si el microorganismo responsable sea de presumible adquisición 

nosocomial. 
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3.3.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

Los datos recogidos se introdujeron en una base de datos diseñada para tal fin en el programa 

SPSS versión 20.0 (IBM Corp. Released 2011. Armonk, NY). El análisis estadístico se realizó 

con los paquetes estadísticos SPSS versión 20 y Stata SE 10 (Stata Corp, Texas, USA). 

Se realizó un análisis descriptivo  de las variables estudiadas  mediante los estadísticos 

correspondientes (frecuencias, proporciones, media, desviación típica, mediana, rango 

intercuartílico…). Se establecieron puntos de corte en las variables continuas. Para ello se 

utilizó la distribución de la propia variable en la población de estudio según cuartiles 

(percentiles, deciles, etc.). El objetivo fue disminuir al máximo la manipulación de datos, 

evitando que fuese el investigador quien decidiera los puntos de corte más favorable. 

Las pruebas de significación estadística utilizadas fueron las  pruebas t de Student y ANOVA 

de una vía para variables continuas y las pruebas de la  chi-cuadrado o el Test de Fisher para 

variables cualitativas. Se consideró significación estadística cuando el nivel alfa fue < 0,05.  

Se realizó análisis univariante para la identificación de los factores de riesgo de infección y 

pronóstico de mortalidad. En este análisis se calculó, como medida de asociación, el Riesgo 

Relativo (RR) y se estimó su Intervalo de confianza (IC) del 95%. Se utilizaron como pruebas 

de significación estadística la chi-cuadrado modificada de Mantel-Haenszel y la chi de 

tendencia en aquellas variables ordinales o continuas  agrupadas en intervalos. 

El análisis multivariable para ajustar por posibles factores de confusión se hizo utilizando el 

análisis de regresión logística. Para la inclusión en los diferentes modelos de ajuste se 

seleccionaron aquellas variables que se habían encontrado significativas en el análisis 

univariante o que se consideraron factores modificadores del resultado. Los criterios para la 

retención de variables en los modelos finales por los que ajustar los distintos factores fueron 

una significación estadística p inferior al 20% y el cambio en más del 10% de los coeficientes 

de la variable a ajustar en cada caso. 
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4.1.- DESCRIPCIÓN DE LA POBLACIÓN                 
DE ESTUDIO 

4.1.1.- Periodo prequirúrgico 

Durante los veinte años (1993-2012) que duró el estudio, el S. de Cirugía Cardiovascular 

realizó un total de 14352 intervenciones quirúrgicas en las que fue preciso realizar una 

esternotomía media. De ellas, en 130 casos (0,9% del total) fue preciso utilizar la técnica de 

cierre esternal diferido. Los datos epidemiológicos de la población de estudio, quedan 

registrados en las Tablas 5.a. y 5.b.  

Divididos los veinte años en dos periodos (1993-2000 y 2001-2012) se objetiva que la 

práctica de esta técnica fue más frecuente en el segundo periodo (58,5% versus 41,6%). En el 

53,1% de los casos se trataba de cirugías programadas. Tabla 5.a. 

La muestra se compuso de 82 (63.1%) varones y 48 (36,9%) mujeres, con edades 

comprendidas entre los 21 y 86 años, con una media de 66,4 años (DE = 11,6). Estratificando 

por grupos de edad: 16 pacientes (12,3%) tenían una edad ≤ 55 años, 30 (23,1%) tenían 

edades comprendidas entre 56 y 65 años, 64 (49,2%) entre 66 y 75 años, y 20 (15,4%) 

pacientes tenían una edad mayor de 75 años. Tabla 5.a. 

Las patologías de base más frecuentes fueron: hipertensión arterial en 95 (73,1%) pacientes, 

hipercolesterolemia en 56 (43,1%) pacientes, diabetes mellitus en 32 (24,6%) pacientes, 

insuficiencia renal crónica en 27 (21,4%) y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 

en 18 (13,8%). Solamente 12 (9,2%) pacientes estaban diagnosticados de neoplasia de órgano 

sólido y 11 (9,1%) estaban diagnosticados de hepatopatía crónica.Tabla 5.a. 

El índice de masa corporal (IMC) medio fue 27,1 (DE = 4). Divididos los pacientes por 

grupos, hubo 4 (3,1%) pacientes con bajo peso, 34 (26,8%) con normopeso, 63 (49,6%) con 

sobrepeso y 26 (20,7%) con obesidad, de los que 21 (80,6%) eran obesos grado I, 4 (15,6%) 

tenían obesidad grado II y un paciente (3,8%) era obeso mórbido. Tabla 5.a. 

En cuanto a los hábitos derivados del estilo de vida, se declararon fumadores activos 27 

(20,7%) pacientes, 37 (28,5%) exfumadores y 66 (50,8%) no fumadores. Respecto al 

consumo de alcohol, 109 (83,8%) pacientes manifestaron no consumir alcohol. Tabla 5.a. 
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De los 130 pacientes, 41 (31,5%) contaban entre sus antecedentes con cirugía cardiaca previa, 

siendo precisa la esternotomía en 29 (22,3%) de ellos. Las indicaciones de las diferentes 

cirugías llevadas a cabo quedan recogidas en la Tabla 5.a.  

 
La valoración preoperatoria de la función cardiaca establecida por la New York Heart 

Association (NYHA) fue de 104 (80%) pacientes con un NYHA igual ó mayor de 3, y 26 

(20%) igual ó inferior a 2. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FE) osciló entre 

valores del 5% y del 80%, con una FE media del 47,7% (DE= 16,7). La FE fue inferior a 40% 

en 74 (56,9%) pacientes e igual ó mayor al 40% en 56 (43,1%) pacientes. Tabla 5.a. 

De los 130 pacientes, 50 (38,4%) estaban bajo tratamiento antiagregante previamente a la 

cirugía y, 26 (20%) bajo tratamiento anticoagulante. De los 50 pacientes bajo tratamiento 

antiagregante, 41 (31,5%) recibían tratamiento con ácido acetilsalicílico, 5 (3,8%) con 

dipiridamol, 3 (2,3%) con clopidogrel y 1 (0,7%) con doble antiagregación (ácido 

acetilsalicílico y clopidogrel). De los 26 pacientes anticoagulados, 21 (16,1%) estaban  en 

tratamiento con acenocumarol, 3 (2,3%) con heparina sódica y 2 (1,5%) con  heparinas de 

bajo peso molecular. Tabla 5.a. 

Se registraron 30 (23,1%) pacientes con un proceso infeccioso en los 15 días previos a la 

fecha de la cirugía: 16 (13,2%) fueron infecciones respiratorias, en 2 (1,7%) infecciones del 

tracto genitourinario, 10 (7,6%) endocarditis infecciosa, 1 (0,8%)  mediastinitis aguda y 1 

(0,8%) infección del tracto gastrointestinal. 26 (20%) pacientes precisaron tratamiento 

antibiótico previamente a la cirugía. Tabla 5.a. 

El índice NNIS fue 1 en 27 (21,1%) de los pacientes, 2 en 97 (75,8%) de los pacientes y 3 en 

4 (3,1%) de los pacientes. Tabla 5.a. 

El índice de Charlson fue mayor de 2 en 117 (90%) pacientes, de los cuales 26 (20%) tenían 

un índice de Charlson igual ó mayor de 6. Tabla 5.a. 

Respecto a la escala de riesgo de Mc Cabe-Jackson: 77 (59,2%) pacientes estaban 

estratificados como enfermedad rápidamente fatal, 51(39,2%) como últimamente fatal y 2 

(1,5%) como riesgo no fatal. Tabla 5.a. 

La estancia media en UCI antes de la cirugía fueron 1,7 (DE= 6) días. Tabla 5.b. 
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La gravedad de los pacientes medida según la clasificación de la American Society of 

Anesthesiologists (ASA) fue: ASA II en 3 (2.3%) pacientes, ASA III en 47 (36,2%) pacientes 

y ASA igual ó mayor a IV en 80 (61,5%) pacientes. Tabla 5.a. 

 

Tabla 5.a- Descripción de la población en estudio. Variables categóricas del periodo prequirúgico 

Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Año de CED  
     1993 - 2000 54 41,5 
     ≥ 2001- 2013 76 58,5 
Sexo  
      Varón 82 63,1 
      Mujer 48 36,9 
Edad  
      ≤ 55 16 12,3 
      56 – 65 30 23,1 
      66 – 75 64 49,2 
      > 75 20 15,4 
Tipo de Cirugía  
     Programada 69 53,1 
     Urgente 61 43,9 
Hipertensión arterial 71 67,0 
Mc Cabe-Jackson  
     Rápidamente fatal 77 59,2 
     Últimamente fatal 51 39,2 
     No fatal 2 1,5 
Índice de Charlson  
     ≤2 13 10 
     >2 117 90 
                                        ≥6 26 4,6 
Índice NNIS  
     1 27 21,1 
     2  97 75,8 
     3 4 3,1 
Hipertensión arterial 95 73,1 
Hipercolesterolemia 56 43,1 
Diabetes mellitus 32 24,6 
Hepatopatía 11 9,1 
Insuficiencia renal crónica 27 21,4 
Neoplasia 12 9,2 
EPOC 18 13,8 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Hábito tabáquico  
     Fumador activo 27 20,7 
     Ex fumador 37 28,5 
     No fumador 66 50,8 
Hábito enólico >80g/día 21 17,2 
Hipoalbuminemia 45 34,6 
 
 

Cirugía cardiaca previa 41 31,5 
     Esternotomía 29 22,3 

              Cirugía valvular 20 15,3 
 Revascularizacion 5 3,8 

Valvular + Revascularización 3 2,3 
         Otras 1 0,7 

No esternotomía 12 9,2 
      Torácica no cardiaca 1 1,7 
     Cardiaca terapéutica 7 11,7 

Arterial periférica 3 5 
Cardiaca+ Arterial periférica 1 1,7 

NYHA Prequirúrgico  
     ≤2 26 20 
     ≥3 104 80 
FE Prequirúrgica          
    ≥40 56 43,1 
    <40 74 56,9 
ASA  79 60,7 
     II 3 2,3 
     III 47 36,2 
     IV 80 61,5 
Cirugía valvular previa 89 68,46 
Tratamiento Prequirúrgico 79 60,7 
    Ninguno 54 41,5 
    Antiagregación 50 38,4 

                AAS    41 31,5 
                Clopidogrel 3 2,3 
                Dipiridamol 5 3,8 

           Doble antiagregación 1 0,7 
     Anticoagulación 26 20 

Acenocumarol 21 16,1 
      Heparina sódica 3 2,3 

      HBPM 2 1,5 
Infección 15 días precirugía 30 23,1 
      Respiratoria 16 13,2 
      Genitourinaria 2 1,7 
      Gastrointestinal 1 0,8 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

      Endocarditis infecciosa 10 7,6 
      Mediastinitis 1 0,8 
Antibioterapia 30 días precirugía 26 20 
Estancia en UCI precirugía 32 24,6 

 
 
 

Tabla 5.b- Descripción de la población en estudio. Variables contínuas del periodo prequirúrgico 
 
 
Variables contínuas Media DE* Rango 
Edad (años) 66,4 11,6 21-86 
Estancia hospitalaria (días) 32,6 29,2 1 – 207 
IMC 27,1 4 16,8 – 41,6 
FE prequirúrgica (%) 47,7 16,7 5 – 80 
Días de estancia en UCI preIQ 1,7 6 1 – 53 
LDL Colesterol (mg/dl) 198 42,6 126-284 
Albúmina (g/dl) 3,4 0,2 2,6-3,6 
 

* DE: Desviación estándar 

 

4.1.2.- Periodo intraoperatorio 
 
Se registró la administración de profilaxis antibiótica prequirúrgica en 125 (96,1%) pacientes: 

108 (86,4%) con cefazolina, 8 (6,4%) con vancomicina y 9 (7,2%) con el antibiótico que se 

estaba administrando como tratamiento por otro motivo. 76 (58,5%) pacientes recibieron 

profilaxis prolongada. La duración media de la profilaxis antibiótica fueron 3,9 días 

(DE=6,4). Tabla 6.a. y Tabla 6.b. 

Las indicaciones de cirugía fueron: recambio valvular en 42 (32,3%) pacientes, aneurisma de 

aorta en 21 (16,1%), revascularización miocárdica en 22 (16,9%), recambio valvular y 

revascularización miocárdica en 18 (13,8%), trasplante cardiaco en 10 (7,7%), endocarditis en 

10 (7,7%) y mediastinitis aguda en 1 (0,8%). Tabla 6.a. 

 Se realizaron un total de 94 (72,3%) intervenciones valvulares: 27 (20,7%) sobre 

válvula aórtica, 20 (15,3%) sobre válvula mitral,  2 (1,5%) sobre válvula tricúspide, 11 (8,4%) 

sobre válvula aórtica y mitral, 4 (3%) sobre válvula aórtica, mitral y tricúspide, 25 (19,2%) 

tubos valvulados y 5 (3,8%) homoinjertos. Tabla 6.a.  



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 

 
 

114 

Se llevó a cabo revascularización miocárdica en 43 (33%) pacientes, utilizando la arteria 

mamaria en 16 (12,3%), la vena safena en 14 (10,7%) y ambas en 13 (10%) pacientes. Así 

mismo, se realizó un bypass aortocoronario en 16 (12,3%) pacientes, doble bypass en 13 

(10%), triple bypass en 11 (8,4%) y cuádruple bypass en 3 (2,3%). Tabla 6.a. 

La duración media del tiempo total de la cirugía fueron 336,8 minutos (DE=129,6), con un 

mínimo de 75 minutos y un máximo de 780 minutos. La duración media del tiempo de 

conexión al sistema de circulación extracorpórea fueron 167,9 minutos (DE= 81,9), con una 

duración mínima de 32 minutos y máxima de 440 minutos. La duración media del tiempo en 

situación de isquemia miocárdica fueron de 110,2 minutos (DE=54.1), con una variabilidad 

entre 20 y 303 minutos. La duración media del tiempo postpinzamiento fueron 66,6 minutos 

(DE=45,3), con una duración mínima de 8 minutos y máxima de 264 minutos. La duración 

media del tiempo transcurrido entre la finalización del sistema de circulación extracorpórea y 

la finalización de la cirugía fueron 80 minutos (DE=55,6), con una duración mínima de 10 

minutos y máxima de 343 minutos. Tabla 6.b. 

En 90 (69,2%) de los pacientes fue precisa la transfusión intraoperatoria de hemoderivados, 

recibiendo una media de 3,4 concentrados de hematíes (DE=3.1). Tabla 6.a.  

Precisaron drenajes 122 (93,8%) pacientes, utilizándose 87 (67%) drenajes mediastínicos y 91 

(70%) pleurales. La duración media de los drenajes mediastínicos fueron 2,8 días (DE=3,2), y 

la de los drenajes pleurales 1,4 días (DE=0,8). Tabla 6.a y Tabla 6.b.   

Los motivos de CED fueron: hemorragia incoercible en 77 (59,2%) de los pacientes, 

compresión cardiaca en 43 (33%), arritmias incontrolables en 5 (3,8%) y combinación de 

causas previas en 5 (3,8%). Tabla 6.a. 

Las técnicas de aislamiento mediastínico utilizadas fueron: empaquetado mediastínico con 

gasas en 97 (74,6%) de los pacientes, aproximación de la piel en 29 (22,3%) y cubiertas 

plásticas estériles en 4 (3,1%). Tabla 6.a. 
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Tabla 6.a- Descripción de la población en estudio. Variables categóricas del periodo intraoperatorio 

 

Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Profilaxis antibiótica 125 96,1 
     Profilaxis prolongada 76 58,5 
Profilaxis antibiótica   
     Cefazolina 108 86,4 
     Vancomicina 8 6,4 
     Otros 9 7,2 
Indicación de cirugía  
      Recambio valvular 42 32,3 
      Revascularización 22 16,9 
      Aneurisma 21 16,1 
      Valvular y resvasculariz. 18 13,8 
      Trasplante cardiaco 10 7,7 
      Endocarditis 10 7,7 
      Revascularización y aneurisma 3 2,3 
      Mediastinitis 1 0,8 
      Otros 3 2,3 
Recambio valvular 94 72,3 
     Aórtica 27 20,7 
          Biológica 17 13 
          Mecánica 10 7,7 
     Bentall - Bono 25 19,2 
          Ao mecánica 23 17,7 
          Ao y M mecánicas 2 1,5 
      Mitral 20 15,3 
          Biológica 5 3,8 
          Mecánica 15 11,5 
      Aórtica + Mitral 11 8,4 
          Ambas biológicas 2 1,5 
          Ambas mecánicas 8 6,1 
          Combinación 1 0,7 
Aórtica + Mitral + Tricúspide 4 3 
          Ao y M biológicas + Plastia T 2 1,5 
         Ao y M mecánicas + Plastia T 2 1,5 
         Homoinjerto 5 3,8 
         Tricúspide 2 1,5 
Revascularización  43 30,7 
        By- Pass con mamaria 16 12,3 
        By- Pass con safena 14 10,7 
        By- Pass mixto 13 10 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Número de By- Pass  
         1 16 12,3 
         2 13 10 
         3 11 8,4 
         4 3 2,3 
Tiempo total de cirugía  
        <180 minutos 13 10 
        180-240 minutos 20 15,4 
        241-300 minutos 28 21,5 
        >300 minutos 67 51,5 
Tiempo en CEC  
        <90 minutos 21 16,5 
        90-120 minutos 19 14,6 
        >120 minutos 86 66,1 
Tiempo en isquemia  
        <60 minutos 24 18,4 
        60-90 minutos 30 23 
        >90 minutos 71 56,6 
Tiempo tras el despinzamiento  
       ≤15 minutos 5 3,8 
       16-30 minutos 18 13,8 
       31-45 minutos 25 19,2 
       ≥45 minutos 77 59,2 
Tiempo entre fin CEC y fin IQ  
      ≤60 minutos 58 44,6 
      61-120 minutos 36 27,7 
      121-180 minutos 15 11,5 
      181-240 minutos 5 3,8 
      241-300 minutos 1 0,7 
      ≥300 minutos 1 0,7 
Transfusiones  
      1 bolsa 7 5,4 
      2 bolsas 19 14,6 
      ≥3 bolsas 64 49,2 
Drenajes 122 93,8 
     Mediastínicos 87 71,3 
     Pleurales 91 74,6 
Duración drenajes mediastínicos  
      1 día 20 15,4 
      2 días 17 13,1 
      ≥3 días 50 38,5 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Duración drenajes pleurales  
      1 día 23 17,7 
      2 días 17 13,1 
Duración drenajes pleurales   
      ≥3 días 51 39,2 
Motivo de CED  
      Hemorragia  77 59,2 
      Compresión cardiaca 43 33 
      Arritmias 5 3,8 
      Mixto 5 3,8 
Técnica de aislamiento mediastínico  
      Gasas 97 74,6 
      Aproximación de piel 29 22,3 
      Otras 4 3,1 

 

 

Tabla 6.b. Descripción de la población en estudio. Variables contínuas del periodo intraoperatorio 
 

 
Variables contínuas Media DE* Rango 
Tiempo total de cirugía (1) 336,8 129,6 75 – 780 
Tiempo en bypass (1) 167,9 81,9 32 – 440 
Tiempo de isquemia (1) 110,2 54,1 20 – 303 
Tiempo postpinzamiento (1) 66,6 45,3 8 – 264 
Tiempo entre fin de isquemia- fin CEC (1) 51,6 54,4 7 – 369 
Tiempo entre fin de CEC- fin de IQ (1) 80 55,6 10 – 343 
Nº días de profilaxis antibiótica 3,9 6,4 1 – 42 
Nº de bolsas de hemoderivados intraIQ 3,4 3,1 1 – 17 
Duración drenajes mediastínicos (2) 2,8 3,20 1 – 21 
Duración drenajes pleurales (2) 1,4 0,8 1 – 2 

 
 
* DE: Desviación estándar 
 (1): Tiempo en minutos 
 (2): Tiempo en días 
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4.1.3.- Periodo postquirúrgico 

Tras la cirugía los pacientes estuvieron ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos una 

media de 12,2 días (DE=13.1).  La duración media del tiempo de conexión a la ventilación 

mecánica fueron 7,3 días (DE=8,1). Tabla 7.a. 

En 81 (62,3%) pacientes se administraron protectores gástricos: en 76 (58,4%) pacientes se 

administraron inhibidores de la bomba de protones y en 5 (3,8%) antagonistas del receptor 

H2. Tabla 7.a. 

El número de catéteres endovenosos que precisó cada paciente durante el ingreso fueron 3,5 

catéteres (DE= 1,1), con un mínimo de 1 catéter y un máximo de 7 catéteres. Fue necesaria la 

canalización consecutiva de 3 ó más catéteres en 53 (40,7%) pacientes. La duración de los 

catéteres endovenosos fueron 5,9 días (DE=2,8). Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

En 70 (53,8%) pacientes se implantó un balón de contrapulsación intraaórtico (BCPA). La 

duración media del balón de contrapulsación intraaórtico implantado fueron 1,2 días 

(DE=1,1). En 28 (21,5%) pacientes la duración fue superior a 3 días. Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

En 26 (20%) pacientes fue necesario utilizar un sistema de asistencia ventricular, con una 

duración media de 0.2 días (DE=0,5). La asistencia ventricular fue retirada en las primeras 24 

horas en 18 (13,8%) pacientes mientras que en 2 (1,5%) fue retirada pasadas 48 horas tras la 

cirugía. Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

Se realizó traqueotomía en 53 (40,7%) pacientes, manteniéndose durante 5,4 días (DE=9). En 

31 (23,8%) de los pacientes, se mantuvo al menos, 11 días. Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

Se colocó sonda nasogástrica (SNG) en 123 (94,6%) pacientes, manteniéndose durante 9,9 

días (DE=17,8). En 12 pacientes (9,2%), fue necesaria la instauración de nutrición parenteral 

(NTP), con una duración media de 0,7 días (DE=2,6).  Tabla 7.a y Tabla 7.b. 

 
En 129 (99,2%) pacientes se registró la necesidad de sondaje vesical, el cual se mantuvo 

durante 8,1días (DE=7,7). Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

En 3 (2,3%) pacientes se colocó un tubo de tórax, que se mantuvo durante 0,3 días (DE=2,2). 

Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 
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Durante el periodo postquirúrgico 79 pacientes (60,7%) precisaron transfusiones de 

hemoderivados. El número medio de bolsas de hemoderivados administradas por paciente fue 

2 (DE=2). Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

La esternotomía permaneció abierta durante 1,8 días (DE=1,4), con una variabilidad 

comprendida entre un mínimo de 1 día y un máximo de 9 días. Estratificando los pacientes 

según el periodo de tiempo en que la herida de esternotomía permaneció sin cerclar: fue 

inferior ó igual a 1 día en 64 (49,2%) pacientes, 2 a 3 días en 52 (40%) y cuatro ó más días en 

14 (10,8%) pacientes. Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

De los 130 pacientes, 7 (5,3%) tuvieron complicaciones no infecciosas de la incisión 

quirúrgica: 4 (3%) pacientes presentaron una dehiscencia esternal estéril y 3 (2,3%) un 

seroma postquirúrgico, registrándose estas complicaciones no infecciosas a los 6,4 días de la 

intervención quirúrgica (DE=1,9). Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

Del total de pacientes, 40 (30,7%) recibieron tratamiento antibiótico anticipado. 
 
En relación a la infección de la herida quirúrgica, 3 (2,3%) pacientes desarrollaron una 

infección superficial de la misma en forma de absceso subcutáneo superficial que fue 

diagnosticado a los 6 días (DE=4,3) tras la cirugía. Un paciente (0,7%) fue diagnosticado de 

infección profunda de la herida quirúrgica en forma de absceso no superficial a los 3 días de 

la cirugía y 11 (8,4%) pacientes fueron diagnosticados de infección órgano-espacio: 6 (4,6%) 

pacientes con endocarditis infecciosa y 5 (3,8%) con mediastinitis aguda, siendo 

diagnosticados a los 15,5 días (DE= 13,2). Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 

Respecto al desarrollo de otras infecciones nosocomiales en el periodo postoperatorio,  se 

registraron en 78 (60%) pacientes un total de 99 episodios que fueron diagnosticados a los 2,9 

días (DE=4,2) tras la cirugía. El tiempo medio transcurrido desde la fecha de la cirugía hasta 

el diagnóstico del primer proceso infeccioso fue de 2,9 días (DE=4,2). De los 99 episodios de 

infecciones nosocomiales: 67 (51,5%) fueron infecciones del tracto respiratorio, 17 (13,1%) 

infecciones genitourinarias, 10 (7,7%) bacteriemias secundarias a catéter, 3 (2,3%) 

infecciones gastrointestinales y 2 (1,5%) infecciones de piel y partes blandas no relacionadas 

con el sitio quirúrgico. Tabla 7.a. y Tabla 7.b. 
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Por orden cronológico de diagnóstico de los procesos infecciosos nosocomiales no 

relacionados con la infección de la incisión quirúrgica que aparecieron tras la cirugía, la 

primera infección nosocomial fue la infección respiratoria que fue diagnosticada a los 2,9 días 

(DE=4,2) de la cirugía, seguida de la infección del tracto genitourinario a los 13,7 días 

(DE=9,2) y en tercer lugar la bacteriemia asociada a catéter que fue diagnosticada a los 27 

días (DE=30). Tabla 7.b. 

 

El diagnóstico de sepsis se estableció en 45 (34,6%) pacientes, de los que 13 (10%) fueron 

diagnosticados de shock séptico y 9 (6,9%) de sepsis grave. Tabla 7.a. 

En 19 (14,6%) pacientes fue necesario realizar una reexploración quirúrgica, en 4 (3%) 

pacientes por dehiscencia esternal estéril, en 7 (5,3%) por resangrado, en 3 (2,3%) para 

drenaje de seroma postquirúrgico y 5 (3,8%) para realización de trasplante cardiaco por shock 

cardiogénico.  Tabla 7.a. 

Hubo un total de 51 (39,8%) éxitus, de los que 9 (6,9%) estaban relacionados con la cirugía. 

22 (17%) pacientes fallecieron sin haber completado el cierre de la esternotomía. El éxitus se 

produjo a los 14,7 días (DE=28,4) de la cirugía. Tabla 7.a. y Tabla 7.b.  

Las causas de éxitus fueron: shock cardiogénico en 33 (25,4%) pacientes, shock séptico en 12 

(9,2%) pacientes, de los que 2 (1,5%) tuvieron origen en infecciones del tracto respiratorio. 

Un paciente (0,7%) falleció como consecuencia de la combinación de shock cardiogénico y 

séptico, 2 (1,4%) pacientes fallecieron por shock hipovolémico, 2 (1,4%) a consecuencia de 

encefalopatía anóxica grave y 1 (0.7%) por insuficiencia cardiorrespiratoria. Tabla 7.b. 
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Tabla 7.a- Descripción de la población en estudio. Periodo postquirúrgico 
 

Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Estancia en UCI postcirugía 
(días) 

 

   ≤ 5  50 49,2 
   6 – 10  32 21,5 
   > 10  48 15,4 
Duración de ventilación 
mecánica (días) 

 

   ≤ 2  35 26,9 
   3-5 37 29,3 
   ≥ 6  54 42,8 
Protectores gástricos   
   Anti H2 5 3,8 
   IBP 76 58,4 
Nº de catéteres por paciente  
   < 3 50 38,4 
   ≥ 3 53 40,7 
Duración de los catéteres (días)  
   ≤5 18 13,8 
   >6 12 9,2 
Balón de contrapulsación 70 53,84 
Días con BCPA  
   ≤ 2 días 22 16,9 
   3 días 20 15,4 
   > 3 días 28 21,5 
Asistencia ventricular 26 20 
Duración de asistencia 
ventricular 

 

   1 día 18 13,8 
   2 días 4 3 
   >2 días 2 1,5 
Traqueotomía 53 40,7 
Duración de traqueotomía  
   ≤ 5 días 20 15,38 
   6 – 10 días 24 18,46 
    ≥ 11 días 31 23,84 
SNG 123 94,6 
Duración SNG  
   ≤ 3 días 43 33 
   4-7 días 31 23,8 
   ≥ 8 días 49 37,7 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Nutrición parenteral 12 9,2 
   
Duración nutrición parenteral  
   ≤ 3 días 3 2,3 
   4 – 7 días 4 3 
   ≥ 8 días 5 3,8 
Sondaje vesical 129 99,2 
Duración sondaje vesical  
   ≤ 3 días 43 33 
   4 – 7 días 32 24,6 
   ≥ 8 días 54 41,5 
Tubo de tórax 3 2,3 
Duración tubo de tórax  
   ≥ 2 días 3 2,3 
Transfusiones de 
hemoderivados 

79 60,7 

   ≤ 2 Bolsas 33 25,4 
   ≥ 3 Bolsas 46 35,4 
Días con esternotomía abierta  
   ≤ 1 día 64 49,2 
   2 – 3 días 52 40 
   ≥ 4 días 14 10,8 
Complicaciones no infecciosas 
tras CED 

7 5,3 

   Seroma 3 2,3 
   Dehiscencia esternal estéril 4 3 
Días hasta complicaciones no 
infecciosas 

 

   ≤ 5 días 4 3,1 
   > 5 días 3 2,3 
Infecciones 78 60 
Días hasta primera infección  
   ≤ 1 día 13 10 
   2 – 7 días 43 33,1 
   8 – 14 días 11 8,4 
   > 15 días 3 2,3 
Infección IHQ superficial 3 2,3 
   Absceso subcutáneo superficial 3 2,3 
Días hasta IHQ superficial  
   ≤ 5 días 2 1,5 
   > 5 días 1 0,7 

 

 

 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 
 

 
 

123 

Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Infección de IHQ profunda 1 0,7 
   Absceso subcutáneo no 
superficial 

1 0,7 

Días hasta IHQ profundo  
   ≤ 5 días 1 0,7 
   > 5 días 0 0 
Infección órgano- espacio 11 8,4 
    Mediastinitis 5 3,8 
    Endocarditis 6 4,6 
Días hasta infección órgano-
espacio 

 

   ≤ 15 días 9 11,5 
   > 15 días 2 1,5 
Otras infecciones 99 76,1 
    Respiratoria 67 51,5 
    Genitourinaria 17 13,1 
    Bacteriemia catéter 10 7,7 
    Partes blandas 2 1,5 
    Gastrointestinal 3 2,3 
Primera infección tras IQ 74 56,9 
    Respiratoria 60 46,1 
    Genitourinaria 12 9,2 
    Bacteriemia catéter 1 0,7 
    Otras 1 0,7 
Sepsis 45 34,6 
    Sepsis 23 17,7 
    Sepsis grave 9 6,9 
    Shock séptico 13 10 
Reexploración quirúrgica 19 14,6 
Motivo de reeploración 
quirúgica 

 

    Dehiscencia esternal 4 3 
    Sangrado 7 5,3 
    Seroma 3 2,3 
    Shock cardiogénico-Trasplante  5 3,8 
NYHA al alta 66 50,7 
   ≤II 65 50 
   ≥III 1 0,7 
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Variables categóricas 
Número 
(N = 130) 

% 

Reingreso 5 3,8 
  Endocarditis válvula protésica 
(40 días) 

1 0,7 

  Endocarditis válvula protésica  
(3 meses) 

1 0,7 

  Infección respiratoria 2 1,4 
  Osteomielitis esternal 1 0,7 
Exitus  51 39,2 
   Relacionados con IQ 9 6,9 
Exitus con esternotomía abierta 22 17 
Causa de éxitus  
   Shock cardiogénico 33 25,4 
   Shock séptico  12 9,2 
                  Respiratorio 2 1,5 
   Shock cardiogénico y séptico 1 0,7 
   Shock hipovolémico 2 1,4 
   Encefalopatía anóxica 2 1,4 
   Insuficiencia cardiorespiratoria 1 0,7 
Días hasta éxitus  
    ≤ 1 día 15 11,5 
    2 – 7 días 17 13 
    8 – 14 días 6 4,6 
    ≥ 15 días 13 10 
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Tabla 7.b.- Descripción de la población en estudio. Variables contínuas del periodo postquirúrgico. 
 

Variables contínuas Media DE* Rango 
Estancia en UCI postcirugía (1) 12,2 13,1 (0 – 82) 
Duración ventilación mecánica (1) 7,3 8,1 (1 – 52) 
Nº catéteres endovenosos/paciente 3,5 1,1 (1 – 6,8) 
Duración catéteres endovenosos (1) 5,9 2,8 (2,4 – 10) 
Duración BCPA (1) 1,2 1,1 (0 – 4) 
Duración asistencia ventricular (1) 0,2 0,5 (0 – 2) 
Duración traqueotomía (1) 5,4 9,0 (0 – 58) 
Duración SNG (1) 9,9 17,8 (1 – 160) 
Duración NTP (1) 0,7 2,6 (0 – 16) 
Duración sondaje vesical (1) 8,1 7,7 (1 – 40) 
Duración Tubo de tórax (1) 0,3 2,2 (0 – 21) 
Hemoderivados trasnfundidos tras IQ 2,0 2,0 (0 – 10) 
Esternotomía abierta (1) 1,8 1,4 (1 – 9) 
Días hasta complicaciones no infecciosas 6,4 1,9 (5 – 9) 
Nº Infecciones por paciente 0,8 0,8 (0 – 3) 
Días hasta 1ª infección  2,9 4,2 (0 – 25) 
Días hasta IHQ superficial 6,0 4,3 (3 – 11) 
Días hasta IHQ profunda 3,0 - (3 – 3) 
Días hasta infección órgano-espacio 15,5 13,2 (0 – 39) 
Días hasta 1ª infección no IHQ 5,7 7,6 (0 – 53) 
Días hasta 2ª infección no IHQ 13,7 9,2 (4 – 37) 
Días hasta 3ª infección no IHQ 27,0 30,0 (4 – 61) 
Días hasta éxitus 14,7 28,4 (0 – 149) 
Leucocitos 13824,1 6689,6 (3900- 48500) 
PCR 12,3 9,8 (0,4- 38,4) 
Nº de hemocultivos por paciente 3,1 1,7 (1,1-5) 
Nº antibióticos por paciente 2,6 2,8 (0 – 10,5) 
Duración de antibioterapia 7,1 8,2 (0 – 54) 

 
 

* DE: Desviación estándar 
   (1): Tiempo en días 
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4.1.4.- Descripción de la flora microbiológica 

Se tomaron un total de 90 muestras para hemocultivos en 30 (23.07%) pacientes, con una 

media de 3.1 muestras de hemocultivos por paciente (DE=1,7). Cuatro (3%) tuvieron 

bacteriemias consecutivas, en el 75% de los casos por microorganismos Gram-positivos.  

En el total de las 90 muestras de hemocultivos enviadas para su procesamiento, se registraron 

un total de 27 (30%) aislamientos microbiológicos, de los que 15 (22,2%) fueron bacterias 

Gram-positivas y 7 (7,7%) bacterias Gram-negativas. Los microorganismos aislados en las 

muestras de hemocultivos fueron: S. epidermidis (13,3%), S. aureus (4,4%), S. hominis 

(2,2%), E. faecalis (2,2%), E. coli (2,2%), P. aeruginosa (2,2%), A. baumannii (1%),             

C. freundii (1%) y E. aerogenes (1%). Tabla 8. 

Simultáneamente con la extracción de los hemocultivos, se enviaron para cultivo 60 puntas de 

catéter vascular. Treinta y dos (53,3%) de los cultivos de las puntas de catéteres mostraron 

crecimiento microbiológico: en 18 (30%) se cultivaron bacterias Gram-positivas y en 14 

(23,3%) bacterias Gram-negativas. Los microorganismos aislados en las puntas de los 

catéteres vasculares fueron: S. epidermidis en 11 (18,3%) de los catéteres, E. aerogenes en 6 

(10%). Los quince (25%) cultivos restantes, mostraron  crecimiento monobacteriano de                         

S. aureus, S. haemolyticus, B. pertussis, K. pneumoniae, S. marcescens y A. baumannii.     

Tabla 8.  

En el caso de los cultivos del exudado de la herida de la esternotomía, se tomaron un total de 

68 muestras, de las que 30 (44,2%) mostraron crecimiento bacteriano, siendo 4 (5.8%) de 

ellas aislamientos polimicrobianos. Del total de 68 muestras enviadas de exudados de la 

herida de la esternotomía, en 24 (35,3%) muestras se aislaron bacterias Gram-positivas, en 5 

(7,3%) muestras bacterias Gram-negativas y en 1 (1,4%) muestra se aislaron hongos. Los 

microorganismos aislados fueron: S. epidermidis (19,1%), S. aureus (7,3%), E. faecalis 

(4,4%), S. haemolyticus (1,4%), C. striatum (1,4%), C. amycolatum (1,4%), C. freundii 

(1,4%), P. aeruginosa (1,4%), E. coli (1,4%), S. marcescens (1,46%), E. cloacae (1,4%) y                

C. glabrata (1,4%). Tabla 8. 

Se tomaron muestras para cultivo del exudado mediastínico en 26 ocasiones, de las que 6 

(23%) mostraron crecimiento microbiológico. En 5 (19,1%) de las muestras el aislamiento 

microbiológico fue una bacteria Gram-positiva y en 1 (3,8%) el aislamiento fue una bacteria 

Gram-negativa. Los microorganismos aislados en el exudado mediastínico fueron:                              
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S. epidermidis (11,5%), S. aureus (7,6%), y P. aeruginosa (3,8%).  Se tomaron un total de 8 

muestras intraoperatorias de tejido mediastínico para enviarlas a cultivo, de las cuales en 3 

(37,5%) se aisló S. aureus y en 2 (25%) C. amycolatum. El resto (37,5%) fueron estériles.  

Tabla 8. 

Se recogieron para cultivo un total de 8 muestras de líquido pericárdico, aislándose                            

S. epidermidis en 2 (25%) de ellas. En el resto, no se aisló germen alguno. Tabla 8. 

Se enviaron para estudio microbiológico un total de 10 válvulas cardiacas, en 4 (40%) de las 

cuales se aisló S. aureus y en 2 (20%) se aisló S. epidermidis, siendo el resto de cultivos 

negativos. Tabla 8. 

Se recogieron 108 muestras para urocultivo en 38 (29,2%) pacientes de los que en 34 (31,5%) 

de los mismos el urocultivo fue positivo. En 5 (3,8%) pacientes se dataron urocultivos 

positivos de forma consecutiva. Del total de 108 urocultivos enviados, 34 (31,5%) fueron 

positivos: en 16 (14,8%) se cultivaron microorganismos Gram-negativos, en 9 (8,3%) 

bacterias Gram-positivas y en 9 (8,3%) hongos  levaduriformes. Los microorganismos 

aislados fueron: E. faecalis (6,4%), C. albicans (6,4%), E. coli (5,5%), K. oxytoca (3,7%), P. 

mirabilis (1,8%), S. aureus (0,9%), E. faecium (0,9%), P. aeruginosa (0,9%), S. maltophilia 

(0,9%), S. marcescens (0,9%), A. baumannii (0,9%), C. glabrata (0,9%) y C. krusei (0,9%). 

Tabla 8. 

Se analizaron 96 muestras de esputo, de las que 42 (43,7%) mostraron crecimiento 

microbiológico. En 34 (35,4%) de las mismas se aisló una bacteria Gram-negativa, en 3 

(3,1%) una bacteria Gram-positiva y en 5 (5,2%) una forma fúngica. Los microorganismos 

aislados en los cultivos de esputo fueron: H. influenzae (6,2%), P. aeruginosa (6,2%),                             

A. baumannii (5,2%), C. albicans (5,2%), M. catharralis (4,1%), E. coli (3,1%),                                   

P. mirabilis (2%), S. maltophilia (2%), S. marcescens (1%), C. freundii (1%), B. pertussis 

(1%), E. cloacae (1%), K. oxytoca (1%), S. aureus (1%), S. epidermidis (1%), S. penumoniae 

(1%) y A. fumigatus (1%). Tabla 8.  

Se recogieron 68 muestras de aspirado traqueal, de las cuales 38 (55.8%) mostraron 

crecimiento microbiológico. En 30 (44,1%) de las mismas se aisló un microorganismo Gram-

negativo, en 4 (5,8%) una bacteria Gram-positiva y en 4 (5,8%) un hongo levaduriforme.        

Los microorganismos aislados en los cultivos de los aspirados traqueales fueron: P. 

aeruginosa (11,7%), C. albicans (5,8%), H. influenzae (5,8%), E.coli (5,8%), C. freundii 
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(2,9%), K. pneumoniae (2,9%), S. marcescens (2,9%), E. cloacae (2,9%), A. baumannii 

(2,9%), S. pneumoniae (2,9%), P. agglomerans (1,4%), M. catharralis (1,4%), B. fragilis 

(1,4%),  E. faecium (1,4%) y S. aureus (1,4%). Tabla 8. 

Se recogieron un total de 28 cultivos de líquido pleural, de los que 13 (46,4%) fueron 

positivos. En diez (35,7%) de las muestras se aisló un microorganismo Gram-negativa y en 3 

(10,7%) un Gram-positivo. Los microorganismos aislados fueron: P. agglomerans (5,5%), K. 

pneumoniae (14.2%), E. coli (17,8%) y S. aureus (10,7%). Tabla 8. 

Se enviaron un total de 4 muestras de heces para coprocultivos y detección de la toxina de                  

C. difficile en heces, resultando ésta última positiva en 3 (37,5%) muestra. En el resto, el 

estudio mostró presencia de flora comensal. Tabla 8. 

 

 

Tabla 8- Descripción de la población de estudio. Datos microbiológicos. 
 

Variables categóricas 
Número  
(N = 130) 

% 

Hemocultivos 90 100 
Negativos 63 70 
Positivos 27 30 
   S. epidermidis 12 13,3 
   S. aureus 4 4,4 
   S. hominis 2 2,2 
   E. faecalis 2 2,2 
   E. coli 2 2,2 
   P. aeruginosa 2 2,2 
   A. baumannii 1 1 
   C. freundii 1 1 
   E. aerogenes 1 1 
Cultivos de exudado de herida IQ 68 100 
Negativos 38 55,8 
Positivos 30 44,2 
   S. epidermidis 13 19,1 
   S. aureus 5 7,3 
   E. faecalis 3 4,4 
   S. haemolyticus 1 1,4 
   C. freundii 1 1,4 
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Variables categóricas 
Número  
(N = 130) 

% 

   C. striatum 1 1,4 
   C. amycolatum 1 1,4 
   P. aeruginosa 1 1,4 
   E. coli 1 1,4 
   S. marcescens 1 1,4 
   E. cloacae 1 1,4 
   C. glabrata 1 1,4 

 
 

Urocultivos 108 100 
Negativos 74 68,5 
Positivos 34 31,5 
    E. faecalis 7 6,4 
    C. albicans 7 6,4 
    E. coli 6 5,5 
    K. oxytoca 4 3,7 
    P. mirabilis 2 1,8 
    S. aureus 1 0,9 
    E. faecium 1 0,9 
    P. aeruginosa 1 0,9 
    S. maltophilia 1 0,9 
    S. marcescens 1 0,9 
    A. baumannii 1 0,9 
    C. glabrata 1 0,9 
    C. krusei 1 0,9 
Cultivos de esputo 96 100 
Negativos 54 56,2 
Positivos 42 43,7 
    H. influenzae 6 6,2 
    P.aeruginosa 6 6,2 
   A. baumannii 5 5,2 
   C. albicans 5 5,2 
   M. catharralis 4 4,1 
   E. coli 3 3,1 
   P. mirabilis 2 2 
   S. maltophilia 2 2 
   S. marcescens 1 1 
   C. freundii 1 1 
   B. pertussis 1 1 
   E. cloacae 1 1 
   K. oxytoca 1 1 
   S. aureus 1 1 
   S. epidermidis 1 1 
   S. pneumoniae 1 1 
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Variables categóricas 
Número  
(N = 130) 

% 

   A. fumigatus 1 1 
 

 

Cultivo de aspirado traqueal 68 100 
Negativos 30 44,1 
Positivos 38 55,8 
    P. aeruginosa 8 11,7 
    C. albincans  4 5,8 
    H. influenzae 4 5,8 
    E. coli 4 5,8 
    C. freundii 3 4,4 
    K. pneumoniae 2 2,9 
    S. marcescens 2 2,9 
    E. cloacae 2 2,9 
    A. baumannii 2 2,9 
    S. pneumoniae 2 2,9 
    P. agglomerans 1 1,4 
   M. catharralis 1 1,4 
   B. fragilis 1 1,4 
   E. faecium 1 1,8 
   S.aureus 1 1,4 
Cultivo de líquido pleural 28 100 
Negativos 15 53,5 
Positivos 13 46,4 
    S. aureus 3 10,7 
    P. agglomerans 1 3,5 
    K. pneumoniae 4 14,2 
    E. coli 5 17,8 
Cultivo de líquido pericárdico 8 100 
Negativos 5 62,5 
Positivos 3 37,5 
    S. epidermidis 2 25 
    S. aureus 1 12,5 
Punta de cateter intravascular 60 100 
Negativos 28 46,6 
Positivos 32 53,3 
    S. epidermidis 11 18,3 
    E. aerogenes 6 10 
    S. aureus 4 6,6 
    S. haemolyticus 3 5 
    B. pertussis 1 1,6 
    K. peumoniae 2 3,2 
    S marcescens 3 5 
    A. baumannii 2 3,2 
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Variables categóricas 
Número  
(N = 130) 

% 

Cultivos exudados mediastínicos 26 100 
Negativos 20 76,9 
Positivos 6 23 
     S. epidermidis 3 11,5 
     S.aureus 2 7,6 
     P.aeruginosa 1 3,8 
Cultivo de tejido mediastínico 8 100 
Negativos 3 37,5 
Positivos 5 62,5 
      S. aureus 3 37,5 
     C. amycolatum 2 25 
Toxina C. difficile 8 100 
     Positiva 3 37,5 
Cultivo de válvula cardiaca 10 100 
Negativos 4 40 
Positivos 6 60 
    S. aureus 4 40 
   S. epidermidis 2 20 

 

4.1.5.- Descripción de la antibioterapia administrada.  
 
La duración media de la antibioterapia utilizada fue de 7,1 días (DE=8,2). La duración del 

tratamiento antibiótico utilizado fue inferior ó igual a 2 días en 76 (58,5%) pacientes, entre 3 

y 7 días en 24 (18,5%) pacientes, entre 8 y 13 días en 19 (14,6%) pacientes e igual ó superior 

a 14 días en 11 (8,4%) pacientes. Tabla 9.  

Respecto al número de antibióticos que fue utilizado en cada uno de los pacientes, señalar 

que, excluyendo la profilaxis quirúrgica, 32 (24,6%) pacientes recibieron tratamiento 

antimicrobiano, mientras que en 97 (74,6%) pacientes sí fue precisa la utilización de 

tratamiento antibiótico, antifúngico ó antiviral. En 68 (52,3%) pacientes se utilizaron al 

menos 3 antibióticos distintos, en 19 (14,6%) pacientes se emplearon de 4 a 6 antibióticos 

distintos y en 10 (7,7%) se emplearon al menos 7 agentes antimicrobianos diferentes. Tabla 9.  

Durante el periodo de estudio, se registraron un total de 356 prescripciones distintas de 

antimicrobianos. La administración de tratamiento por familias farmacológicas fue: 

cefalosporinas en 114 (32%) ocasiones, de las que correspondieron a cefazolina 92 (26%), 
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ceftazidima 8 (2,2%), cefotaxima 7 (2%), cefuroxima 3 (0,8%), ceftriaxona 2 (0,5%) y 

cefepime 2 (0,5%). Tabla 9.  

 

Respecto al patrón de uso de las penicilinas, fueron prescritas 52 (14.5%) veces de la 

siguiente manera: piperacilina- tazobactam en 30 (8,4 %) ocasiones, amoxicilina-clavulánico 

en 9 (2,5%), cloxacilina en 7 (2%),  ampicilina en 4 (1,1%) y penicilina G en 2 (0,5%) de las 

prescripciones. Tabla 9.  

Se recogieron 37 (10,4%) prescripciones de glucopéptidos, de las cuales 20 (5,6%) 

correspondieron a teicoplanina y 17 (4,8%) a vancomicina. Tabla 9.  

Se prescribieron quinolonas en 33 (9,2%) ocasiones, de las que 31 (9,4%) correspondían a 

prescripciones de ciprofloxacino y 2 (0,5%) de levofloxacino. Tabla 9.  

Se utilizaron carbapenémicos en 22 (6,2%) ocasiones, de cuales en 12 (3,4%) fue imipenem el 

carbapenémico utilizado, 8 (2,3%) meropenem y 2 (0,5%) ertapenem. Tabla 9.  

Se usaron aminoglucósidos en 15 (4,2%) ocasiones, en 9 (2,5%) de ellas fue prescrita 

antibioterapia con gentamicina y en 6 (1,7%) amikacina. Tabla 9.  

Respecto al uso de macrólidos, se registró 1 (0,3%) prescripción de claritromicina y 1 (0,3%) 

de eritromicina. Tabla 9.  

Dentro del grupo de prescripciones de tetraciclinas, éstas fueron administradas en 3 (0,9%) 

ocasiones. En 2 (0,5%) se prescribió tigeciclina y en 1 (0,3%) minociclina.                                          

Tabla 9.  

Se registraron 16 (4,5%) prescripciones de aztreonam, 12 (3,4%) de linezolid, 6 (1,7%) de 

daptomicina, 6 (1,7%) de metronidazol, 5 (1,4%) de rifampicina, 3 (0,9%) de colistina, 2 

(0,5%) de cotrimoxazol, 2 (0,5%) de clindamicina, 1 (0,3%) de Synercid y 1 (0,3%) de 

praziquantel. Tabla 9. 

Respecto al uso de antifúngicos, se recogieron 20 (5,6%) prescripciones de las que en 15 

(4,1%) ocasiones se prescribió fluconazol, en 2 (0,5%) caspofungina, en 1 (0,3%) anfotericina 

B, en 1 (0,3%) itraconazol y en 1 (0,3%) voriconazol. Tabla 9.  

Se emplearon antivirales en 4 (1,1%) ocasiones, en 3 (0,8%) de las cuales fue aciclovir el 

antiviral prescrito y en 1 (0,3%) valaciclovir. Tabla 9.  
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Tabla 9.- Descripción de la población de estudio. Antibioterapia utilizada. 
 

Antibioterapia 
Número 
(N = 130) 

% 

Nº de antibióticos por paciente 129 99,2 
   Sin antibioterapia 32 24,6 
   ≤3 antibióticos 68 52,3 
   4-6 antibióticos 19 14,6 
   ≥7 antibióticos 10 7,7 
Duración de la antibioterapia  
   <2 días 76 58,5 
   3-7 días 24 18,5 
   8-13 días 19 14,6 
   ≥14 días 11 8,4 
Aminoglucósidos 15/356 4,2 
   Amikacina 6 1,7 
   Gentamicina 9 2,5 
Antifúngicos 20 5,6 
   Anfotericina B 1 0,3 
   Caspofungina 2 0,5 
   Fluconazol 15 4,1 
   Itraconazol 1 0,3 
   Voriconazol 1 0,3 
Antivirales 4 1,1 
   Aciclovir 3 0,8 
   Valaciclovir 1 0,3 
Carbapenémicos 22 6,2 
   Imipenem 12 3,4 
   Meropenem 8 2,3 
  Ertapenen 2 0,5 
Cefalosporinas 114 32 
   Cefazolina 92 26 
   Cefepime 2 0,5 
   Cefotaxima 7 2 
   Cefuroxima 3 0,8 
   Ceftazidima 8 2,2 
   Ceftriaxona 2 0,5 
Cotrimoxazol 2 0,5 
Estreptogramina A y B 1 0,3 
   Synercid 1 0,3 
Glucopéptidos 37 10,4 
   Teicoplanina 20 5,6 
   Vancomicina 17 4,8 
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Antibioterapia 
Número 
(N = 130) 

% 

Lipopéptido 6 1,7 
   Daptomicina 6 1,7 
Lincosamina 2 0,5 
   Clindamicina 2 0,5 
Macrólidos 2 0,5 
   Claritromicina 1 0,3 
   Eritromicina 1 0,3 
Monobactámicos 16 4,5 
   Aztreonam 16 4,5 
Nitroimidazol 6 1,7 
   Metronidazol 6 1,7 
Oxazolidinona 12 3,4 
   Linezolid 12 3,4 
Penicilinas 52 14,5 
   Amoxicilina-clavulánico 9 2,5 
   Ampicilina 4 1,1 
   Cloxacilina 7 2 
   Penicilina G 2 0,5 
   Piperacilina- Tazobactam 30 8,4 
Pirazinoquinolina 1 0,3 
   Praziquantel 1 0,3 
Polimixina E 3 0,9 
  Colistina 3 0,9 
Quinolonas 33 9,2 
   Ciprofloxacino 31 9,4 
   Levofloxacino 2 0,5 
Rifamicinas 5 1,4 
   Rifampicina 5 1,4 
Tetraciclinas 3 0,9 
   Tigeciclina 2 0,5 
   Minociclina 1 0,3 
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4.2.- ESTUDIO DE LOS FACTORES DE 
RIESGO PARA EL DESARROLLO DE 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL  
A continuación se muestran los resultados obtenidos en el análisis de los factores de riesgo 

divididos en preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios para el desarrollo de infección 

nosocomial. 

4.2.1.- Factores de riesgo preoperatorios para el desarrollo 
de infección nosocomial.  

4.2.1.1.- Año de realización del cierre esternal diferido. El grupo de pacientes 

que precisaron diferir el cierre de la esternotomía durante el periodo 2001-2012, mostraron un 

mayor riesgo de desarrollo de infección nosocomial (68% vs 50%) en el análisis crudo, 

alcanzando significación estadística (RR 1,36; IC95% 1,01-1,86), que se mantuvo en el 

análisis ajustado (OR 2,32; IC95% 1,07-5,03; p = 0,033). Tabla 10.1. 

4.2.1.2.- Edad. Dividiendo a la población en estudio en dos grupos de edad: edad igual ó 

superior a 70 años y edad inferior a 70 años, se objetiva que el riesgo de infección nosocomial 

es menor en el primer grupo (56,92% vs 64,61%) en el análisis crudo. Sin embargo, no se 

alcanza significación estadística ni en el análisis crudo (RR 0,88; IC95% 0,66-1,16) ni en el 

multivariante (OR 0,77; IC95% 0,35-1,67;  p= 0,517). Tabla 10.1. 

 

Estratificando por grupos de edad (55 ó menos años, de 56 a 65 años, de 66 a 75 años y más 

de 75 años), tampoco se objetivó un mayor riesgo de ninguno de los grupos estudiados ni en 

el análisis crudo ni en el ajustado por otras variables. Destacar que el grupo de pacientes de 

más de 75 años presentaron menor riesgo de infección nosocomial que el grupo de pacientes 

de edad inferior a 56 años (50% vs 75%), sin embargo tampoco se consiguió signicación 

estadística en el análisis crudo (RR 0,66; IC95% 0,39-1,12) ni en el ajustado (OR 0,47; 

IC95% 0,09-2,27). Tabla 10.1. 
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4.2.1.3.- Sexo. Los pacientes varones tuvieron menor riesgo de desarrollar una infección 

nosocomial (58,53 vs 62,5%). Si bien pudiera entenderse el sexo masculino como factor 

protector de infección nosocomial, ni en el análisis crudo (RR 0,93 IC95% 0,70-1,25) ni en el 

multivariante (OR 0,84; IC95% 0,4-1,76) mostró ser significativo.Tabla 10.1. 

4.2.1.4.- Tipo de cirugía. De los 61 pacientes que fueron operados de manera urgente, 40 

desarrollaron un infección nosocomial, lo que arroja un riesgo del 65,57%, frente al 55,07% 

del riesgo que mostraron los pacientes intervenidos de forma programada. En ambos análisis, 

análisis crudo y ajustado, se objetiva un mayor riesgo de infección nosocomial (RR 1,16; 

IC95% 0,88-1,52 y OR 1,46; IC95% 0,71-2,98) que no llega a ser significativo (p = 0,291). 

Tabla 10.1. 

4.2.1.5.- Índice de Mc Cabe-Jackson. Los pacientes con un índice de Mc Cabe-

Jackson definido como rápidamente fatal mostraron un mayor riesgo de desarrollo de 

infección nosocomial comparado con los pacientes que tienen un índice de Mc Cabe-Jackson 

definido como no fatal y últimamente fatal ( 68,83% vs 49,05%). En el análisis crudo se 

objetiva que este aumento de riesgo se mantiene (RR 1,40; IC95% 1,02-1,91) y que es 

estadísticamente significativa (p = 0,023), al igual que en el análisis ajustado por otras 

variables, que sigue mostrándose como factor de riesgo de infección nosocomial (OR 2,83; 

IC95% 1,20-6,66), siendo también estadísticamente significativo (p = 0,017). Tabla 10.1. 

4.2.1.6.- Índice de Charlson. Agrupados los pacientes según un índice de Charlson 

inferior a 5 ó igual ó superior a 5, se objetiva que éste segundo grupo presenta un mayor 

riesgo de desarrollo de infección nosocomial (61,53% vs 6,57%). En el análisis el tener un 

índice de Charlson igual ó superior a 5 se comportó como factor de riesgo para el desarrollo 

de infección nosocomial (RR 1,01; IC95% 0,72-1,42), manteniéndose como factor riesgo 

también en el análisis agrupado con otras variables (OR 1,72; IC95% 0,62-4,70), sin llegar a 

ser un resultado estadísticamente significativo. Tabla 10.1. 

4.2.1.7.- Índice NNIS. De los 101 pacientes que tuvieron un índice NNIS 2 ó 3, 63 

(62,37%) tuvieron un mayor riesgo de desarrollar un proceso infeccioso en el postoperatorio 

que los 27 pacientes con un índice NNIS 1. Analizando los datos, el tener un índice NNIS 2 ó 

3, tiene un RR asociado de 1,20; IC95% 0,81-1,78. En el análisis ajustado por otras variables 

se obtuvo un OR 1,27 (0,50-3,21), que no llegó a ser estadísticamente significativo (p = 

0,602). Analizando los subgrupos de pacientes, los pacientes con NNIS 1 tuvieron un 51% de 
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riesgo de infección, los pacientes con NNIS 2 un 60,82% (RR 1,17; IC95% 0,78-1,74) y los 

pacientes con NNIS 3 el 100% (RR 1,92; IC95% 1,34-2,77), p = 0,068. Tabla 10.1. 

4.2.1.8.- Índice ASA. El 65% de los pacientes que tenían un índice ASA IV, se 

complicaron en el postoperatorio con alguna infección nosocomial, mientras que lo hicieron 

el 54% de los pacientes con índice ASA II-III. El RR asociado fue 1,20; IC95% 0,88-13,62, 

no llegando a ser significativo. En el análisis agrupado junto con otras variables la OR fue 

1,17; IC95% 0,50-2,73, p = 0,211. Tabla 10.1. 

4.2.1.9.- Hipertensión arterial. El 58,94% de los pacientes hipertensos tuvieron alguna 

infección durante su ingreso, mientras que en el grupo de pacientes normotensos el 65,71% lo 

tuvieron. En el análisis crudo se objetiva que el RR asociado a hipertensión arterial es del 

0,89; IC95% 0,66-1.20, no siendo estadísticamente significativo. En el análisis ajustado por 

otros factores la OR es 0,59; IC95% 0,24-1,46, no siendo tampoco significativo (p = 0,258). 

Tabla 10.1.  

4.2.1.10.- Hipercolesterolemia. El 57,14% de los pacientes con hipercolesterolemia se 

infectaron, lo que representa un RR del 0,89; IC95% 0,67-1,19. En el análisis ajustado 

muestra una OR = 0,53; IC95% 0,23-1,22), con un nivel de significación p = 0,139.                        

Tabla 10.1. 

4.2.1.11.- Hepatopatía crónica. De los 11 pacientes diagnosticados de hepatopatía 

crónica, se infectaron durante el ingreso 10 (90,90%). En el análisis crudo de los datos el RR 

asociado fue 1,58; IC95%1,23-2,03 (p = 0,029) y  ajustando por otras variables, la OR fue 

5,63; IC95% 0,61-51,74, no resultado ser estadísticamente significativo (p = 0,127).                      

Tabla 10.1. 

4.2.1.12.- Insuficiencia renal crónica. El 77,77% de los pacientes con insuficiencia 

renal crónica que existían en la muestra se infectaron. El RR fue de 1,40; IC95% 1,07-1,82, 

siendo estadísticamente significativo (p = 0,036). En el análisis ajustado por otras variables, la 

OR fue 1,60; IC95% 0,54- 4,74, no llegando a ser significativo (p= 0,391). Tabla 10.1. 

4.2.1.13.- Diabetes mellitus. De los 32 pacientes diabéticos de la muestra, 22 (68,75%) 

se infectaron, lo que representa un RR de 1,18; IC95% 0,88-1,57, no resultando ser 
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estadísticamente significativo (p= 0,286). En el análisis ajustado, presenta un OR de 2,04; 

IC95% 0,79-5,25, que tampoco resulta significativo (p = 0,138). Tabla 10.1. 

4.2.1.14.- Hábito tabáquico. Referente al tabaco, se ha dividido la muestra en 

fumadores y no fumadores (englobando los no fumadores y aquellos que abandonaron el 

hábito al menos 3 meses antes de la fecha de cirugía). Se observa un RR asociado al hábito 

tabáquico para el desarrollo de infección nosocomial de 1,38; IC95% 1,06-1,79, que es 

estadísticamente significativo (p = 0,042). En el análisis ajustado por otras variables, la OR es 

2,02; IC95% 0,69-5,91, no resultado estadísticamente significativo (p = 0,196). Tabla 10.1. 

4.2.1.15.- Consumo de alcohol. El 57,14% de los pacientes con un consumo de alcohol 

igual ó superior a 80g/día, desarrollaron alguna infección en el periodo postoperatorio, 

Analizando este dato con el grupo de pacientes definidos como no consumidores de alcohol, 

se obtiene un RR de 0,96; IC95% 0,64-1,44. En el análisis multivariante se obtiene un OR 

1,38; IC95%0,45-4,18, que no es estadísticamente significativo (p = 0,563). Tabla 10.1. 

4.2.1.16.- Neoplasias. De los 12 pacientes diagnosticados de neoplasia con anterioridad a 

la cirugía, 8 (66,66%) se infectaron, lo que representa un RR de 1,10; IC95% 0,72-1,69. En el 

ajuste con otras variables, presenta una OR = 1,26; IC95% 0,31-4,99, con un valor de 

significación estadística cercano a la unidad (p= 0,739). Tabla 10.1. 

4.2.1.17.- Índice de masa corporal. Dividida la muestra en pacientes con IMC normal 

(entre 18 y 25) y otros (es decir, < 18 y ó> 25), se observa que los pacientes con IMC fuera 

del intervalo de normalidad tienen un RR de 1,04; IC95% 0,73-1,39, con un valor p cercano a 

la unidad (p = 0,928). En la estratificación del IMC se obtiene que de los 4 pacientes con 

desnutrición, se infectaron 2 (50%) (RR 0,8; IC95% 0,29-2,23). De los 34 pacientes con 

normopeso (categoría de referencia), se infectaron 21 (61,76%). De los 63 pacientes  con 

sobrepeso, 36 (57,14 %) se infectaron (RR 0,92; IC95%0,65-1,29). De los 26 pacientes con 

obesidad, se infectaron 18 (69,23%) (RR 1,12; IC95%0,77-1,61). En el análisis ajustado por 

otras variables se observa para los pacientes desnutridos una OR de 0,96; IC95% 0,08-10,84; 

una OR para los pacientes con sobrepeso de 1,07; IC95% 0,41-2,78 y una OR para los 

pacientes obesos de 1,64; IC95%0,50-5,29. En ninguna de las tres categorías, se alcanza la 

significación estadística. Tabla 10.1. 
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4.2.1.18.- Hipoalbuminemia. El 80% de los pacientes con hipoalbuminemia se 

infectaron durantel ingreso hospitalario. En el análisis crudo se objetiva un RR asociado de 

2,35; IC95% 1,59-3.49, resultado significativo (p < 0,001). En el análisis junto a otras 

variables, se mantiene una OR de 7,18; IC95% 2,70-19,10, que también es significativa (p < 

0,001). Tabla 10.1. 

4.2.1.19.- Antecedente de cirugía cardiaca previa. En lo referente al número de 

pacientes que entre sus antecedentes figuraba el antecedente de cirugía cardiaca fueron un 

total de 32, de los que 23 (71,87%) se infectaron, lo que muestra un RR 1,25; IC95% 0,95-

1,65, que no resulta significativo (p = 0,138). En el análisis multivariante, la OR fue 1,81; 

IC95% 0,67-4,89, que tampoco resulta estadísticamente significativa (p = 0,238). 

Estratificando por técnicas quirúrgicas se obtiene que de los 89 pacientes en la muestra que 

entre sus antecedentes figuraba cirugía de reemplazo valvular, 56 (62,91%) se infectaron. El 

RR asociado a la cirugía valvular previa fue 1,25; IC95% 0,85-1,86. Ajustando con otras 

variables, la OR fue 1,69; IC95% 0,73-3,90, no siendo el riesgo para infección nosocomial 

estadísticamente significativo (p = 0,138). Tabla 10.1. 

4.2.1.20.- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Se infectaron el 55,55% de 

los pacientes diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica. En el análisis 

crudo, el RR fue 0,90; IC95% 0,58-1,39. En el análisis ajustado por otras variables, sin 

embargo la OR alcanza el 1,13; IC95% 0,35-3.55, con un nivel de significación cercano a la 

unidad (p= 0,829). Tabla 10.1. 

4.2.1.21.- Grados NYHA. De los 6 pacientes en grado funcional 1, se infectaron 3 

(50%). De los 20 pacientes en grado funcional 2, se infectaron 10 (50%). De los 61 pacientes 

en grado funcional 3, se infectaron 34 (55,74%). De los 36 pacientes en grado funcional 4, se 

infectaron 27 (75%). Considerando el grado funcional 1 como la categoría de referencia, el 

resto se comportaron de la siguiente manera en el análisis crudo y en el multivariable: Grado 

funcional 2: RR 1 (IC95% 0,40-2,49) y OR 2,62 (IC95% 0,28-24,67); Grado funcional 3: RR 

1,11 (IC95% 0,48-2,55) y OR 3,37 (IC95% 0,40-28,17); Grado funcional 4: RR 1,5 (IC95% 

0,65-3,41) y OR 4,40 (IC95% 0,53-36,01). El grado de significación en ninguno de los tres 

estratos fue significativo. Tabla 10.1. 

Agrupando los pacientes por la presencia de un grado NYHA igual ó superior a 3, se objetiva 

que éstos tienen un riesgo de desarrollo de infección nosocomial del 62,88%, lo que en el 
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análisis bruto significa un RR 1,25; IC95% 0,83-1,90 (p = 0,233). En el análisis con otras 

variables se mantiene una OR 1,70; IC95% 0,64-4,46, no resultando estadísticamente 

significativa. Tabla 10.1. 

4.2.1.22.- Fracción de eyección ventricular izquierda prequirúrgica. En la 

muestra, 74 pacientes tenían una fracción ventricular izquierda igual ó inferior al 40%, de los 

que 45 (60,81%) se infectaron. El RR fue de 1,06; IC95% 0,79-1,42, siendo no 

estadísticamente significativa. En el análisis por ajuste con otras variables, la OR resultante 

fue 1,16; IC95% 0,57-2,36). Sin embargo, no resulta estadísticamente significativa (p = 

0,673). Tabla 10.1.  

4.2.1.23.- Tratamientos recibidos. Se dividió en la muestra en dos grupos: aquellos 

que recibieron tratamiento antiagregante ó anticoagulante, y aquellos que no lo recibieron. El 

50% de los pacientes tratados bien con antiagregantes, bien con anticoagulantes, se infectaron. 

El RR encontrado fue 0,65; IC95% 0,49-0,85, con un nivel de significación p = 0,002. En 

análisis ajustado por otras variables el recibir tratamiento antiagregante ó anticoagulante 

muestra una OR 0,31; IC95% 0,13-0,77, siendo estadísticamente significativo (p = 0,011). 

Tabla 10.1. 

Dentro del subgrupo de pacientes tratados se infectaron el 42% de los pacientes antiagregados 

y el 65,38% de los anticoagulados.  Considerando la antiagregación la categoría de referencia 

de la variable, se obtiene que el RR asociado al tratamiento anticoagulante fue 1,55; IC95% 

1,01-2,23, con un valor p significativo (p = 0,053). En el análisis ajustado por otras variables, 

la anticoagulación muestra una OR 1,86 (IC95% 0,57-6,08), que no resulta significativa (p = 

0,301). Tabla 10.1. 

4.2.1.24.- Antecedente de infección en las dos semanas previas a la cirugía. 

El 80% de los pacientes con antecedentes de infección en las dos semanas previas a la cirugía 

que motivó el cierre esternal diferido, desarrollaron algún tipo de infección nosocomial. El 

RR asociado fue de 1,14; IC95% 1,13-1,87, con una significación estadística p = 0,014.  En el 

análisis ajustado por otras variables, la OR encontrada fue 10,56; IC95% 1,67-66,42, siendo 

un resultado estadísticamente significativo (p = 0,012). Tabla 10.1. 

De esos 30 pacientes, 16 tuvieron como antecedente una infección respiratoria en los 15 días 

previos a la cirugía. De esos 16 pacientes, 13 (81,25%) desarrollaron una infección 
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nosocomial tras la cirugía, lo que representa un RR del 1,40; IC95% 1,05-1,86 (p = 0,073) y, 

en el análisis ajustado por otras variables, una OR 3,57; IC95% 0,91-13,99 (p = 0,067). El 

resto de infecciones no se analizaron por ser el tamaño muestral muy escaso. Tabla 10.1. 

4.2.1.25.- Administración de antibioterapia 30 días antes de la cirugía.                                  

Se infectaron tras la cirugía, el 88,46% de los pacientes que recibieron antibioterapia 30 días 

antes de la intervención quirúrgica. El RR asociado fue 1,64; IC95% 1,31-2,05 (p= 0,001) y 

en el análisis conjunto con otras variables, la OR fue 18; IC95% 1,12-290,50, resultado 

estadísticamente significativo (p = 0,041). Tabla 10.1. 

4.2.1.26.-Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos previo a la cirugía.                 

El 65,62% de los pacientes que ingresaron en UCI antes de la cirugía, se infectaron. El RR fue 

1,10; IC95% 0,82-1,49, con un valor p no significativo. En el análisis ajustado con otras 

variables, se obtiene una OR = 0,74; IC95% 0,27-2,02, sin lograr significación estadística (p = 

0.567). Tabla 10.1. 
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Tabla 10.1.- Factores de riesgo preoperatorios e infección nosocomial. 
 

Variables  Infectados Total Riesgo (%) 
RR  

(IC 95%) 
OR*   

(IC 95%) 
Sexo  
     Varón 48 82 58,53 0,93(0,70-1,25) 0,84(0,40-1,76) 
      Mujer 30 48 62,5 1 1 

Edad (años)  
    ≥70 37 65 56,92 0,88 (0,66-1,16) 0,77 (0,35-1,67) 
    <70  42 65 64,61 1 1 

Edad (años) por categorías  
    ≤55 12 16 75 1 1 
    56-65 18 30 60 0,80 (053-1,20) 0,66 (0,15-2,88) 
    66-75 39 64 60,93 0,81 (0,57-1,14) 0,65 (0,16-2,56) 
    >75 10 20 50 0,66 (0,39-1,12) 0,47 (0,09-2,27) 

Tipo de cirugía  
 Programada 38 69 55,07 1 1 
 Urgente 40 61 65,57 1,16 (0,88-1,52) 1,46(0,71-2,98) 

Año de CED  
     1993-2000 27 54 50 1 1 
     2001-2013 52 76 68 1,36 (1,01-1,86) 2,32 (1,07-5,03) 

McCabe-Jackson  
     No fatal y últimamente fatal 26 53 49,05 1 1 
    Rápidamente fatal 53 77 68,83 1,40 (1,02-1,91) 2,83 (1,20-6,66) 

Índice de Charlson  
    <5 63 104 60,57 1 1 
    ≥5    16 26 61,53 1,01 (0,72-1,42) 1,72 (0,62-4,70) 

Índice de Charlson estratificado  
   1-3 24 37 64,86 1 1 
   4-5 39 67 58,21 0,89 (0,65-1,22) 0,83 (0,30-2,32) 
   >5    16 26 61,53 0,94 (0,64-1,39) 0,86 (0,30-2,46) 

NNIS  
   1 14 27 51,85 1 1 
   2 59 97 60,82 1,17 (0,78-1,74) 1,22 (0,48-3,07) 
   3 4 4 100 1,92 (1,34-2,77) - 

NNIS agrupado  
   1 14 27 51,85 1 1 
   2-3 63 101 62,37 1,20 (0,81-1,78) 1,27 (0,50-3,21) 

Hipertensión arterial  
  Sí 56 95 58,94 0,89 (0,66-1,20) 0,59 (0,24-1,46) 
  No 23 35 65,71 1 1 

Hipercolesterolemia  
  Sí 32 56 57,14 0,89 (0,67-1,19) 0,53 (0,23-1,22) 
  No 47 74 63,51 1 1 

Hepatopatía crónica  
  Sí 10 11 90,90 1,58 (1,23-2,03) 5,63 (0,61-51,74) 
  No 63 110 57,27 1 1 

Insuficiencia renal crónica  
  Sí 21 27 77,77 1,40 (1,07-1,82) 1,60 (0,54-4,74) 
  No 55 99 55,55 1 1 

Diabetes mellitus  
  Sí 22 32 68,75 1,18 (0,88-1,57) 2,04 (0,79-5,25) 
  No 57 98 58,16 1 1 

Hábito tabáquico  
  Sí 21 27 77,77 1,38 (1,06-1,79) 2,02 (0,69-5,91) 
  Exfumador y no fumador 58 103 56,31 1 1 

Hábito enólico  
   Sí 12 21 57,14 0,96 (0,64-1,44) 1,38 (0,45-4,18) 
  No 60 101 59,40 1 1 

Neoplasia  
  Sí 8 12 66,66 1,10 (0,72-1,69) 1,26 (0,31-4,99) 
  No 71 118 60,16 1 1 

(continúa en la página siguiente) 
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Variables  Infectados Total Riesgo (%) 
RR  

(IC 95%) 
OR*   

(IC 95%) 
IMC  
 Bajo peso 2 4 50 0,8 (0,29-2,23) 0,96 (0,08-10,84) 
 Normopeso 21 34 61,76 1 1 
 Sobrepeso 36 63 57,14 0,92 (0,65-1,29) 1,07 (0,41-2,78) 
 Obesidad 18 26 69,23 1,12 (0,77-1,61) 1,64 (0,50-5,29) 

IMC agrupado  
  <18 ó >25 57 93 61,29 1,04 (0,73-1,39) 1,32 (0,54-3,22) 
  Normal 20 34 58,82 1 1 

Hipoalbuminemia  
 Sí 36 45 80 2,35 (1,59-3,49) 7,18 (2,70-19-10) 
 No 19 56 33,92 1 1 

Cirugía cardiaca previa  
 Sí 23 32 71,87 1,25 (0,95-1,65) 1,81 (0,67-4,89) 
 No 56 98 57,14 1 1 

EPOC  
 Sí 10 18 55,55 0,90 (0,58-1,39) 1,13 (0,36-3,55) 
 No 69 112 61,60 1 1 

NYHA prequirúrgico  
 1 3 6 50 1 1 
 2 10 20 50 1 (0,40-2,49) 2,62 (0,28-24,67) 
 3 34 61 55,74 1,11 (0,48-2,55) 3,37 (0,40-28,17) 
 4 27 36 75 1,5 (0,65-3,41) 4,40 (0,53-36,01) 

NYHA prequirúrgico agrupado  
 ≤2 13 26 50 1 1 
 ≥3 61 97 62,88 1,25 (0,83-1,90) 1,70 (0,64-4,46) 

FE (%) prequirúrgica  
 ≤40 45 74 60,81 1,06 (0,79-1,42) 1,16 (0,57-2,36) 
 >40 32 56 57,14 1 1 

ASA  
  II 2 3 65 1 1 
  III 25 47 66,67 0,79 (0,34-1,85) 0,77 (0,62-9,66) 
  IV 52 80 53,19 0,97 (0,43-2,20) 0,93(0,07-11,50) 

ASA agrupado  
 II-III 27 50 54 1 1 
 IV 52 80 65 1,20 (0,88-1362) 1,17 (0,50-2,73) 
Cirugía valvular previa      
    Sí 56 89 62,91 1,25(0,85-1,86) 1,69 (0,73-3,90) 
    No 15 30 50 1 1 

Tratamiento 
antiagregante/anticoagulante previo a la 
cirugía 

 

  Sí 39 76 50 1 1 
  No 39 51 76,47 0,65 (0,49-0,85) 0,31 (0,13-0,77) 

Modalidad de tratamiento  
 Antiagregante 21 50 42 1 1 
 Anticoagulante 17 26 65,38 1,55 (1,01-2,39) 1,86 (0,57-6,08) 

Infección en las dos semanas previas a la 
cirugía 

 

  Sí 24 30 80 1,145 (1,13-1,87) 10,56 (1,67-66,42) 
  No 55 100 55 1 1 

Infección respiratoria en las dos semanas 
previas a la cirugía** 

 

  Sí 13 16 81,25 1,4 (1,05-1,86) 3,57 (0,91-13,99) 
  No 66 114 57,89 1 1 

Antibioterapia 30 días precirugía  
  Sí 23 26 88,46 1,64 (1,31-2,05) 18 (1,12-290-50) 
  No 56 104 53,84 1 1 

Estancia en UCI precirugía  
  Sí 21 32 65,62 1,10 (0,82-1,49) 0,74 (0,27-2,02) 
  No 58 98 59,18 1 1 

*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Mc Cabe (no fatal y últimamente fatal y rápidamente fatal) e infección en los 15 días previos.  
**OR: Factores ajustaddos por edad, sexo, año de CED y Mc Cabe (no fatal y últimamente fatal y rápidamente fatal). 
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4.2.2.- Factores de riesgo intraoperatorios para el 

desarrollo de infección nosocomial 

4.2.2.1.- Indicación de cirugía. El riesgo de desarrollo de complicaciones infecciosas 

nosocomiales según el tipo de cirugía efectuada fue: el 36,36% de las cirugías de 

revascularización miocárdica (categoría de referencia), 54,76% en los pacientes sometidos a 

cirugía de recambio valvular (RR asociado 1,50; IC95% 0,81-2,79), el 55,56% de las cirugías 

mixtas de revascularización miocárdica y recambio valvular (RR 1,52; IC95% 0,76-3,04), el 

70% de los pacientes a los que se realizó trasplante cardiaco (RR 1,92; IC95% 0,96-3,82), el 

76,19% de las cirugías de aneurisma (RR 2,09; IC95% 1,14-3,82), el 80% de las endocarditis 

infecciosas desarrollaron otra infección sobreañadida en el periodo postoperatorio (RR 2,2; 

IC95%  1,10-4,36); el 100% de las cirugías consistentes en cirugía aórtica y de 

revascularización miocárdica se infectaron (RR 2,75; IC95% 1,58-4,77) y el 100% de las 

mediastinitis agudas (RR 2,75; IC95% 1,58-4,77). En el análisis ajustado por otras variables 

se mantienen como factores de riesgo todas ellas, manteniendo únicamente la significación 

estadística dos de ellas: la cirugía de aneurisma (OR 5,6; IC95% 1,52-20,50, p = 0,013), y la 

cirugía de endocarditis infecciosa (OR 7; IC95%  1,28-36,13, p = 0,021). Tabla 10.2. 

4.2.2.2.- Tipo de válvula cardiaca implantada.  Considerando la variable de 

referencia la no realización de cirugía valvular, la cual se asoció con un riesgo del 61,11% 

para el desarrollo de infecciones nosocomiales, se objetiva que la cirugía valvular en la que se 

implanta una válvula biológica conlleva un riesgo de infección del 66,66% (RR 1,15; IC95% 

0,59-2,24), un 62,90% la cirugía en la que se implanta una válvula mecánica (RR 1,06; 

IC95% 0,76-1,47) y un 10% para la cirugía en la que las válvulas implantadas son de origen 

mixto (biológica y mecánica) (RR 0,11; IC95% 0,02-0,50). En el análisis ajustado, se ojetiva 

que la OR para el riesgo de infección nosocomial de los pacientes a los que se les implanta 

una válvula biológica es 1,27; IC95% 0,42-3,78, en el caso de la implantación de válvula 

mecánica la OR es 1,18; IC95% 0,50-2,78 y en el caso de implantación de válvulas de origen 

mixto 0,07; IC95% 0,01-0,44, resultado este último que es estadísticamente significativo (p = 

0,004). Tabla 10.2. 
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4.2.2.3.- Posición de la válvula implantada. El 66,03% de los pacientes a los que se 

implanta una válvula aórtica desarrollan una infección nosocomial, en el caso de la cirugía de 

la válvula mitral este porcentaje es del 54,54%, el 100% de las tricuspídeas y el 70,58% de las 

cirugías en las que se implantan válvulas en distintas posiciones. Considerando la 

implantación de válvula mitral como la variable de referencia, en el análisis crudo de los datos 

tenemos que para la posición áortica el RR es 1,21; IC95% 0,80-1,81, para la tricúspide 2,83; 

IC95% 0,91-8,81 y para las cirugías de implantación de varias válvulas 1,29; IC95% 0,78-

2,13. En el análisis multivariable tenemos una OR para la válvula aórtica de 1,62; IC95% 

0,58-4,47 y de 2 para las cirugías valvulares mixtas; IC95% 0,51-7,69. La OR para tricúspide 

no pudo calcularse por incluir el 0. Ninguno de los resultados fue estadísticamente 

significativo. Tabla 10.2. 

Agrupando por número de válvulas implantadas, en el grupo de pacientes en los que se realizó 

un doble recambio valvular (aórtico y mitral), se objetivó un porcentaje de infecciones 

nosocomiales del 61,53%, en el caso de doble recambio valvular (aórtico, mitral) y reparación 

tricuspídea el porcentaje fue del 100% ( lo que representa un RR 1,62; IC95% 0,83-3,15) al 

igual que en la sustitución de la válvula tricúspide que el riesgo fue también del 100% (RR 

1,62; IC95% 0,64-4,06). Tabla 10.2. 

4.2.2.4.- Cirugía de revascularización miocárdica, De los 43 pacientes a los que 

realizó una cirugía de revascularización miocárdica, desarrollaron una infección nosocomial 

el 48,83%, mientras que el riesgo de infección nosocomial en el grupo de pacientes en los que 

no se realizó esta cirugía fue del 65,51%, lo que representa en el análisis crudo un RR 0,69; 

IC95% 0,51-0,94 (p = 0,018) que sí fue significativo. Ajustando por otras variables la OR de 

esta cirugía en relación al riesgo de infección nosocomial fue 0,52; IC95% 0,21-1,28 (p = 

0,159). Tabla 10.2. 

4.2.2.5.- Tipo de bypass coronario. Tuvieron algún tipo de infección nosocomial en el 

postoperatorio el 43,75% de los pacientes a los que se realizó un bypass utilizando la arteria 

mamaria (RR 0,66; IC95% 0,41-1,08), el 64,28% de los pacientes en los que se utilizó la vena 

safena (RR 0,98; IC95% 0,64-1,48) y el 34,46% de los pacientes en lo que se empleó la 

arteria mamaria y la vena safena (RR 0,58; IC95% 0,33-1,02). En el análisis junto a otras 

variables se obtiene una OR en el caso de la arteria mamaria de 0,40; IC95% 0,14-1,18 (p= 

0,099), en el grupo de pacientes en los que se empleó la vena safena la OR fue del 0,94; 
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IC95% 0,28-3,09) y en el grupo de los bypass mixtos (arteria mamaria interna y vena safena) 

la OR fue 0,32; IC95% 0,10-1,05 (p= 0,060). Tabla 10.2. 

4.2.2.6.- Profilaxis antibiótica. El 80% de los pacientes en los que no constaba en su 

historial clínico la administración de profilaxis antibiótica alguna, se infectaron en el 

postoperatorio, lo que genera en el análisis de los datos un RR de 1,35; IC95% 0,71-2,55 y 

una OR 2,75; IC95% 0,32-23,50 en el análisis conjunto con otras variables, No obstante, el 

riesgo no llega a ser significativo (p=0,351). Tabla 10.2. 

4.2.2.7.- Días de profilaxis antibiótica. En el análisis se han agrupado los pacientes en 

aquellos que la recibieron 3 ó más días (lo que englobaría las denominadas profilaxis 

prolongadas) y los pacientes que la recibieron 1 ó 2 días. Queriendo saber el impacto que 

tiene en el desarrollo de infecciones nosocomiales la duración de las profilaxis prolongadas, 

denominamos pacientes expuestos a aquellos que recibieron la profilaxis antibiótica durante 3 

ó mas días. Atendiendo a ello, se obtiene que el 72,36% de estos pacientes se infectan en el 

postoperatorio, lo que genera un RR 1,54; IC95% 1,14-2,07 y una OR ajustada por otras 

variables de 2,96; IC95% 1,40-6,23, siendo este resultado estadísticamente significativo (p= 

0,004). Tabla 10.2. 

4.2.2.8.- Antibiótico utilizado como profilaxis antibiótica. Se infectaron en el 

postoperatorio el 58,33% de los pacientes en los que se administró cefazolina, el 75% de los 

pacientes en los que se administró vancomicina (RR 1,28; IC95% 0,75-2,19) y el resto 

recibieron otro antibiótico como profilaxis (RR 1,71; IC95% 1,11-2,63; p = 0,013). 

Analizando con otras variables, se obtiene para el grupo de vancomicina una OR 2,14; IC95% 

0,42-10,81 (p= 0,354), no resultado ser significativa. Tabla 10.2. 

4.2.2.9.- Duración total de la cirugía. Se infectaron en el postoperatorio el 66,66% de 

los pacientes en los que la cirugía duró más de 320 minutos (RR 1,20; IC95% 0,91-1,59), En 

el análisis ajustado, se mantuvo el riesgo con una OR 1,61; IC95% 0,78-3,30, no llegando a 

ser significativo (p= 0,190). Tabla 10.2. 

Estratificando la duración de la cirugía en menos ó igual a 240 minutos (categoría de 

referencia), 240 a 320 minutos, 321 a 440 minutos y más de 440 minutos, se obtiene: un RR 

1,15; IC95% 0,74-1,78 para el grupo de 240 a 320 minutos, un RR 1,27; IC95% 0,83-1,94 

para el grupo de 321 a 440 minutos y un RR 1,35; IC95% 0,91-2, para el grupo en el que la 
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cirugía se prolonga más de 440 minutos. Ajustando por otras variables se sigue objetivando 

un incremento de la OR conforme la cirugía se alarga: OR 1,37; IC95% 0,51-3,69 en el grupo 

de 241-320 minutos, OR 1,78; IC95%0,63-5 en el grupo de 321-440 minutos y OR 2,16; 

IC95% 0,78-5,93 en el grupo en el que la cirugía dura más de 440 minutos. Ninguna de las 

categorías, sin embargo, mantiene la significación estadística. Tabla 10.2. 

4.2.2.10.- Duración en circulación extracorpórea. El 69.23% de los pacientes que 

estuvieron más de 140 minutos en circulación extracorpórea se infectaron en el postoperatorio 

(RR 1,22; IC95% 0,92-1,62). En el análisis multivariable se obtuvo una OR 1,27; IC95% 

0,96-1,68; p = 0,080 para los pacientes que estuvieron más de 140 minutos en situación de 

circulación extracorpórea. Tabla 10.2. 

Estratificando la duración en circulación extracorpórea en menos ó igual a 120 minutos 

(categoría de referencia), 121-180 minutos y más de 180 minutos, se obtiene: un RR 1,04; 

IC95% 0,70-1,54 para el grupo de 121 a 180 minutos y un RR 1,30; IC95% 0,94-1,80 para el 

grupo en el que la circulación extracorpórea se prolonga más de 180 minutos. Ajustando por 

otras variables se observa un incremento de la OR conforme la situación del paciente en 

circulación extracorpórea se alarga: OR 1,10; IC95% 0,45-2,69; p = 0,821, en el grupo de 

121-180 minutos y una OR 2,07; IC95% 0,84-5,07; p= 0,106 en el grupo en el que la 

situación en circulación extracorpórea cirugía dura más de 180 minutos. Ninguna de las 

categorías, sin embargo, mantiene la significación estadística. Tabla 10.2. 
 

4.2.2.11.- Duración en isquemia. El 71,87% de los pacientes que estuvieron más de 95 

minutos en isquemia se infectaron en el postoperatorio (RR 1,37; IC95% 1,03-1,80), En el 

análisis multivariable se obtuvo una OR 2,31; IC95% 1,10-4,84; p = 0,002 para los pacientes 

que estuvieron más de 140 minutos en situación de circulación extracorpórea. Tabla 10.2. 

Estratificando la duración en situación de isquemia en menos ó igual a 80 minutos (categoría 

de referencia), 81-120 minutos y más de 120 minutos y el riesgo de desarrollo de infección 

nosocomial, se obtiene: un RR 1,35; IC95% 0,90-2,01 para el grupo de 81-120 minutos y un 

RR 1,57; IC95% 1,13-2,20 para el grupo en el que la situación de iquemia se prolonga más de 

120 minutos. Ajustando por otras variables se observa un incremento de la OR conforme la 

situación del paciente en isquemia se alarga: OR 2; IC95% 0,80-4,97; p = 0,133 para el grupo 

de pacientes en los que la situación de isquemia estaba comprendida entre 81-120 minutos y 
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una OR 3,37; IC95% 1,39-8,13; p= 0,006 en el grupo en el que la situación de isquemia dura 

más de 120 minutos. Tabla 10.2. 

4.2.2.12.- Duración del periodo de despinzamiento aórtico. El 65,67% de los 

pacientes que estuvieron más de 50 minutos en situación de despinzamiento aórtico se 

infectaron en el postoperatorio (RR 1,12; IC95% 0,85-1,47). En el análisis multivariable se 

obtuvo una OR 1,35; IC95% 0,65-2,79; p = 0,417 para los pacientes en los que el 

despinzamiento aórtico se prolongó más de 50 minutos. Tabla 10.2. 

Estratificando la duración en situación de pinzamiento aórtico en menos ó igual a 30 minutos 

(categoría de referencia), 31-60 minutos y más de 60 minutos y el riesgo de desarrollo de 

infección nosocomial, se obtiene: un RR 1,21; IC95% 0,79-1,85 para el grupo de 31-60 

minutos y un RR 1,26; IC95% 0,84-1,90 para el grupo en el que la situación de 

postpinzamiento se prolonga más de 60 minutos. Ajustando por otras variables se observa un 

incremento de la OR conforme la situación del paciente tras el despinzamiento aórtico se 

alarga: OR 1,57; IC95% 0,57-4,32; p = 0,370 para el grupo de pacientes en los que la 

situación de postpinzamiento aórtico estaba comprendida entre 31-60 minutos y una OR 1,78; 

IC95% 0,65-4,83; p= 0,253 en el grupo en el que la situación de postpinzamiento aórtico dura 

más de 60 minutos. Tabla 10.2. 

4.2.2.13.- Presencia de drenajes en cualquier localización. El 49,18% de los 

pacietnes que tenían algún tipo de drenaje, desarrollaron al menos, una infección nosocomial 

(RR 1,41; IC95% 0,67-2,97. Ajustando estos datos con otras variables, se obtiene una OR 

2,22; IC95% 0,57-8,55; p = 0,275, indicando que no es estadísticamente significativo.                    

Tabla 10.2. 

4.2.2.14.- Drenajes mediastínicos. De los 87 pacientes que precisaron drenajes 

mediastínicos, 65 (74,74%) tuvieron alguna infección nosocomial. En el análisis crudo de los 

datos se obtuvo un RR 1,37; IC95% 0,99-1,90; p = 0,051 y, en el multivariante una OR 3,47; 

IC95% 0,96-12,48; p = 0,056. Tabla 10.2. 

4.2.2.15.- Duración de los drenajes mediastínicos. El 80% de los pacientes que 

presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, tuvieron insertados los drenajes 

mediastínicos al menos 3 días. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta 

categoría fue 1,97; IC95% 1,38-2,8; p=0,002 y en el análisis conjunto con otras variables se 
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mantiene como factor de riesgo con una OR 5,86; IC95% 2,32-17,78; que es estadísticamente 

significativa (p = 0,005). Tabla 10.2. 

4.2.2.16.- Drenajes pleurales. De los 91 pacientes que precisaron drenajes pleurales, 67 

(73,62%) tuvieron alguna infección nosocomial. En el análisis crudo de los datos se obtuvo un 

RR 2,20; IC95% 1,51-3,22; p = 0,001 y, en el multivariante una OR 2,08; IC95% 0,65-6,58;   

p = 0,211. Tabla 10.2. 

4.2.2.17.- Duración de los drenajes pleurales. El 96,07% de los pacientes que 

presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, tuvieron insertados los drenajes 

pleurales al menos 3 días. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta categoría 

fue 1,32; IC95% 1,11-1,57 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como 

factor de riesgo con una OR 9,29; IC95% 2,34-36,83; que es estadísticamente significativa (p 

= 0,001). Tabla 10.2. 

4.2.2.18.- Transfusiones de hemoderivados. El 64,60% de los pacientes que 

presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, precisaron ser transfundidos. En el 

análisis global de los datos el RR asociado a esta categoría fue 1,67; IC95% 0,83-3,38 y en el 

análisis conjunto con otras variables se mantiene como factor de riesgo con una OR 2,92; 

IC95% 0,92-9,19; p= 0,066.Tabla 10.2. 

4.2.2.19.- Número de bolsas de hemoderivados transfundidos. El 71,84% de los 

pacientes que presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, precisaron más de 

tres bolsas de hemoderivados. En el análisis crudo de los datos el RR asociado a esta 

categoría fue 1,76; IC95% 1,03-3,12 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene 

como factor de riesgo con una OR 3,82; IC95% 1,07-3,64; p= 0,003.Tabla 10.2. 

4.2.2.20.- Motivo para diferir el cierre de la esternotomía. En el 68,83% de los 

pacientes que presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, el motivo para diferir 

el cierre esternal fue por una hemorragia incoercible, en el 53,48% de los pacientes fue por 

compresión cardiaca, en el 20% por desarrollo de arritmias graves y en el otro 20% por un 

mecanismo mixto de las causas previas. Tomando como categorías de referencia las arritmias 

y el mecanismo mixto, en el análisis crudo de los datos se objetiva que el RR para hemorragia 

incoercible fue 3,44; IC95% 0,59-19,99 y el RR para compresión cardiaca fue 2,67;                       

IC95% 0,67-10,57. Analizando conjuntamente con otras variables se obtiene que la OR para 
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hemorragia incoercible fue 8,83; IC95% 0,82-60,57; p= 0,025 y la OR para compresión 

cardiaca fue 4,6; IC95% 0,54-38,80; p= 0,156. Tabla 10.2. 

4.2.2.21.- Técnicas de aislamiento mediastínico. Del total de pacientes que 

desarrollaron alguna infección en el periodo postoperatorio, en el 68,04% de los pacientes se 

utilizaron gasas estériles como medio para aislar el mediastino, en el 37,93% de los pacientes 

se realizó una aproximación de la piel de los bordes quirúrgicos y en el 25% se utilizararon 

cubiertas plásticas estériles, Utilizando ésta última categoría como categoría de referencia, en 

el análisis crudo de los datos se obtiene que el RR de la utilización de gasas estériles es 2,72; 

IC95% 0,90-8,21 y el RR de la técnica de aproximación de los bordes quirúrgicos es de 1,51; 

IC95 0,29-7,87, en ambos casos no se consigue la significación estadística. En el análisis 

conjunto con otras variables la OR de la utilización de gasas estériles es 6,38; IC 0,82-49,41; 

p= 0,074 y la OR de la técnica de aproximación de los bordes quirúrgicos es de 1,83;                     

IC95% 0,16-20,08; p= 0,614. Tabla 10.2. 
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Tabla 10.2.- Factores de riesgo intraoperatorios e infección nosocomial. 
 

Variables  Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 
Indicación de cirugía  
      Recambio valvular 23 42 54,76 1,50 (0,81-2,79) 2,11 (0,74-5,99) 
      Aneurisma 16 21 76,19 2,09 (1,14-3,82) 5,6 (1,52-20,50) 
      Revascularización 8 22 36,36 1 1 
      Valvular y revascularización 10 18 55,56 1,52 (0,76-3,04) 2,18 (0,62-7,64) 
      Trasplante cardiaco         7 10 70 1,92 (0,96-3,82) 4,08 (0,86-8,83)            
      Revascularización y aneurisma 3 3 100 2,75 (1,58-4,77) - 
      Endocarditis 8 10 80 2,2 (1,10-4,36) 7 (1,28-36,13) 
      Mediastinitis 1 1 100 2,75 (1,58-4,77) - 
      Otros 2 3 66,67 1,83 (0,54-6,12) 3,5 (0,28-42,35) 

Tipo de válvula  
    Ninguna 22 36       61,11 1 1 
    Biológica 16 24 66,66 1,15 (0,59-2,24) 1,27 (0,42-3,78) 
    Mecánica        39 60 62,90 1,06 (0,76-1,47) 1,18 (0,50-2,78) 
    Mixta 1 10 10 0,11 (0,02-0,50) 0,07 (0,01-0,44) 

Posición valvular  
   Aórtica 35 53 66,03 1,21 (0,80-1,81) 1,62 (0,58-4,47) 
   Mitral 12 22 54,54 1 1 
   Tricúspide 2 2 100 2,83 (0,91-8,81) - 
   Mixta 12 17 70,58 1,29 (0,78-2,13) 2 (0,21-7,69) 

Posición valvular agrupada  
   Aórtica y mitral 8 13 61,53 1 1 
   Aórtica, mitral y plastia tricuspídea 4 4 100 1,62 (0,83-3,15) - 
   Tricúspide 2 2 100 1,62 (0,64-4,06) - 

Bypass  
  Si 21 43 48,83 0,69 (0,51-0,94) 0,52 (0,21-1,28) 
  No 57 87 65,51 1 1 

Tipo de bypass  
 Ninguno       57   87 65,51 1 1 
 Arteria mamaria   7 16 43,75 0,66 (0,41-1,08) 0,40 (0,14-1,18) 
 Safena 9 14 64,28 0,98 (0,64-1,48) 0,94 (0,28-3,09) 
 Mamaria y safena 5 13 38,46 0,58 (0,33-1,02)  0,32(0,10-1,05) 

Profilaxis antibiótica  
 Sí 74 125 59,2 1 1 
 No 4 5 80 1,35(0,71-2,55) 2,75(0,32-23,50) 
 Días de profilaxis antibiótica   
 <3 días 23 49 46,93 1 1 
 ≥3 días 55 76 72,36 1,54 (1,14-2,07) 2,96 (1,40-6,23) 

Tipo de profilaxis antibiótica  
 Cefazolina 63 108 58,33 1  
  Vancomicina 6 8 75 1,28 (0,75-2,19) 2,14(0,42-10,81) 
  Otros 9 9 100 1,71 (1,11-2,63) - 

Tiempo total de cirugía (min)  
  ≤240  17 33 51,51 1 1 
  241-320  19 32 59,37 1,15 (0,74-1,78) 1,37 (0,51-3,69) 
  321-440 19 29 65,51 1,27 (0,83-1,94) 1,78 (0,63-5) 
 >440 23 34 69,69 1,35 (0,91-2) 2,16 (0,78-5,93) 
 Tiempo total de cirugía (min)  
  ≤320 36 65 55,38 1 1 
  >320 42 63 66,66 1,20 (0,91-1,59) 1,61 (0,78-3,30) 

Tiempo en CEC (min)  
 ≤120 22 40 55 1 1 
 121-180 23 40 57,50 1,04 (0,70-1,54) 1,10 (0,45-2,69) 
  >180 33 46 71,73 1,30 (0,94-1,80) 2,07 (0,84-5,07) 

Tiempo en CEC (min)  
 ≤140 33 61 54,09 1 1 
 >140 45 65 69,23 1,22 (0,92-1,62) 1,90 (0,48-2,97) 

 
(continúa en la página siguiente) 

 

 
 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 
 

 
 

152 

 
Variables  Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 

Tiempo en isquemia (min)  
 ≤80 22 46 47,83 1  1 
81-120 22 34 64,70 1,35 (0,90-2,01) 2 (0,80-4,97) 
 >120 34 45 75,55 1,57 (1,13-2,20) 3,37 (1,39-8,13) 

Tiempo en isquemia (min)  
≤95 32 61 52,45 1 1 
>95 46 64 71,87 1,37 (1,03-1,80) 2,31 (1,10-4,84) 
Tiempo pinzamiento aórtico (min)  
 ≤30 12 23 52,17 1 1 
 31-60 31 49 63,27 1,21 (0,79-1,85) 1,57 (0,57-4,32) 
 >60 35 53 66,03 1,26 (0,84-1,90) 1,78 (0,65-4,83) 

Tiempo tras el despinzamiento aórtico 
(min) 

 

 ≤50 34 58 58,62 1 1 
 >50 44 67 65,67 1,12 (0,85-1,47) 1,35 (0,65-2,79) 

Drenajes  
 Sí 74 113 49,18 1,41 (0,67-2,97) 2,22 (0,57-8,55) 
 No 4 9 44,44 1 1 

Drenajes mediastínicos  

 Sí 65 87 74,71 1,37 (0,99-1,90) 3,47(0,96-12,48) 
 No 13 24 54,16 1 1 

Duración de los drenajes mediastínicos 
(días) 

 

 1-2 15 37 40,54 1 1 
 ≥3 40 50 80 1,97(1,38-2,81) 5,86 2,32-17,78) 

Drenajes pleurales  
 Sí 67 91 73,62 2,20 (1,51-3,22) 2,08(0,65-6,58) 
 No 11 22 50 1 1 

Duración de los drenajes pleurales (días)  
 1-2 29 40 72,50 1 1 
 ≥3 49 51 96,07 1,32 (1,11-1,57) 

9,29                
(2,34-36,83) 

Transfusiones  
  Sí 73 113 64,60 1,67 (0,83-3,38) 2,92 (0,92-9,19) 
  No 5 13 38,46 1 1 

Número de bolsas de hemoderivados  
 ≤3 4 10 40 1 1 
 >3 74 103 71,84 1,76 (1,03-3,12) 3,82 (1,07-3,64) 

Motivo de CED  
 Hemorragia 53 77 68,83 3,44 (0,59-19,99) 8,83(1,28-60,57) 
 Compresión cardiaca 23 43 53,48 2,67 (0,67-10,57) 4,6 (0,54-38,80) 
 Arritmias 1 5 20 1 1 
 Mixto 1 5 20 1 1 

Técnicas de aislamiento mediastínico  
 Gasas 66 97 68,04 2,72 (0,90-8,21) 6,38(0,82-49,41)                      
 Aproximación de la piel 11 29 37,93 1,51 (0,29-7,87) 1,83(0,16-20,08) 
 Otras 1 4 25 1 1 

 

*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Mc Cabe (no fatal y últimamente fatal y rápidamente fatal), infección 

en los 15 días previos, profilaxis antibiótica y cirugía de revascularización (22 casos).  
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4.2.3.- Factores de riesgo postoperatorios para el 

desarrollo de infección nosocomial 

4.2.3.1.- Duración del ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos tras la 

cirugía. El 89,58% de los pacientes que permanecieron ingresado más de 10 días en la 

Unidad de Cuidados Intensivos se infectaron en el postoperatorio, mientras que lo hicieron el 

71,87% de los pacientes que estuvieron ingresados durante 6-10 días y el 24% de aquellos que 

sólo estuvieron ingresados 5 ó menos días. En el análisis crudo de los datos, considerando 

categoría de referencia el ingreso de duración 5 ó menos días, se obtiene que el RR para el 

desarrollo de una infección nosocomial en la categoría de pacientes que estuvieron ingresados 

en la Unidad de Cuidados Intensivos más de 10 días fue 3,73; IC95% 2,51-5,55; y el RR para 

la categoría 6 -10 días fue 2,99; IC95% 1,80-4,96. Tabla 10.3. 

En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR para el desarrollo de una 

infección nosocomial en la categoría de pacientes que estuvieron ingresados en la Unidad de 

Cuidados Intensivos más de 10 días fue 27,23; IC95% 10,06-73,64; p= 0,000, y la OR para la 

categoría 6 -10 días fue 8,09; IC95% 3,08-21,22; p = 0,001. En ambas situaciones, los 

resultados encontrados fueron significativos. Tabla 10.3. 

4.2.3.2.- Uso de ventilación mecánica. De los 126 pacientes que precisaron 

ventilación mecánica, 77 (61,11%) tuvieron alguna infección nosocomial. En el análisis crudo 

de los datos se obtuvo para este grupo de pacientes un RR 2,44; IC95% 0,72-8,21 y, en el 

análisis multivariante una OR 4,71; IC95% 0,57-38,57; p = 0,146. Tabla 10.3. 

4.2.3.3.- Duración de la ventilación mecánica. El 90,74% de los pacientes que 

precisaron el uso del ventilador mecánico durante 6 ó más días desarrollaron algún tipo de 

infección nosocomial, mientras que lo hicieron el 51,35% de los pacientes que precisaron 

ventilación mecánica durante 3-5 días y el 28,57% de aquellos que sólo estuvieron conectador 

al ventilador durante 1-2 días. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de 

referencia la necesidad de conexión al ventilador mecánico durante 1-2 días, se obtiene que el 

RR para el desarrollo de una infección nosocomial en la categoría de pacientes que estuvieron 

conectados al ventilador mecánico durante 6 ó más días fue 3,17; IC95% 2,18-4,62; y el RR 

para la categoría 3-5 días fue 1,79; IC95% 0,99-3,23. Tabla 10.3. 
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En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR para el desarrollo de una 

infección nosocomial en la categoría de pacientes que estuvieron conectados al ventilador 

mecánico durante 6 ó más días fue 24,5; IC95% 8,65-69,33; p = 0,000; y el RR para la 

categoría 3-5 días fue 2,63; IC95% 0,99-6,97; p= 0,050. Tabla 10.3. 

4.2.3.4.- Administración de protectores gástricos. El 69,13% de los pacientes que 

recibieron protectores gástricos (inhibidores de la bomba de protones ó antagonistas de los 

receptores H2 de la histamina), desarrollaron algún tipo de infección. El RR asociado a este 

hecho es 1,35; IC 95% 1,01-1,80. En el análisis multivariable se obtiene que la administración 

de estos tratamientos lleva asociado una OR 2,15; IC95% 1,03-4,45; p= 0,038 para el 

desarrollo de infecciones nosocomiales en esta serie. Tabla 10.3. 

4.2.3.5.- Tipo de protectores gástricos administrados. El 69,73% de los pacientes 

que recibieron tratamiento con inhibidores de la bomba de protones desarrollaron algún tipo 

de infección, mientras que del grupo que recibieron tratamiento con antagonistas de los 

receptores histaminérgicos H2 se infectaron el 60%. Considerando categoría de referencia la 

utilización de tratamiento con antagonistas de los receptores H2 de la histamina, se obtiene 

que el RR asociado a la administración de inhibidores de la bomba de protones y el desarrollo 

de infección nosocomial es 1,16; IC 95% 0,55-2,41 y en el análisis multivariable se objetiva 

una OR para esta categoría de 1,53; IC95% 0,24-9,81, no llegando a la significación 

estadística (p= 0,648).Tabla 10.3. 

4.2.3.6.- Número de catéteres vasculares. De los 50 pacientes que precisaron 3 ó más 

catéteres vasculares, 32 (64%) desarrollaron alguna infección nosocomial. En el análisis crudo 

de los datos se obtuvo para este grupo de pacientes un RR 1,13; IC95% 0,82-1,54, con un 

valor p cercano a la unidad, y en el análisis multivariante una OR 1,36; IC95% 0,61-3,02;                    

p = 0,443. Tabla 10.3. 

4.2.3.7.- Duración de los catéteres vasculares.  El 83,33% de los pacientes que 

tuvieron los catéteres insertados más de 6 días, se complicaron con alguna infección 

nosocomial, mientras que lo hicieron el 38,88% de los paciente sque portaron algún catéter 

vascular durante 5 ó menos días. En el análisis crudo el RR asociado fue de 2,14; IC95% 

1,13-4,03; p = 0,016. Analizando los datos de forma contínua junto con otras variables, se 

obtiene un OR 2,28; 0,57-9,05; p = 0,240, no llegando a ser significativo. Tabla 10.3. 
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4.2.3.8.- Inserción de balón de contrapulsación aórtico. El 68,57% de los 

pacientes que precisaron colocación de un balón de contrapulsación aórtico, se infectaron en 

el periodo postoperatorio. En el análisis crudo de los datos, este riesgo representa un RR 1,37; 

IC95% 1,02-1,82 y en el análisis multivariable una OR 2,18; IC95% 1,07-4,44; p= 0,031. 

Tabla 10.3. 

4.2.3.9.- Duración del balón del contrapulsación aórtico. El 92,85% de los 

pacientes que precisaron balón de contrapulsación aórtico durante más de 3 días, desarrollaron 

alguna infección nosocomial, mientras que lo hicieron el 52,38% de los pacientes que 

precisaron balón de contrapulsación aórtico durante 1-3 días. En el análisis crudo de los datos 

se obtuvo para el grupo de pacientes que tuvieron el balón de contrapulsación aórtico durante 

más de 3 días un RR 1,77; IC95% 1,29-2,43. En el análisis multivariable se mantuvo el riesgo 

con un OR 11,81; IC95% 3,02-46,24 y un valor p cercano al 0 (p= 0,0004). Tabla 10.3. 

4.2.3.10.- Necesidad de asistencia ventricular. El 23,07% de los pacientes que 

precisaron asistencia ventricular, desarrollaron alguna complicación infecciosa, mientras que 

lo hicieron el 70,10% de aquellos que no precisaron asistencia ventricular. El RR asociado a 

la utilización de la asistencia ventricular fue 0,32; IC95% 0,16-0,67. En el análisis 

multivariable se mantuvo como factor protector con un OR 0,12; IC95% 0,05-0,32; p = 0,000. 

Tabla 10.3. 

4.2.3.11.- Duración de la asistencia ventricular. El 50% de los pacientes que 

precisaron asistencia ventricular durante más de 1 día, desarrollaron alguna infección 

nosocomial, mientras que lo hicieron el 11,11% de los pacientes que precisaron asistencia 

ventricular sólo un día. En el análisis crudo de los datos se obtuvo para el grupo de pacientes 

que tuvieron la asistencia ventricular durante más de 1 día un RR 4,5; IC95% 1,12-17,95. En 

el análisis multivariable se mantuvo el riesgo con un OR 8; IC95% 1,18-54,20; p = 0,030. 

Tabla 10.3. 

4.2.3.12.- Necesidad de traqueotomía. El 73,33% de los pacientes que precisaron la 

realización de una traqueotomía, desarrollaron alguna complicación infecciosa en el 

postoperatorio frente al 41,81% de los pacientes que sin necesitar traqueotomía, se infectaron. 

En el análisis crudo de los datos, la necesidad de traqueotomía conlleva un RR 1,75; IC95% 

1,29-2,37; p= 0,003 y en el análisis conjunto con otras variables una OR 4,21; IC95% 1,22-

14,48; p = 0,022. Tabla 10.3. 
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4.2.3.13.- Duración de la traqueotomía. El 93,54% de los pacientes en los que la 

traqueotomía se mantuvo durante 11 ó más días, desarrollaron algún tipo de infección 

nosocomial, mientras que lo hicieron el 62,5% de los pacientes en los que se mantuvo la 

traqueotomía durante 6-10 días y el 50% de los pacientes en los que se mantuvo la 

traqueotomía durante 5 ó menos días. En el análisis crudo de los datos, considerando 

categoría de referencia la duración de traqueotomía 5 ó menos días, se obtiene que el RR para 

el desarrollo de una infección nosocomial en la categoría de pacientes en los que se mantuvo 

la traqueotomía durante 6-10 días fue 1,25; IC95% 0,73-2,12; y el RR para la categoría de 11 

ó más días fue 1,87; IC95% 1,32-2,64. En el análisis conjunto de la variable duración de la 

traqueotomía de forma contínua, con otras variables se obtiene que la OR es 2,96; IC95% 1-

8,74; p = 0,049. Tabla 10.3. 

4.2.3.14.- Colocación de sonda nasogástrica. El 61,78% de los pacientes que 

precisaron la colocación de una sonda nasogástrica, desarrollaron alguna complicación 

infecciosa en el postoperatorio frente al 42,85% de los pacientes que sin necesitar sondaje 

nasogástrico, se infectaron. En el análisis crudo de los datos, la necesidad de colocación de 

sondaje nasogástrico conlleva un RR 1,44; IC95% 0,60-3,42; p = 0,318 y en el análisis 

conjunto con otras variables una OR 3,61; IC95% 0,56-22,89; p = 0,173. Tabla 10.3. 

4.2.3.15.- Duración del sondaje nasogástrico. El 95,91% de los pacientes en los que 

el sondaje nasogástrico se mantuvo durante 8 ó más días, desarrollaron algún tipo de 

infección nosocomial, mientras que lo hicieron el 64,51% de los pacientes en los que se 

mantuvo durante 4-7 días y el 20,93% de los pacientes en los que se mantuvo durante 3 ó 

menos días. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la duración 

del sondaje nasogástrico 3 ó menos días, se obtiene que el RR para el desarrollo de una 

infección nosocomial en la categoría de pacientes en los que se mantuvo el sondaje 

nasogástrico durante 4-7 días fue 3,08; IC95% 1,71-5,53; p = 0,0002; y el RR para la 

categoría de 8 ó más días fue 4,58; IC95% 3,04-6,89; p=0,0000. En el análisis conjunto con 

otras variables se obtiene que la OR para la duración del sondaje nasogástrico de 4-7 días es 

45,92; IC95% 4,91-429,47; p = 0,001 y la OR para la duración del sondaje nasogástrico de 8 

ó más días es 333,53; IC95% 26,04-4271,22; p = 0,000. Tabla 10.3. 

4.2.3.16.- Nutrición parenteral. El 66,67% de los pacientes que precisaron nutrición 

parenteral, tuvieron alguna complicación infecciosa en el postoperatorio. En el análisis crudo 
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de los datos, se objetiva un RR asociado del 1,13; IC95% 0,73-1,74; p = 0,596 y en el análisis 

multivariable una OR 1,46; IC95% 0,30-7,09; p = 0,639, no llegando a la significación 

estadística. Tabla 10.3. 

4.2.3.17.- Duración de la nutrición parenteral. El 100% de los pacientes en los que 

la nutrición parenteral se mantuvo durante 8 ó más días, desarrollaron algún tipo de infección 

nosocomial, mientras que lo hicieron el 50% de los pacientes en los que se mantuvo durante 

4-7 días y el 33,33% de los pacientes en los que se mantuvo durante 3 ó menos días. En el 

análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la duración de nutrición 

parenteral 3 ó menos días, se obtiene que el RR para el desarrollo de una infección 

nosocomial en la categoría de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 4-7 días fue 1,5; 

IC95% 0,21-10,50; y el RR para la categoría de 8 ó más días fue 3; IC95% 1-8,93; p = 0,035. 

En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR para la duración de nutrición 

parenteral de 4-7 días fue 2; IC95% 0,07-55,75; p = 0,659. No pudo calcularse la OR para la 

duración de la nutrición parenteral en el grupo de pacientes en los que la nutrición parenteral 

se mantuvo durante 8 ó más días, ya que todos los casos existentes se infectaron.  Tabla 10.3. 

4.2.3.18.- Sondaje urinario. El 57,36% de los pacientes que precisaron sondaje urinario, 

presentaron alguna complicación infecciosa en el postoperatorio, mientras que el único 

paciente en el que constaba en el historial que no precisó sondaje urinario, no se infectó (0%). 

Tabla 10.3. 

4.2.3.19.- Duración del sondaje urinario. El 92,59% de los pacientes en los que el 

sondaje urinario se mantuvo durante 8 ó más días, desarrollaron algún tipo de infección 

nosocomial, mientras que lo hicieron el 43,75% de los pacientes en los que se mantuvo 

durante 4-7 días y el 23,25% de los pacientes en los que se mantuvo durante 3 ó menos días. 

En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la duración del sondaje 

urinario, se obtiene que el RR para el desarrollo de una infección nosocomial en la categoría 

de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 4-7 días fue 1,88; IC95% 0,96-3,64, p= 0,059 

y el RR para la categoría de 8 ó más días fue 3,98; IC95% 2,69-5,87; p = 0,000. En el análisis 

conjunto con otras variables se obtiene que la OR para la duración de sondaje urinario de 4-7 

días fue 3,16; IC95% 0,76-12,99; p = 0,111 y la OR para la duración de sondaje urinario de 8 

ó más días fue 78,45; IC95% 12,53-491,18; p = 0,000. Tabla 10.3. 
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4.2.3.20.- Necesidad de colocación de tubo de tórax. El 66,66% de los pacientes 

que precisaron colocación de un tubo de tórax, tuvieron alguna complicación infecciosa en el 

postoperatorio. En el análisis crudo de los datos, se objetiva un RR asociado del 1,05; IC95% 

0,46-2,36 y en el análisis multivariable una OR 1,15; IC95% 0,10-13,24; p = 0,907, no 

llegando a la significación estadística. Tabla 10.3. 

4.2.3.21.- Transfusiones de hemoderivados. El 67,08% de los pacientes que 

presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, precisaron en dicho periodo alguna 

transfusión de hemoderivados. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta 

categoría fue 1,51; IC95% 1,04-2,19, p = 0,014 y en el análisis conjunto con otras variables se 

mantiene como factor de riesgo con una OR 2,84; IC95% 0,91-8,77; p= 0,070.Tabla 10.3. 

4.2.3.22.- Número de bolsas de hemoderivados transfundidos. El 80,43% de los 

pacientes que presentaron alguna infección en el periodo postoperatorio, precisaron 3 ó más 

bolsas de hemoderivados. En el análisis crudo de los datos el RR asociado a esta categoría fue 

1,65; IC95% 1,18-2,31 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como factor 

de riesgo con una OR 4,36; IC95% 1,64-11,58; p= 0,003.Tabla 10.3. 

4.2.3.23.- Días con esternotomía abierta. El 78,57% de los pacientes en los se 

mantuvo la herida de esternotomía abierta durante 4 ó más días desarrollaron algún tipo de 

infección nosocomial, mientras que lo hicieron el 62,96% de los pacientes en los que se 

mantuvo durante 2-3 días y el 51,56% de los pacientes en los que se mantuvo abierta durante 

un máximo de 1 día. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la 

duración de un día de esternotomía abierta, se obtiene que el RR para el desarrollo de una 

infección nosocomial en la categoría de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 2-3 días 

fue 1,22; IC95% 0,89-1,67; p = 0,213 y el RR para la categoría de 4 ó más días fue 1,52; 

IC95% 0,97-2,39; p = 0,065. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR 

para la duración de la esternotomía abierta durante 2-3 días fue 1,22; IC95% 0,43-3,43; p = 

0,695 y la OR para la duración de esternotomía abierta durante 4 ó más días fue 2,74; IC95% 

0,73-10,25, p = 0,130. Tabla 10.3. 

4.2.3.24.- Complicaciones no infecciosas de la herida de esternotomía. El 

71,42% de los pacientes que presentaron una complicación no infecciosa de la herida 

quirúrgica, desarrollaron una infección nosocomial en el periodo postoperatorio, lo que 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 
 

 
 

159 

genera un RR 1,18; IC95% 0,72-1,93 y en el análisis conjunto con otras variables una OR 

1,65; IC95% 0,31-8,79), no llegando a ser significativo el riesgo. Tabla 10.3. 

4.2.3.25.-Tipo de complicaciones no infecciosas de la herida de 

esternotomía. El 66,66% de los pacientes que presentaron un seroma postquirúrgico en la 

herida de la esternotomía, presentaron alguna complicación infecciosa, mientras que lo 

hicieron el 75% de los pacientes que presentaron una dehiscencia esternal estéril y el 59,34% 

de los paciente que no presentaron ninguna complicación no infecciosa de la herida de 

esternotomía. Considerando a ésta última como la categoría de referencia, se obtiene que el 

RR de infección nosocomial para los pacientes que presentaron un seroma postquirúrgico en 

la herida de esternotomía fue 1,12; IC95% 0,45-2,75, mientras que el RR para los pacientes 

que fueron diagnosticados de dehiscencia esternal esetéril fue 1,26; IC95% 0,60-2,62. 

Analizando los datos en conjunto con otras variales se obtiene que la OR para los pacientes 

con seroma fueron 1,36; IC95% 0,12-15,52; p = 0,798 y la OR para los pacientes con 

dehiscencia esternal estéril fue 2,05; IC95% 0,21-19,59; p= 0,529. Tabla 10.3. 

4.2.3.26.- Días hasta el desarrollo de complicaciones no infecciosas. El 100% 

de los pacientes en los que hubo una complicación no infecciosa de la herida quirúrgica 

(seroma postquirúrgico ó dehiscencia esternal estéril) diagnosticada a partir del 5º día de la 

realización de la esternotomía desarrollaron una infección nosocomial, mientras que lo fueron 

el 50% de los pacientes en los que hubo una complicación no infecciosa de la esternotomía en 

los 5 primeros días tras la esternotomía. El RR de desarrollo de una infección nosocomial en 

los pacientes a los que se diagnostica de una complicación no infecciosa de la herida 

quirúrgica pasados 5 días de la intervención quirúrgica es 2; IC95% 0,72-5,50; p = 0,147. 

Tabla 10.3. 

4.2.3.27.- Necesidad de reexploración quirúrgica. El 78.94% de los pacientes que 

precisaron reexploración quirúrgica, se complicaron con una infección nosocomial en el 

periodo postoperatorio. En el análisis crudo, el RR es 1.36; IC95% 1.03-1.81, p = 0.079) y en 

el análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 2.75; IC95% 0.88-8.56; p = 0.245. 

Tabla 10.3. 

4.2.3.28.- Motivo de reexploración quirúrgica. El 60% de los pacientes que 

precisaron reexploración quirúrgica por shock cardiogénico y/ó trasplante cardiaco, 

presentaron alguna infección nosocomial en el periodo postoperatorio, mientras que lo 
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hicieron el 83,33% de los pacientes que precisaron reexploración quirúrgica por seroma ó 

dehiscencia esternal estéril, y el 100% de los pacientes que precisaron reexploración 

quirúrgica por resangrado. Considerando ésta última (pacientes diagnosticados de shock 

cardiogénico y/ó trasplante cardiaco) la categoría de referencia  se obtiene que el RR asociado 

para seroma y dehiscencia esternal estéril fue 1,19; IC95% 0,50-2,81 y 1,66; IC95% 0,94-

2,94; p = 0,066 para los pacientes que precisaron reexploración quirúrgica por resangrado. En 

el análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 1,66; IC95% 0,13-20,83; p =0,431 

para los pacientes diagnosticados de seroma y dehiscencia esternal estéril que precisaron 

reexploración quirúrgica. No pudo calcularse la OR para los pacientes con resangrado, al ser 

el riesgo del 100%. Tabla 10.3. 

4.2.3.29.- Número de leucocitos. La media de leucocitos en los pacientes 

diagnosticados de alguna infección nosocomial en el postoperatorio fue 15414,4 

leucocitos/ml3; DE 6957,5 leucocitos/ml3 y fue de 11272,9 leucocitos/ml3; DE 5385,2 

leucocitos/ml3 en los pacientes que no presentaron ninguna infección nosocomial (p=0,0006). 

Tabla 10.3. 

Del total de 86 pacientes que presentaban superiores a 10000 leucocitos/ml3, el 74,41% fueron 

diagnosticados de alguna infección en el periodo postoperatorio. En el análisis crudo de los 

datos, el RR para esta categoría fue 2,33; IC95% 1,63-3,34 y en el análisis ajustado por otras 

variables la OR fue 6,23; IC95% 2,89-13,42; p= 0,000. Tabla 10.3. 

4.2.3.30.- Proteína C reactiva. El valor medio de la proteína C reactiva en los pacientes 

diagnosticados de alguna infección nosocomial en el postoperatorio fue 13,7; DE 10,5 y fue 

de 7,3; DE 4,5 en los pacientes que no presentaron ninguna infección nosocomial (p=0,032). 

Tabla 10.3. 

Del total de 68 pacientes que presentaban valores de proteína C reactiva superiores a 10, el 

77,94% fueron diagnosticados de alguna infección en el periodo postoperatorio, En el análisis 

crudo de los datos, el RR para esta categoría fue 1,93; IC95% 1,43-2,60 y en el análisis 

ajustado por otras variables la OR fue 5,22; IC95% 2,48-11; p= 0,000. Tabla 10.3.  
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Tabla 10.3.- Factores de riesgo postoperatorios e infección nosocomial. 
 

Variables  Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 
Estancia en UCI (días)  
   ≤ 5 días 12 50 24 1 1 
   6 – 10 días 23 32 71,87 2,99(1,80-4,96)                   8,09 (3,08-21,22)  
   > 10 días 43 48 89,58 3,73 (2,51-5,55) 27,23(10,06-73,64) 

Ventilación mecánica  
 Sí 77 126 61,11 2,44(0,72-8,21) 4,71(0,57-38,57) 
 No 1 4 25 1 1 

Duración de ventilación mecánica 
(días) 

 

 1-2 10 35 28,57 1 1 
 3-5 19 37 51,35 1,79 (0,99-3,23)               2,63 (0,99-6,97) 
 ≥ 6 49 54 90,74 3,17 (2,18-4,62)              24,5 (8,65-69,33)             

Protectores gástricos  
 Sí 56 81 69,13 1,35 (1,01-1,80)                2,15 (1,03-4,45)                     
 No 22 49 44,89 1 1 

Tipos de protectores gástricos  
 AntiH1 3 5 60 1 1 
 IBP 53 76 69,73 1,16 (0,55-2,41)          1,53 (0,24-9,81)            

Números de catéteres  
 <3 30 53 56,60 1 1 
 ≥3 32 50 64 1,13 (0,82-1,54)             1,36 (0,61-3,02)             

Duración de los catéteres (días)  
 ≤5 7 18 38,88 1 1 
 >6 10 12 83,33 2,14 (1,13-4,03)            2,28(0,57-9,05) 

Balón de contrapulsación aórtico  
 Sí 48 70 68,57 1,37 (1,02-1,82)          2,18 (1,07-4,44)               
 No 30 60 50 1 1 

Duración con BCPA (días)  
 ≤3 22 42 52,38 1 1 
 >3 26 28 92,85 1,77 (1,29-2,43) 11,81(3,02-46,24)  

Asistencia ventricular  
 Sí 6 26 23,07 0,32 (0,16-0,67) 0,12   (0,05-0,32) 
 No 68 97 70,10 1 1 

Duración de asistencia ventricular 
(días) 

 

 1 2 18 11,11 1 1 
>1 4 8 50 4,5 (1,12-17,95) 8 (1,18-54,20) 

 Traqueotomía  
   Sí 55 75 73,33 1,75 (1,29- 2,37) 4,21 (1,22-14,48) 
   No 23 55 41,81 1 1 

Duración de traqueotomía (días)  
   ≤5 10 20 50 1 1 
  6-10 15 24 62,5 1,25 (0,73-2,12) 1,66 (0,49-5,61) 
  ≥11 29 31 93,54 1,87 (1,32-2,64) 14,5 (3,30-63,62) 

SNG  

  Sí 76 123 61,78 1,44 (0,60-3,42)            3,61(0,56-22,89) 
  No 3 7 42,85 1 1 

Duración de SNG (días)  
  ≤3 9 43 20,93 1 1 
  4-7 20 31 64,51 3,08 (1,71-5,53) 45,92(4,91-429,47) 
  ≥8 47 49 95,91 4,58 (3,04-6,89) 333,53(26,04- 271,22) 

Nutrición parenteral  
  Sí 8 12 66,67 1,13  (0,73-1,74) 1,46 (0,30-7,09) 
  No 67 114 58,77 1 1 

 

 
(continúa en la página siguiente) 

 
 
 
 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 
 

 
 

162 

 
Variables  Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 

Duración de nutrición parenteral 
(días) 

 

  ≤3 1 3 33,33 1 1 
   4-7 2 4 50 1,5 (0,21-10,50) 2 (0,07- 55,75) 
  ≥8 5 5 100 3 (1-8,93) - 

Sondaje urinario  
  Sí 74 129 57,36 - - 
  No 0 1 0 1 1 

Duración de sondaje urinario (días)  
  ≤3 10 43 23,25 1 1 
   4-7 14 32 43,75 

1,88 (0,96-3,64) 3,16(0,76-12,99) 
 

  ≥8 50 54 92,59 3,98 (2,69-5,87) 78,45 (12,55-491,18) 
Tubo de Tórax  
  Sí 2 3 66,66 1,05 (0,46-2,36) 1,15 (0,10-13,24) 
  No 71 112 63,39 1  

Transfusión de hemoderivados  
  Sí 53 79 67,08 1,51 (1,04-2,19) 2,84 (0,91-8,77) 
  No 19 43 44,18 1 1 

Nº de hemoderivados  

  ≤2 16 33 48,48 1 1 
  ≥3 37 46 80,43 1,65 (1,18- 2,31) 4,36 (1,64-11,58) 

Días con esternotomía abierta  
1 día 33 64 51,56 1 1 
2-3 días 34 54 62,96 1,22 (0,89-1,67) 1,22 (0,43-3,43) 
≥4 11 14 78,57 1,52(0,971-2,39) 2,74(0,73-10,25) 

Complicaciones no infecciosas  
   Sí 5 7 71,42 1,18 (0,72-1,93) 1,65 (0,31-8,79) 
   No 74 123 60,16 1 1 

Complicaciones de la esternotomía 
no infecciosas 

 

  Ninguna 73 123 59,34 1 1 
  Seroma 2 3 66,66 1,12  (0,45-2,75) 1,36 (0,12-15,52) 
  Dehiscencia esternal estéril 3 4 75 1,26 (0,60-2,62) 2,05 (0,21-19,59) 

Días hasta complicaciones de la 
esternotomía no infecciosas 

 

   ≤ 5 días 2 4 50 1 1 
   > 5 días 3 3 100 2    (0,72-5,50) - 

Reexploración quirúrgica  
   Sí 15 19 78,94 1,36 (1,03-1,81) 2,75 (0,88-8,56) 
   No 64 111 57,65 1 1 

Motivo de reexploración  
  Seroma/dehiscencia esternal 5 7 83,33 1,19(0,50-2,81) 1,66 (0,13-20,83) 
  Resangrado 7 7 100 1,66(0,94-2,94) - 
  Shock cardiogénico-trasplante 
cardiaco 

3 5 60 1 1 
Leucocitos Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 
   ≤10000 14 44 31,81 1 1 
   >10000 64 86 74,41 2,33 (1,63-3,34) 6,23 (2,89-13,42) 
PCR Infectados Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 
  ≤10 25 62 40,32 1 1 
  >10 53 68 77,94 1,93(1,43-  2,60) 5,22 (2,48-11) 

 

*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Mc Cabe (no fatal y últimamente fatal y rápidamente fatal), infección 

en los 15 días previos,  cirugía de revascularización (22 casos), reexploración y asistencia ventricular.  
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4.3.- ESTUDIO DE LOS FACTORES 
PRONÓSTICO DE MORTALIDAD  
A continuación se comentan los resultados obtenidos en el análisis de los factores pronóstico 

de mortalidad divididos en preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios para el 

desarrollo de infección nosocomial. 

4.3.1.- Factores pronósticos de mortalidad en el periodo 
preoperatorio  

4.3.1.1.- Año de realización del cierre esternal diferido. Dentro del grupo de 

pacientes que precisaron diferir el cierre de la esternotomía durante el periodo 2001-2012, 

mostraron un mayor riesgo de fallecimiento (39,47% vs 38,88%) en el análisis crudo, aunque  

no alcanza la significación estadística (RR 1,01; IC95% 0,65-1,57). En el análisis ajustado se 

obtuvo una OR 1,02; IC95% 0,50-2,10; p = 0,946, no siendo tampoco estadísticamente 

significativa. Tabla 11.1. 

4.3.1.2.- Edad. Dividiendo a la población en estudio en dos grupos de edad: edad igual ó 

superior a 70 años y edad inferior a 70 años, se objetiva que la mortalidad es mayor en el 

primer grupo (43,23% vs 29,23%) en el análisis crudo, alcanzándose la significación 

estadística en el análisis crudo (RR 1,68; IC95% 1,08-2,66; p = 0,012), pero no en el 

multivariante (OR 2,21; IC95% 0,96-5,05; p= 0,060). Tabla 11.1. 

Estratificando por grupos de edad (55 ó menos años, de 56 a 65 años, de 66 a 75 años y más 

de 75 años) y tomando como categoría de referencia los pacientes con 55 ó menos años, se 

objetivó que el grupo con el mayor riesgo de muerte fue el formado por los pacientes mayores 

de 75 años, lo cuales tuvieron un RR 1,32; IC95% 0,67-2,58; p = 0,404 en el análisis crudo de 

los datos y una OR 1,57; IC95% 0,37-6,69; p = 0,537 en el análisis conjunto con el resto de 

variables. Los grupos de edad comprendidos entre 56-65 años y 66-75 años, mostraron un 

menor riesgo de fallecimiento, con un riesgo del 30% (RR 0,68; IC95% 0,30-1,52; p = 0,351) 

y del 38,09% (RR 0,87; IC95% 0,45-1,68; p= 0,679) respectivamente. En el análisis 

multivariable, se mantiene ese menor riesgo de muerte en estas franjas de edad, aunque de 

forma no significativa. Así para los pacientes con edades comprendidas entre 56-65 años la 
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OR es 0,44; IC95% 0,10-1,82; p= 0,262 y los pacientes con edades comprendidas entre 66-75 

años la OR es 0,65; IC95%  0,19-2,25, p= 0,507. Tabla 11.1. 

4.3.1.3.- Sexo. Los pacientes varones tuvieron menor riesgo de muerte que las pacientes 

mujeres (37,80 vs 41,66%). Si bien pudiera entenderse el sexo masculino como factor 

protector de muerte, ni en el análisis crudo (RR 0,89 IC95% 0,59-1,39) ni en el multivariante 

(OR 0,83; IC95% 0,4-1,72; p= 0,496) mostró ser significativo.Tabla 11.1. 

4.3.1.4.- Tipo de cirugía. De los 61 pacientes que fueron operados de manera urgente, 31 

fallecieron, lo que resulta en una tasa de mortalidad del 50,81%, frente al 28,98% de riesgo de 

muerte que mostraron los pacientes intervenidos de forma programada. En ambos análisis, 

análisis crudo y ajustado, se objetiva también un mayor riesgo de muerte, que si bien en el 

análisis global es significativo (RR 1,75; IC95% 1,13-2,70; p = 0,010), en el análisis ajustado 

por otras variables, pierde la significación estadística (OR 2; IC95% 0,85-4,72; p = 0,112). 

Tabla 11.1. 

4.3.1.5.- Índice de Mc Cabe-Jackson. Los pacientes con un índice de Mc Cabe-

Jackson definido como rápidamente fatal mostraron una mayor mortalidad que los pacientes 

que tienen un índice de Mc Cabe-Jackson definido como no fatal y últimamente fatal                   

( 42,85% vs 33,96%). En el análisis crudo se objetiva que este aumento de riesgo se mantiene 

(RR 1,26; IC95% 0,80-1,98; p = 0,253), al igual que en el análisis ajustado por otras 

variables, que sigue mostrándose como factor de riesgo de mortalidad (OR 1,06; IC95% 0,44-

2,57; p = 0,885) aunque no de forma estadísticamente significativa. Tabla 11.1. 

4.3.1.6.- Índice de Charlson. Agrupados los pacientes según un índice de Charlson 

inferior a 5 ó igual ó superior a 5, se objetiva que éste segundo grupo presenta una mayor 

mortalidad (53,84% vs 35,57%).  En el análisis el tener un índice de Charlson igual ó superior 

a 5 se comportó como factor de riesgo de mortalidad (RR 1,51; IC95% 0,97-2,34; p = 0,087), 

manteniéndose como factor riesgo también en el análisis agrupado con otras variables (OR 

2,78 IC95% 1,05-7,39; p= 0,040) siendo en este caso estadísticamente significativo. Tabla 

11.1. 

 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                         Resultados 
 
 

 
 

165 

4.3.1.7.- Índice NNIS. De los 101 pacientes que tuvieron un índice NNIS 2 ó 3, 43 

(42,57%) fallecieron, mientras que de los 27 pacientes con un índice NNIS 1, fallecieron 7 

(25,92%). Analizando los datos y considerando la categoría NNIS 1 como categoría de 

referencia, el tener un índice NNIS 2 ó 3, tiene un RR asociado de 1,64; IC95% 0,88-3,05 y 

en el análisis multivariable una OR 2,07; IC95% 0,74-5,73, que no llega a ser 

estadísticamente significativa (p = 0,160). Analizando los subgrupos de pacientes, los 

pacientes con NNIS 1 tuvieron una mortalidad del 25,93%, un 41,24% los pacientes con 

NNIS 2 (RR 1,59; IC95% 0,84-2,98) y 75% los pacientes con NNIS 3 (RR 2,89; IC95% 0,98-

8,5; p = 0,050). En el análisis junto a otras variables, los pacientes con NNIS 2, tuvieron una 

OR de 2,02; IC95% 0,73-5,58 y los pacientes con NNIS 3 una OR 4,22; IC95% 0,33-52,37, 

en ambos casos no resultan estadísticamente significativos. Tabla 11.1. 

4.3.1.8.- Índice ASA. El 40% de los pacientes que tenían un índice ASA IV, fallecieron 

mientras que en el grupo de pacientes con índice ASA II-III la mortalidad fue del 38%. El RR 

asociado fue 1,05; IC95% 0,67-1,64, no llegando a ser significativo. En el análisis agrupado 

junto con otras variables la OR fue 0,68; IC95% 0,29-1,57, p = 0,368. Tabla 11.1. 

4.3.1.9.- Hipertensión arterial. El 41,05% de los pacientes hipertensos fallecieron durante 

el ingreso, mientras que el porcentaje de mortalidad en el grupo de pacientes normotensos fue 

del 34,28%. En el análisis crudo se objetiva que el RR asociado a hipertensión arterial es del 

1,19; IC95% 0,71-2,01, no siendo estadísticamente significativo. En el análisis ajustado por 

otros factores la OR es 1,34; IC95% 0,55-3,26, no siendo tampoco significativo (p = 0,507). 

Tabla 11.1.  

4.3.1.11.- Hipercolesterolemia. El 37,50% de los pacientes con hipercolesterolemia 

fallecieron, mientras que el porcentaje de mortalidad en el grupo de pacientes con valores de 

colesterol plasmático normales fue del 40,54%. En el análisis crudo, la hipercolesterolemia 

muestra un RR del 0,92; IC95% 0,59-1,43. En el análisis ajustado muestra una OR = 0,61; 

IC95% 0,26-1,40), con un nivel de significación p = 0,248. Tabla 11.1. 
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4.3.1.12.- Hepatopatía crónica. De los 11 pacientes diagnosticados de hepatopatía 

crónica, fallecieron 3 (27,27%), mientras que el porcentaje de fallecimientos en el grupo de 

pacientes no diagnosticados de hepatopatía fue 43,63%. En el análisis crudo de los datos el 

RR asociado fue 0,62; IC95% 0,25-1,51; p = 0,298. Ajustando por otras variables, la OR fue 

0,10; IC95% 0,01-0,68; p = 0,018, resultado estadísticamente significativo. Tabla 11.1. 

4.3.1.13.- Insuficiencia renal crónica. El 70,37% de los pacientes con insuficiencia 

renal crónica que existían en la muestra fallecieron. El RR fue de 2,26; IC95% 1,55-3,30, 

siendo estadísticamente significativo (p = 0,0002). En el análisis ajustado por otras variables, 

la OR fue 6,43; IC95% 2,42- 17,05; p = 0,000. Tabla 11.1. 

4.3.1.14.- Diabetes mellitus. De los 32 pacientes diabéticos de la muestra, 13 (40,62%) 

fallecieron, lo que representa un RR de 1,04; IC95% 0,64-1,70 y en el análisis ajustado, una 

OR de 1,08; IC95% 0,47-2,44, no resultado estadísticamente significativo  (p = 0,852).                  

Tabla 11.1. 

4.3.1.15.- Hábito tabáquico. Referente al tabaco, se ha dividido la muestra en 

fumadores y no fumadores (englobando los no fumadores y aquellos que abandonaron el 

hábito al menos 3 meses antes de la fecha de cirugía). De los fumadores, fallecen 37.03%, 

mientras que de los no fumadores activos fallecen el 39,80%. Se observa un RR de mortalidad 

asociado al hábito tabáquico de 0,93; IC95% 0,53-1,60. En el análisis ajustado por otras 

variables, la OR es 0,50; IC95% 0,16-1,55, no resultado estadísticamente significativo (p = 

0,233). Tabla 11.1. 

4.3.1.16.- Consumo de alcohol. Fallecieron el 38,09% de los pacientes con un consumo 

de alcohol igual ó superior a 80g/día, mientras que del grupo de pacientes con un consumo de 

alcohol inferior a 80g/día, fallecieron el 39,60%. En el análisis crudo, se obtiene que el RR 

para el consumo de alcohol igual ó superior a 80g/día  es de 0,96; IC95% 0,64-1,70. En el 

análisis multivariante se obtiene un OR 1,29; IC95% 0,41-4,05, que no es estadísticamente 

significativo (p = 0,661). Tabla 11.1. 

4.3.1.17.- Neoplasias. De los 12 pacientes diagnosticados de neoplasia con anterioridad a 

la cirugía, fallecieron 7 (58,33%), lo que representa un RR de 1,56; IC95% 0,91-2,66; p = 

0,154. En el ajuste con otras variables, presenta una OR = 1,59; IC95% 0,41-6,13; p= 0,661. 

Tabla 11.1. 
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4.3.1.18.- Índice de masa corporal. Dividida la muestra en pacientes con IMC normal 

(entre 18 y 25) y otros (es decir, < 18 y ó> 25), se observa que los pacientes con IMC fuera 

del intervalo de normalidad tienen un RR de 0,77; IC95% 0,48-1,23; p = 0,283. Considerando 

la categoría de referencia el normopeso, en la estratificación del IMC se obtiene que de los 4 

pacientes con desnutrición, falleció 1 (25%) (RR 0,56; IC95% 0,12-2,63). De los 34 pacientes 

con normopeso fallecieron 15 (44,12%). De los 63 pacientes  con sobrepeso, fallecieron 25 

(39,68%) (RR 0,89; IC95% 0,54-1,47). De los 26 pacientes con obesidad, fallecieron 9 

(34,62%) (RR 0,78; IC95% 0,41-1.49). En el análisis ajustado por otras variables se observa 

para los pacientes desnutridos una OR de 35; IC95% 0,02-5,73; una OR para los pacientes 

con sobrepeso de 0,85; IC95% 0,32-2,26 y una OR para los pacientes obesos de 0,32; 

IC95%0,09-1,13. En ninguna de las tres categorías, se alcanza la significación estadística. 

Tabla 11.1. 

4.3.1.19.- Hipoalbuminemia. El 31,11% de los pacientes con hipoalbuminemia 

fallecieron durante el ingreso hospitalario, frente al 50% de los pacientes que fallecieron con 

cifras normales de albúmina en suero. En el análisis crudo se objetiva un RR asociado de 

0,62; IC95% 0,38-1,01. En el análisis junto a otras variables, se objetiva una OR de 0,42; 

IC95% 0,17-1,04; p = 0,062. Tabla 11.1. 

4.3.1.20.- Antecedente de cirugía cardiaca previa. En lo referente al número de 

pacientes que entre sus antecedentes figuraba el antecedente de cirugía cardiaca fueron un 

total de 32, de los que fallecieron 13 (40,62%), lo que muestra un RR 1,04; IC95% 0,64-1,71, 

que no resulta significativo (p = 0,852). En el análisis multivariante, la OR fue 0,83; IC95% 

0,32-2,12, que tampoco resulta estadísticamente significativa (p = 0,706). Estratificando por 

técnicas quirúrgicas se obtiene que de los 89 pacientes en la muestra que entre sus 

antecedentes figuraba cirugía de reemplazo valvular, fallecieron 35 (39,32%). El RR asociado 

a la cirugía valvular previa fue 0,90; IC95% 0,55-1,47. Ajustando con otras variables, la OR 

fue 0,84; IC95% 0,36-1,96), no siendo factor pronóstico de mortalidad. Tabla 11.1. 

4.3.1.21.- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Fallecieron el 33,33% de 

los pacientes diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica. En el análisis 

crudo, el RR fue 0,82; IC95% 0,42-1,61. En el análisis ajustado por otras variables, la OR 

alcanza el 0,52; IC95% 0,15-1,81; no llegando a ser significativa (p =0,310). Tabla 11.1. 
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4.3.1.22.- Grados NYHA. De los 6 pacientes en grado funcional 1, falleció 1 (16,66%). 

De los 20 pacientes en grado funcional 2, fallecieron 6 (30%). De los 61 pacientes en grado 

funcional 3, fallecieron 22 (36,06%) y de los 36 pacientes en grado funcional 4, fallecieron 18 

(50%). Considerando el grado funcional 1 como la categoría de referencia, el resto se 

comportaron de la siguiente manera en el análisis crudo y en el multivariable: Grado 

funcional 2: RR 1,8 (IC95% 0,29-11,10) y OR 1,31 (IC95% 0,11-15,14); Grado funcional 3: 

RR 2,16 (IC95% 0,43-10,67) y OR 1,74 (IC95% 0,17-17,68); Grado funcional 4: RR 3 

(IC95% 0,671-12,59) y OR 1,86 (IC95% 0,17-19,75). El grado de significación en ninguno de 

los tres estratos fue significativo. Tabla 11.1. 

Agrupando los pacientes por la presencia de un grado NYHA igual ó superior a 3, se objetiva 

que éstos tienen un porcentaje de mortalidad del 41.23%, lo que en el análisis bruto significa 

un RR 1,53; IC95% 0,81-2,87 (p = 0,182). En el análisis con otras variables se mantiene una 

OR 1,42; IC95% 0,50-4,01, no resultando estadísticamente significativa (p= 0,502).                       

Tabla 11.1. 

4.3.1.23.- Fracción de eyección ventricular izquierda prequirúrgica. En la 

muestra, 74 pacientes tenían una fracción ventricular izquierda igual ó inferior al 40%, de los 

cuales fallecieron que 38 (51,35%) se infectaron. El RR fue de 2,21; IC95%1,36-3,57, p =  

0,001. En el análisis por ajuste con otras variables, la OR resultante fue 1,36; IC95% 0,57-

3,22), Sin embargo, no resulta estadísticamente significativa (p = 0,484). Tabla 11.1.  

4.3.1.24.- Tratamientos recibidos. Se dividió en la muestra en dos grupos: aquellos 

que recibieron tratamiento antiagregante ó anticoagulante, y aquellos que no lo recibieron. El 

40,78% de los pacientes tratados bien con antiagregantes, bien con anticoagulantes, 

fallecieron. El RR encontrado fue 1,09; IC95% 0,70-1,71, con un nivel de significación p = 

0.689. En análisis ajustado por otras variables el recibir tratamiento antiagregante ó 

anticoagulante muestra una OR 1,28; IC95% 0,56-2,90, siendo estadísticamente no 

significativo (p = 0,554). Tabla 11.1. 

Dentro del subgrupo de pacientes tratados, fallecieron el 46,15% de los pacientes 

antiagregados y el 38% de los anticoagulados. Considerando la anticoagulación la categoría 

de referencia de la variable, se obtiene que el RR asociado al tratamiento antiagregante fue 

1,21; IC95% 0,69-2,12, con un valor p no significativo (p = 0,492). En el análisis ajustado por 
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otras variables, la anticoagulación muestra una OR 1,11 (IC95% 0,36-3,39), que no resulta 

tampoco significativa (p = 0,849). Tabla 11.1. 

4.3.1.25.- Antecedente de infección en las dos semanas previas a la cirugía. 

Fallecieron el 46,66% de los pacientes con antecedentes de infección en las dos semanas 

previas a la cirugía que motivó el cierre esternal diferido. El RR asociado fue de 1,26; IC95% 

0,78-2,03, con una significación estadística p = 0,341.  En el análisis ajustado por otras 

variables, la OR encontrada fue 1,27; IC95% 0,49-3,27, no llegando a la significación 

estadística (p = 0,619). Tabla 11.1. 

De esos 30 pacientes, 16 tuvieron como antecedente una infección respiratoria en los 15 días 

previos a la cirugía. De esos 16 pacientes, fallecieron 8 (50%) tras la cirugía, lo que representa 

un RR del 1,32; IC95% 0,73-2,38 (p = 0,346) y, en el análisis ajustado por otras variables, 

una OR 1,52; IC95% 0,48-4,85 (p = 0,473). El resto de infecciones no se analizaron por ser el 

tamaño muestral muy escaso. Tabla 11.1. 

4.3.1.26.- Administración de antibioterapia 30 días antes de la cirugía.                     

El 50% de los pacientes que recibieron antibioterapia 30 días antes de la intervención 

quirúrgica, fallecieron tras ella. El RR asociado fue 1,36; IC95% 0,83-2,23 (p= 0,208) y en el 

análisis conjunto con otras variables, la OR fue 1,31; IC95% 0,48-3,54, no resultando 

tampoco estadísticamente significativa (p = 0,593). Tabla 11.1. 

4.3.1.27.- Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos previo a la cirugía. 

Fallecieron el 65,62% de los pacientes que ingresaron en UCI antes de la cirugía, El RR fue 

2,14; IC95% 1,40-3,28, con un valor p = 0,0004. En el análisis ajustado con otras variables, se 

obtiene una OR = 2,65; IC95% 1-7,03, siendo también estadísticamente significativa (p = 

0,050). Tabla 11.1. 
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Tabla 11.1.- Factores pronósticos preoperatorios de mortalidad. 

Variables  Exitus Total Riesgo (%) 
RR  

(IC 95%) 
OR    

(IC 95%)* 
Sexo  
     Varón 31 82 37,80 0,89 (0,57-1,39) 0,83 (0,40-1,72) 
      Mujer 20 48 41,66 1 1 

Edad (años)  
    ≥70 32 65 49,23 1,68(1,08-2,61) 2,21(0,96-5,05) 
    <70  19 65 29,23 1 1 

Edad (años) por categorías  
    ≤55 7 16 43,75 1 1 
    56-65 9 30 30 0,68(0,30-1,52) 0,44(0,10-1,82) 
    66-75 24 63 38,09 0,87(0,45-1,68) 0,65 (0,19-2,25) 
    >75 11 19 57,89 1,32(0,67-2,58) 1,57(0,37-6,69) 

Tipo de cirugía  
 Programada 20 69 28,98 1 1 
 Urgente 31 61 50,81 1,75(1,13-2,70) 2(0,85-4,72) 

Año de CED  
     1993-2000 21 54 38,88 1 1 
     2001-2013 30 76 39,47 1,01(0,65-1,57) 1,02(0,50-2,10) 

McCabe-Jackson  
     No fatal y últimamente fatal 18 53 33,96 1 1 
    Rápidamente fatal 33 77 42,85 1,26(0,80-1,98) 1,06(0,44-2,57) 

Índice de Charlson  
    <5 37 104 35,57 1 1 
    ≥5    14 26 53,84 1,51(0,97-2,34) 2,78(1,05-7,39) 

Índice de Charlson estratificado  
   1-3 10 37 27,03 1 1 
   4-5 27 67 40,29 1,49(0,83-2,66) 1,52(0,54-4,29) 
   >5    14 26 53,85 1,99(1,05-3,74) 3,72(1,07-12,94) 

NNIS  
   1 7 27 25,93 1 1 
   2 40 97 41,24 1,59(0,84-2,98) 2,02 (0,73-5,58) 
   3 3 4 75 2,89(0,98-8,5) 4,22(0,33-52,37) 

NNIS agrupado  
   1 7 27 25,92 1 1 
   2-3 43 101 42,57 1,64(0,88-3,05) 2,07(0,74-5,73) 

Hipertensión arterial  
  Sí 39 95 41,05 1,19(0,71-2,01) 1,34(0,55-3,26) 
  No 12 35 34,28 1 1 

Hipercolesterolemia  
  Sí 21 56 37,50 0,92(0,59-1,43) 0,61(0,26-1,40) 
  No 30 74 40,54 1 1 

Hepatopatía crónica  
  Sí 3 11 27,27 0,62(0,25-1,51) 0,10(0,01-0,68) 
  No 48 110 43,63 1 1 

Insuficiencia renal crónica  
  Sí         19 27 70,37 2,26(1,55-3,30) 6,43(2,42- 17,05) 
  No 32 103 31,06 1 1 

Diabetes mellitus  
  Sí 13 32 40,62 1,04(0,64-1,70) 1,08(0,47-2,44) 
  No 38 98 38,77 1 1 

Hábito tabáquico  
  Sí 10 27 37,03 0,93(0,53-1,60) 0,50(0,16-1,55) 
  Exfumador y no fumador 41 103        39,80 1 1 

Hábito enólico  
   Sí 8 21 38,09 0,96 (0,64-1,44) 1,29(0,41-4,05) 
  No 40 101 39,60 1 1 

Neoplasia  
  Sí 7 12 58,33 1,56 (0,91-2,66) 1,59(0,41-6,13) 
  No 44 118        37,28 1 1 

(continúa en la página siguiente) 
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Variables  Exitus Total Riesgo (%) 
RR  

(IC 95%) 
OR    

(IC 95%)* 
IMC  
 Bajo peso 1 4 25 0,56(0,12-2,64) 0,35(0,02-5,73) 
 Normopeso 15 34 44,12 1 1 
 Sobrepeso 25 63 39,68 0,89(0,54-1,47) 0,85(0,32-2,26) 
 Obesidad 9 26 34,62 0,78(0,41-1,49) 0,32(0,09-1,13) 

IMC agrupado  
  <18 ó >25 34 93 36,55 0,77(0,48-1,23) 0,54(0,22-1,35) 
  Normal 16         34 47,05 1 1 

Hipoalbuminemia  
 Sí 14 45 31,11 0,62(0,38-1,01) 0,42(0,17-1,04) 
 No 28 56 50 1 1 

Cirugía cardiaca previa  
 Sí         13 32 40,62 1,04(0,64-1,71) 0,83(0,32-2,12) 
 No 38 98 38,77 1 1 

EPOC  
 Sí 6 18 33,33 0,82(0,42-1,61) 0,52(0,15-1,81) 
 No 45 112 40,17 1 1 

NYHA prequirúrgico  
 1 1 6 16,66 1 1 
 2 6 20 30 1,8(0,29-11,10) 1,31(0,11-15,14) 
 3 22 61 36,06 2,16(0,43-10,67) 1,74(0,17-17,68) 
 4 18 36 50 3 (0,71-12,59) 1,86(0,17-19,75) 

NYHA prequirúrgico agrupado  
 ≤2 7 26 26,92 1 1 
 ≥3 40 97 41,23 1,53(0,81-2,87) 1,42(0,50-4,01) 

FE (%) prequirúrgica  
 ≤40 38 74 51,35 2,21(1,36-3,57) 1,36(0,57-3,22) 
 >40 13 56 23,21 1 1 

ASA  
  II 0 3 0 1 1 
  III 19 47 40,43 - - 
  IV 32 80 40 - - 

ASA agrupado  
 II-III 19 50 38 1 1 
 IV 32 80 4 1,05(0,67-1,64) 0,68(0,29-1,51) 

Cirugía valvular previa  
    Sí 35 89 39,32 0,90 (0,55-1,47) 0,84 (0,361,96) 
    No 13 30 43,33 1 1 

Tratamiento antiagregante/anticoagulante 
previo a la cirugía 

 

  Sí 31 76 40,78 1,09(0,70-1,71) 1,28(0,56-2,90) 
  No 19 51 37,25 1 1 

Modalidad de tratamiento  
 Antiagregante 12 26 46,15 1,21(0,69-2,12) 1,11(0,36-3,39) 
 Anticoagulante 19 50 38 1 1 

Infección en las dos semanas previas a la 
cirugía 

 

  Sí 14 30 46,66 1,26(0,78-2,03) 1,27 (0,49-3,27) 
  No 37 100 37 1 1 

Infección respiratoria en las dos semanas 
previas a la cirugía** 

 

  Sí 8 16 50 1,32(0,73-2,38) 1,52(0,48-4,85) 
  No 43 114 37,71 1 1 

Antibioterapia 30 días precirugía  
  Sí 13 26 50 1,36(0,83-2,23) 1,31(0,48-3,54) 
  No 38 104 36,53 1 1 

Estancia en UCI precirugía  
  Sí 21 32 65,62 2,14(1,40-3,28) 2,65 (1-7,03) 
  No 30 98 30,61 1 1 
 

*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Índice de Charlson estratificado e 
insuficiencia renal. 
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4.3.2.- Factores pronósticos de mortalidad en el periodo 
intraoperatorio 

4.3.2.1.- Indicación de cirugía. La mortalidad según el tipo de cirugía efectuada fue 

del: 22,73% de las cirugías de revascularización miocárdica (categoría de referencia), 33,33% 

en los pacientes sometidos a cirugía de recambio valvular (RR asociado 1,46; IC95% 0,62-

3,45), el 55,56% de las cirugías mixtas de revascularización miocárdica y recambio valvular 

(RR 2,44; IC95% 1,06-5,61; p= 0,032), el 70% de los pacientes a los que se realizó trasplante 

cardiaco (RR 3,08; IC95% 1,28-7,38; p = 0,015), el 33,33% de las cirugías de aneurisma (RR 

1,46; IC95% 0,55-3,90), el 40% de las endocarditis infecciosas (RR 1,76; IC95% 0,57-5,38); 

el 33,33% de las cirugías consistentes en cirugía aórtica y de revascularización miocárdica 

(RR 1,46; IC95% 0,21-9,79) y el 100% de las mediastinitis agudas (RR 4,4; IC95% 0,78-

24,69). En el análisis ajustado por otras variables se mantienen como factores de riesgo, 

aunque de forma no significativa, todas las cirugías excepto la cirugía mixta aórtica y de 

revascularización miocárdica (OR 0,19; IC95% 0,01-3,96). Tabla 11.2. 

4.3.2.2.- Tipo de válvula cardiaca implantada.  Considerando la variable de 

referencia la no realización de cirugía valvular, la cual se asoció con una mortalidad del 

36,11% se objetiva que la cirugía valvular en la que se implanta una válvula biológica 

conlleva una mortalidad del 66,66% (RR 1,84; IC95% 1,09-3,11), un 35% la cirugía en la que 

se implanta una válvula mecánica (RR 0,96; IC95% 0,55-1,69) y un 10% para la cirugía en la 

que la implantación de válvulas es mixta (biológica y mecánica) (RR 0,27; IC95% 0,05-1,37). 

En el análisis ajustado, se objetiva que la OR de mortalidad en los pacientes a los que se les 

implanta una válvula biológica es 1,84; IC95% 1,09-3,11; p = 0,020, en el caso de la 

implantación de válvula mecánica la OR es 0,96; IC95% 0,55-1,69; p = 0,912 y en el caso de 

implantación de válvulas mixtas 0,27; IC95% 0,05-1,37; p = 0,112. Tabla 11.2. 

4.3.2.3.- Posición de la válvula implantada. Fallecen el 33,96% de los pacientes a 

los que se implanta una válvula aórtica, el  54,54% de los pacientes a los que se implanta una 

válvula mitral, el 50% de las tricuspídeas y el 41,17% de las cirugías en las que se implantan 

válvulas en distintas posiciones. Considerando la implantación de válvula aórtica como la 

variable de referencia, en el análisis crudo de los datos tenemos que para la posición mitral el 

RR es 1,60; IC95% 0,91-2,82, para la tricúspide 1,47; IC95% 0,28-7,54 y para las cirugías de 

implantación de varias válvulas 1,21; IC95% 0,59-2,45. En el análisis multivariable tenemos 
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una OR para la válvula mitral de 2,23; IC95% 0,61-8,17 y de 1,94; IC95% 0,11-32,27 para la 

válvula tricúspide y de 1,36; IC95% 0,44-4,19 para las cirugías valvulares mixtas. Ninguno de 

los resultados fue estadísticamente significativo. Tabla 11.2. 

Agrupando por número de válvulas implantadas, en el grupo de pacientes en los que se realizó 

un doble recambio valvular (aórtico y mitral), considerando ésta como categoría de referencia, 

fallecieron el 30,76%,  en el doble recambio valvular (aórtico, mitral) y reparación tricuspídea 

la mortalidad fue del 75% lo que representa un RR 2,43; IC95% 0,77-7,66 y en grupo de 

pacientes a los que se sustituyó la válvula tricúspide la mortalidad fue del 50% (RR 1,62; 

IC95% 0,25-10,16). En el análisis ajustado por otras variables, se obtiene una OR 6,75; 

IC95% 0,57-78,56 para el doble recambio valvular y plastia tricuspídea y una OR 2,25; 

IC95% 0,10-48,13. Ninguno de los riesgos analizados en los grupos fue estadísticamente 

significativo. Tabla 11.2. 

4.3.2.4.- Cirugía de revascularización miocárdica. De los 43 pacientes a los que 

realizó una cirugía de revascularización miocárdica fallecieron 48,83%, mientras que la 

mortalidad  en el grupo de pacientes en los que no se realizó esta cirugía fue del 34,48%, lo 

que representa en el análisis crudo un RR 1,41; IC95% 0,91-2,18. Ajustando por otras 

variables la OR de la cirugía de revascularización miocárdica en relación a la mortalidad fue 

del 1,81; IC95% 0,86-1,81, resultando no significativa. Tabla 11.2.  

4.3.2.5.- Tipo de bypass coronario. Fallecieron el 43,75% de los pacientes a los que se 

realizó un bypass utilizando la arteria mamaria (RR 1,26; IC95% 0,65-2,45), el 64,28% de los 

pacientes en los que se utilizó la vena safena (RR 1,86; IC95% 1,04-3,32) y el 38,46% de los 

pacientes en lo que se empleó la arteria mamaria y la vena safena (RR 1,11; IC95% 0,51-

2,40). En el análisis junto a otras variables se obtiene una OR en el caso de la arteria mamaria 

de 1,47; IC95% 0,50-4,36, en el grupo de pacientes en los que se empleó la vena safena la OR 

fue del 3,42; IC95% 1,09-10,68; p= 0,033) y en el grupo de los bypass mixtos la OR fue 1,18; 

IC95% 0,35-3,96. Tabla 11.2. 

4.3.2.6.- Profilaxis antibiótica. El 60% de los pacientes en los que no constaba en su 

historial clínico la administración de profilaxis antibiótica alguna, fallecieron lo que genera en 

el análisis bruto de los datos un RR de 1,56; IC95% 0,63-3,86 y una OR 2,40; IC95% 0,40-

14,28 en el análisis conjunto con otras variables, No obstante, el riesgo no llega a ser 

significativo (p=0,332). Tabla 11.2. 
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4.3.2.7.- Días de profilaxis antibiótica. En el análisis se han agrupado los pacientes en 

aquellos que la recibieron 3 ó más días y los pacientes que la recibieron 1 ó 2 días. Queriendo 

saber el impacto que tiene en la mortalidad la duración de las profilaxis prolongadas, 

denominamos pacientes expuestos a aquellos que recibieron la profilaxis antibiótica durante 3 

ó más días. Atendiendo a ello, se obtiene que el 22,36% de estos pacientes fallecieron en el 

postoperatorio, lo que genera un RR 0,32; IC95% 0,21-0,49 y una OR ajustada por otras 

variables de 0,12; IC95% 0,05-0,27, siendo este resultado estadísticamente significativo (p= 

0,005). Tabla 11.2. 

4.3.2.8.- Antibiótico utilizado como profilaxis antibiótica. Fallecieron en el 

postoperatorio el 38.89% de los pacientes en los que se administró cefazolina, el 62,50% de 

los pacientes en los que se administró vancomicina (RR 1,60; IC95% 0,78-3,27) y el 33,33% 

de los pacientes que recibieron otro antibiótico como profilaxis (RR 0,85; IC95% 0,33-2,22). 

Analizando con otras variables, se obtiene para el grupo de vancomicina una OR 3,13; IC95% 

0,65-14,86 (p= 0,151), y para el grupo de otros antibióticos una OR 0,24; IC95% 0,03-1,56 

(p= 0,139), ambas no significativas. Tabla 11.2. 

4.3.2.9.- Duración total de la cirugía. Fallecieron en el postoperatorio el 53,96% de 

los pacientes en los que la cirugía duró más de 320 minutos (RR 2,19; IC95% 1,39-3,45; p = 

0,001). En el análisis ajustado, se mantuvo el riesgo con una OR 3,33; IC95% 1,45-7,66; p = 

0,004. Tabla 11.2. 

Estratificando la duración de la cirugía en menos ó igual a 240 minutos (categoría de 

referencia), 240 a 320 minutos, 321 a 440 minutos y más de 440 minutos, se obtiene: un RR 

1,71; IC95% 0,70-4,17, p = 0,221 para el grupo de 240 a 320 minutos, un RR 3,22; IC95% 

1,46-7,07, p = 0,001 para el grupo de 321 a 440 minutos y un RR 2,75; IC95% 1,23-6,10, p = 

0,006, para el grupo en el que la cirugía se prolonga más de 440 minutos. Ajustando por otras 

variables se sigue objetivando un incremento de la OR conforme la cirugía se alarga:                        

OR 1,58; IC95% 0,43-5,75, p = 0,48 en el grupo de 241-320 minutos, OR 6,48; IC95% 1,82-

23,5; p = 0,004 en el grupo de 321-440 minutos y OR 2,98; IC95% 0,85-10,45, p = 0,087 en 

el grupo en el que la cirugía dura más de 440 minutos. Tabla 11.2. 

4.3.2.10.- Duración en circulación extracorpórea. El 55,38% de los pacientes que 

estuvieron más de 140 minutos en circulación extracorpórea, fallecieron en el postoperatorio 

(RR 2,41; IC95% 1,51-3,84; p = 0,001). En el análisis multivariable se obtuvo una OR 3,01; 
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IC95% 1,30-6,98; p = 0,010 para los pacientes que estuvieron más de 140 minutos en 

situación de circulación extracorpórea. Tabla 11.2. 

Estratificando la duración en circulación extracorpórea en menos ó igual a 120 minutos 

(categoría de referencia), 121-180 minutos y más de 180 minutos, se obtiene: un RR 2,25; 

IC95% 1,10-4,56, p = 0,017 para el grupo de 121 a 180 minutos y un RR 2,60; IC95% 1,32-

5,14, p = 0,002 para el grupo en el que la circulación extracorpórea se prolonga más de 180 

minutos. Ajustando por otras variables se observa un incremento de la OR conforme la 

situación del paciente en circulación extracorpórea se alarga: OR 2,28; IC95% 0,97-8,21; p = 

0,055, en el grupo de 121-180 minutos y una OR 3,26; IC95% 1,11-9,50; p= 0,030 en el 

grupo en el que la situación en circulación extracorpórea cirugía dura más de 180 minutos. 

Tabla 11.2. 

4.3.2.11.- Duración en isquemia. El 47,54% de los pacientes que estuvieron más de 95 

minutos en isquemia fallecieron en el postoperatorio (RR 1,52; IC95% 0,97-2,38; p = 0,069), 

En el análisis multivariable se obtuvo una OR 1,99; IC95% 0,86-4,59; p = 0,104 para los 

pacientes que estuvieron más de 140 minutos en situación de circulación extracorpórea.            

Tabla 11.2. 

Estratificando la duración en situación de isquemia en menos ó igual a 80 minutos (categoría 

de referencia), 81-120 minutos y más de 120 minutos y el riesgo de desarrollo de infección 

nosocomial, se obtiene: un RR 1,56; IC95% 0,86-2,83 para el grupo de 81-120 minutos y un 

RR 1,65; IC95% 0,94-2,88 para el grupo en el que la situación de iquemia se prolonga más de 

120 minutos. Ajustando por otras variables se observa un incremento de la OR conforme la 

situación del paciente en isquemia se alarga: OR 1,34; IC95% 0,47-3,76 para el grupo de 

pacientes en los que la situación de isquemia estaba comprendida entre 81-120 minutos y una 

OR 1,81; IC95% 0,68-4,82 en el grupo en el que la situación de isquemia dura más de 120 

minutos. Ninguna de las dos categorías alcanza la significacióne estadística. Tabla 11.2. 

 

4.3.2.12.- Duración del periodo postpinzamiento aórtico. El 53,73% de los 

pacientes que estuvieron más de 50 minutos en situación de postpinzamiento aórtico, 

fallecieron en el postoperatorio (RR 2,39; IC95% 1,41-4,06; p = 0,0003). En el análisis 

multivariable se obtuvo una OR 3,12; IC95% 1,34-7,23; p = 0,008 para los pacientes que 

estuvieron más de 50 minutos en situación de postpinzamiento aórtico. Tabla 11.2. 
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Estratificando la duración en situación de isquemia en menos ó igual a 30 minutos (categoría 

de referencia), 31-60 minutos y más de 60 minutos y el riesgo de desarrollo de infección 

nosocomial, se obtiene: un RR 1,52; IC95% 0,55-4,16, p = 0,394 para el grupo de 31-60 

minutos y un RR 3,47; IC95% 1,38-8,68, p = 0,0006 para el grupo en el que la situación de 

postpinzamiento se prolonga más de 60 minutos. Ajustando por otras variables se observa un 

incremento de la OR conforme la situación del paciente en postpinzamiento aórtico se alarga: 

OR 1,40; IC95% 0,36-5,51; p = 0,622 para el grupo de pacientes en los que la situación de 

postpinzamiento aórtico estaba comprendida entre 31-60 minutos y una OR 5,62; IC95% 

1,54-20,54; p= 0,009 en el grupo en el que la situación de postpinzamiento aórtico dura más 

de 60 minutos. Tabla 11.2. 

4.3.2.13.- Presencia de drenajes en cualquier localización. El 41,59% de los 

pacientes que tenían algún tipo de drenaje, fallecieron (RR 3,74; IC95% 0,58-24,06), 

Ajustando estos datos con otras variables, se obtiene una OR 2,75; IC95% 0,56-13,32; p = 

0,071. Tabla 11.2. 

4.3.2.14.- Drenajes mediastínicos. De los 87 pacientes que precisaron drenajes 

mediastínicos, fallecieron 38 (43,67%). En el análisis crudo de los datos se obtuvo un                         

RR 2,09; IC95% 0,92-4,73; p = 0,041 y, en el multivariante una OR 3,47; IC95% 0,96-12,48; 

p = 0,054. Tabla 11.2. 

4.3.2.15.- Duración de los drenajes mediastínicos. El 38% de los pacientes que 

fallecieron en el periodo postoperatorio, tuvieron insertados los drenajes mediastínicos al 

menos 3 días, mientras que fallecieron el 51,35% de los pacientes que los tuvieron insertados 

1-2 días. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta categoría fue 0,74; IC95% 

0,45-1,19 y en el análisis conjunto se objetiva una OR 0,58; IC95% 0,24-1,37 p = 0,500. 

Tabla 11.2. 

4.3.2.16.- Drenajes pleurales. De los 91 pacientes que precisaron drenajes pleurales, 34 

(37,36%) fallecieron. En el análisis crudo de los datos se obtuvo un RR 1,21; IC95% 0,60-

2,45; y en el multivariante una OR 2,08; IC95% 0,65-6,58; p = 0,396. Tabla 11.2. 

4.3.2.17.- Duración de los drenajes pleurales. El 35,29% de los pacientes que 

fallecieron en el periodo postoperatorio, tuvieron insertados los drenajes pleurales al menos 3 

días. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta categoría fue 0,88;                                   
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IC95% 0,51-1,50, p = 0,645 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como 

factor de riesgo con una OR 6,18; IC95% 1,23-31,05; que es estadísticamente significativa (p 

= 0,001). Tabla 11.2. 

4.3.2.18.- Transfusiones de hemoderivados. El 41,59% de los pacientes que 

fallecieron en el periodo postoperatorio, precisaron ser transfundidos. En el análisis global de 

los datos el RR asociado a esta categoría fue 2,70; IC95% 0,74-9,85, p= 0,066 y en el análisis 

conjunto con otras variables se mantiene como factor de riesgo con una OR 3,01; IC95% 

0,49-18,63; p= 0,229.Tabla 11.2. 

4.3.2.19.- Número de bolsas de hemoderivados transfundidos. El 43,75% de los 

pacientes que fallecieron en el periodo postoperatorio, precisaron más de tres bolsas de 

hemoderivados. En el análisis crudo de los datos el RR asociado a esta categoría fue 1,89; 

IC95% 0,89-4,03; p= 0,066 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como 

factor de riesgo con una OR 2,53; IC95% 0,67-9,49; p= 0,169.Tabla 11.2. 

4.3.2.20.- Motivo para diferir el cierre de la esternotomía. Fallecieron el 36,36% 

de los pacientes en los que el motivo para diferir el cierre esternal fue una hemorragia 

incoercible, el 44,18% de los pacientes en los que el motivo fue compresión cardiaca, un 60% 

por desarrollo de arritmias graves y el 20% fallecieron por un mecanismo mixto de las causas 

previas. Tomando como categoría de referencia la hemorragia incoercible, en el análisis crudo 

de los datos se objetiva que el RR de la compresión cardiaca fue 1,21; IC95% 0,77-1,91, el 

RR para arritmias fue 1,65; IC95% 0,64-4,20 y el RR para causas mixtas fue del 0,55; IC95% 

0,11-2,69. Analizando conjuntamente con otras variables se obtiene que la OR para 

compresión cardiaca fue 1,38; IC95% 0,64-2,96; la OR para arritmias fue 2,65; IC95% 0,43-

15,91 y la OR para las causas mixtas fue 0,43; IC95% 0,04-3,94. Ninguna de las categorías 

alcanzó la significación estadística. Tabla 11.2. 

4.3.2.21.- Técnicas de aislamiento mediastínico. Del total de pacientes que 

fallecieron en el periodo postoperatorio, en el 36,08% se utilizaron gasas estériles como 

medio para aislar el mediastino (categoría de referencia), en 48,28% de los pacientes se 

realizó una aproximación de la piel de los bordes quirúrgicos y en 50% se utilizaron cubiertas 

plásticas estériles. En el análisis crudo de los datos se obtiene que el RR de la aproximación 

de la piel de los bordes quirúrgicos de gasas estériles es 1,33; IC95% 0,84-2,12 y el RR de la 

técnica en la que se utilizan cubiertas plásticas estériles es de 1,38; IC95% 0,50-3,82, en 
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ambos casos no se consigue la significación estadística. En el análisis conjunto con otras 

variables, la OR de la aproximación de los bordes quirúrgicos es de la 1,65; IC95% 0,71-

3,81y la OR de la técnica en la que se utilizan cubiertas plásticas estériles es de 1,77; IC95% 

0,24-12,94. Ninguna de las dos categorías alcanzó la significación estadística. Tabla 11.2. 
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Tabla 11.2.- Factores pronósticos intraoperatorios de mortalidad. 
 

Variables  Exitus Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 
Indicación de cirugía  
      Recambio valvular 14 42 33,33 1,46(0,62-3,45) 2,09(0,50-8,80) 
      Aneurisma 7 21 33,33 1,46(0,55-3,90) 1,44(0,27-7,53) 
      Revascularización 5 22 22,73 1 1 
      Valvular y revasculariz. 10 18 55,56 2,44(1,06-5,61) 2,91(0,59-14,17) 
      Trasplante cardiaco         7 10 70   3,08 (1,28-7,38) 5,28(0,44-62,24) 
      Revascularización y aneurisma 1 3 33,33 1,46(0,21-9,79) 0,19(0,01-3,96) 
      Endocarditis 4 10 40 1,76(0,57-5,38) 2,26(0,44-11,42) 
      Mediastinitis 1 1 100 4,4(0,78-24,69) - 
      Otros 2 3 66,67 2,93(0,75-11,35) 6,8(0,60-75,83) 
Indicación de cirugía agrupada      
     Revascularización 5 22 22,73 1 1 
     Recambio valvular 14 42 33,33 1,46(0,62-3,45) 1,95(0,49-7,75) 
     Mixta 10 18 55,56 2,44(1,06-5,61) 2,98(0,64-13,76) 
    Aneurisma 7 21 33,33 1,46(0,55-3,90) 1,47(0,29-7,26) 
    Otras 15 27 55,56 2,44(1,05-5,66) 2,98(0,62-14,25) 

Tipo de válvula  
    Ninguna 13 36 36,11 1 1 
    Biológica 16 24 66,66 1,84(1,09-3,11) 2,16(0,52-8,97) 
    Mecánica 21 60 35 0,96(0,55-1,69) 0,64(0,19-2,16) 
    Mixta 1 10 10 0,27(0,05-1,37) 0,19(0,02-1,49) 

Posición valvular  
   Aórtica 18 53 33,96 1 1 
   Mitral 12 22 54,54 1,60(0,91-2,82) 2,23(0,61-8,17) 
   Tricúspide 1 2 50 1,47(0,28-7,54) 1,94(0,11-32,27) 
   Mixta 7 17 41,17 1,21(0,59-2,45) 1,36(0,44-4,19) 

Posición valvular agrupada  
   Aórtica y mitral 4 13 30,76 1 1 
   Aórtica, mitral y plastia tricuspídea 3 4 75 2,43(0,77-7,66) 6,75(0,57-78,56) 
   Tricúspide 1 2 50 1,62 (0,25-10,16) 2,25(0,10-48,13) 

Bypass  
  Si 21 43 48,83 1,41(0,91-2,18) 1,81(0,86-1,81) 
  No 30 87 34,48 1 1 

Tipo de bypass  
 Ninguno         30 87 34,48 1 1 
 Arteria mamaria   7 16 43,75 1,26(0,65-2,45) 1,47(0,50-4,36) 
 Safena 9 14 64,28 1,86(1,04-3,32) 3,42(1,09-10,68) 
 Mamaria y safena 5 13 38,46 1,11(0,51-2,40)  1,18(0,35-3,96) 

Profilaxis antibiótica  
 Sí 48 125 38,4 1 1 
 No 3 5 60 1,56 (0,63-3,86) 2,40(0,40-14,28) 
 Días de profilaxis antibiótica   
 <3 días 34 49 69,38 1 1 
 ≥3 días 17 76 22,36 0,32 (0,21-0,49) 0,12(0,05-0,27) 

Tipo de profilaxis antibiótica  
 Cefazolina 42 108 38,89 1 1 
  Vancomicina 5 8 62,50 1,60(0,78-3,27) 3,13(0,65-14,86) 
  Otros 3 9 33,33 0,85(0,33-2,22) 0,24(0,03-1,56) 

Tiempo total de cirugía (min)  
  ≤240  6 33 18,18 1 1 
  241-320  10 32 31,25 1,71 (0,70-4,17) 1,58(0,43-5,75) 
  321-440 17 29 58,62 3,22 (1,46-7,07) 6,48(1,82-23,05) 
 >440 17 34 50 2,75 (1,23-6,10) 2,98(0,85-10,45) 
 Tiempo total de cirugía (min)  
  ≤320 16 65 24,61 1 1 
  >320 34 63 53,96 2,19(1,39-3,45) 3,33(1,45-7,66) 

 

 

(continúa en la página siguiente) 
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Variables  Exitus Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*  (IC 95%) 

Tiempo en CEC (min)  
 ≤120 8 40 20 1 1 
 121-180 18 40 45 2,25(1,10-4,56) 2,83(0,97-8,21) 
  >180 24 46 52,17 2,60(1,32-5,14) 3,26(1,11-9,50) 

Tiempo en CEC (min)  
 ≤140 14 61 22,95 1 1 
 >140 36 65 55,38 2,41(1,51-3,84) 3,01(1,30-6,98) 

Tiempo en isquemia (min)  
 ≤80 13 46 28,26 1  1 
81-120 15 34 44,12 1,56 (0,86-2,83) 1,34(0,47-3,76) 
 >120 21 45 46,67 1,65 (0,94-2,88) 1,81(0,68-4,82) 

Tiempo en isquemia (min)  
≤95 20 64 31,25 1 1 
>95 29 61 47,54 1,52 (0,97-2,38) 1,99(0,86-4,59) 
Tiempo tras el despinzamiento aórtico 
(min) 

 

 ≤30 4 23 17,39 1 1 
 31-60 13 49 26,53 1,52(0,55-4,16) 1,40(0,36-5,51) 
 >60 32 53 60,38 3,47(1,38-8,68) 5,62(1,54-20,54) 

Tiempo tras el despinzamiento aórtico 
(min) 

 

 ≤50 13 58 22,41 1 1 
 >50 36 67 53,73 2,39(1,41-4,06) 3,12(1,34-7,23) 

Drenajes  
 Sí 47 113 41,59 3,74(0,58-24,06) 2,75(0,56-13,32) 
 No 1 9 11,11 1  

Drenajes mediastínicos  

 Sí 38 87 43,67 2,09(0,92-4,73) 3,47(0,96-12,48) 
 No 5 24 20,83 1 1 

Duración de los drenajes mediastínicos 
(días) 

 

 1-2 19 37 51,35 1 1 
 ≥3 19 50 38 0,74(0,45-1,19) 0,58(0,24-1,37) 

Drenajes pleurales  
 Sí 34 91 37,36 1,21(0,60-2,45) 2,08(0,65-6,58) 
 No 6 22 27,27 1 1 

Duración de los drenajes pleurales (días)  
 1-2 16 40 40 1 1 
 ≥3 18 51 35,29 0,88(0,51-1,50) 6,18(1,23-31,05) 

Transfusiones  
  Sí 47 113 41,59 2,70(0,74-9,85) 3,01(0,49-18,63) 
  No 2 13 15,38 1 1 

Número de bolsas de hemoderivados  
 ≤3 6 26 23,07 1 1 
 >3 28 64 43,75 1,89(0,89-4,03) 2,53(0,67-9,49) 

Motivo de CED  
 Hemorragia 28 77 36,36 1 1 
 Compresión cardiaca 19 43 44,18 1,21(0,77-1,91) 1,38(0,64-2,96) 
 Arritmias 3 5 60 1,65(0 ,64-4,20) 2,65(0,43-15,91) 
 Mixto 1 5 20 0,55(0,11-2,69) 0,43(0,04-3,94) 

Técnicas de aislamiento mediastínico  
 Gasas 35 97 36,08 1 1 
 Aproximación de la piel 14 29 48,28 1,33(0,84-2,12) 1,65(0,71-3,81) 
 Otras 2 4 50 1,38(0,50-3,82) 1,77(0,24-12,94) 

 

*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Índice de Charlson estratificado, insuficiencia renal, tiempo de 

postpinzamiento estraficado en 50 minutos. 

. 



 

 

4.3.3.- Factores pronósticos de mortalidad en el periodo 

postoperatorio 

4.3.3.1.- Duración del ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos tras la 

cirugía. Fallecieron el 22,92% de los pacientes que permanecieron ingresado más de 10 días 

en la Unidad de Cuidados Intensivos, el 34,38% de los pacientes que estuvieron ingresados 

durante 6-10 días y el 58% de aquellos que sólo estuvieron ingresados 5 ó menos días. En el 

análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia el ingreso de duración 5 ó 

menos días, se obtiene que el RR para el desarrollo de una infección nosocomial en la 

categoría de pacientes que estuvieron ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos más de 

10 días fue 0,39; IC95% 0,22-0,69; y el RR para la categoría 6 -10 días fue 0,59; IC95% 0,34-

1,01. Tabla 11.3. 

En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR de mortalidad en la categoría 

de pacientes que estuvieron ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos más de 10 días 

fue 57,15; IC95% 10,03-271,03; p= 0,000, y la OR para la categoría 6 -10 días fue 19; IC95% 

4,40-87,68; p = 0,0004. En ambas situaciones, los resultados encontrados fueron 

significativos. Tabla 11.3. 

4.3.3.2.- Uso de ventilación mecánica. De los 126 pacientes que precisaron 

ventilación mecánica, 51 (40,47%) tuvieron alguna infección nosocomial, mientras que de los 

cuatro pacientes que no necesitaron ventilación mecánica, no falleció ninguno 0%, si bien este 

resultado no fue significativo (p=0,102). No pudo realizarse el análisis multivariante porque 

todos los éxitus tuvieron ventilación mecánica. Tabla 11.3. 

4.3.3.3.- Duración de la ventilación mecánica. Fallecieron el 33,33% de los 

pacientes que precisaron el uso del ventilador mecánico durante 6 ó más días, mientras que lo 

hicieron el 37,83% de los pacientes que precisaron ventilación mecánica durante 3-5 días y el 

54,29% de aquellos que sólo estuvieron conectador al ventilador durante 1-2 días. En el 

análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la necesidad de conexión al 

ventilador mecánico durante 1-2 días, se obtiene que el RR para el desarrollo de una infección 

nosocomial en la categoría de pacientes que estuvieron conectados al ventilador mecánico 

durante 6 ó más días fue 0,61; IC95% 0,37-1; y el RR para la categoría 3-5 días fue 0,69; 

IC95% 0,41-1,15. Tabla 11.3. 
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En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR de mortalidad en la categoría 

de pacientes que estuvieron conectados al ventilador mecánico durante 6 ó más días fue 0,67; 

IC95% 1,5-3,03; p = 0,610; y el OR para la categoría 3-5 días fue 0,55; IC95% 0,13-2,24; p= 

0,412. Tabla 11.3. 

4.3.3.4.- Administración de protectores gástricos. Fallecieron el 39,50% de los 

pacientes que recibieron protectores gástricos (inhibidores de la bomba de protones ó 

antagonistas de los receptores H2 de la histamina), y el 38,77% de los pacientes que no 

recibieron protectores gástricos. Considerando categoría de referencia la no administración de 

tratamiento con protectores gástricos, se obtiene que el recibir tratamiento con protectores 

gástricos tiene un RR asociado de 1,01; IC 95% 0,65-1,58. En el análisis multivariable se 

obtiene que la administración de estos tratamientos lleva asociado una OR 1,03; IC95% 0,49-

2,13; p= 0,939 de mortalidad en esta serie. Tabla 11.3. 

4.3.3.5.- Tipo de protectores gástricos administrados. El 40.78% de los pacientes 

que recibieron tratamiento con inhibidores de la bomba de protones fueron éxitus, mientras 

que del grupo que recibieron tratamiento con antagonistas de los receptores histaminérgicos 

H2 lo fueron el 20%. Considerando categoría de referencia la utilización de tratamiento con 

antagonistas de los receptores H2 de la histamina, se obtiene que el RR asociado a la 

administración de inhibidores de la bomba de protones y la mortalidad es 2,03; IC 95% 0,44-

9,38 y en el análisis multivariable se objetiva una OR para esta categoría de  2,75; IC95% 

0,31-24,14; no llegando a la significación estadística (p= 0,357).Tabla 11.3. 

4.3.3.6.- Número de catéteres vasculares. De los 50 pacientes que precisaron 3 ó más 

catéteres vasculares, 23 (46%) fallecieron. En el análisis crudo de los datos se obtuvo para 

este grupo de pacientes un RR 1,35; IC95% 0,83-2,19, con un valor p cercano a la unidad, y 

en el análisis multivariante una OR 3,39; IC95% 0,99-11,64; p = 0,006. Tabla 11.3. 

4.3.3.7.- Duración de los catéteres vasculares. Fallecieron el 16,66% de los 

pacientes que tuvieron los catéteres insertados más de 6 días y el 16,66% de los pacientes que 

portaron algún catéter vascular durante 5 ó menos días. En el análisis crudo el RR asociado 

fue de 1; IC95% 0,19-5,12. Analizando los datos de forma contínua junto con otras variables, 

se obtiene un OR 2,28; 0,57-9,05; p = 1.Tabla 11.3. 
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4.3.3.8.- Inserción de balón de contrapulsación aórtico. Fallecieron el 52,85% de 

los pacientes que precisaron colocación de un balón de contrapulsación aórtico. En el análisis 

crudo de los datos, este riesgo representa un RR 2,26; IC95% 1,41-3,61; p= 0,0006 y en el 

análisis multivariable una OR 2,78; IC95% 0,98-7,84; p= 0,052. Tabla 11.3. 

4.3.3.9.- Duración del balón del contrapulsación aórtico. El 67,85% de los 

pacientes que precisaron balón de contrapulsación aórtico durante más de 3 días fallecieron, 

mientras que el grupo de pacientes que precisaron balón de contrapulsación aórtico durante         

1-3 días la mortalidad fue del 19,04%. En el análisis crudo de los datos se obtuvo para el 

grupo de pacientes que tuvieron el balón de contrapulsación aórtico durante más de 3 días un                    

RR 3,56; IC95% 1,93-6,55; p= 0,002. En el análisis multivariable se mantuvo el riesgo con un 

OR 11,16; IC95% 1,38-90,03; p= 0,023. Tabla 11.3. 

4.3.3.10.- Necesidad de asistencia ventricular. La mortalidad fue del 92,30% en el 

grupo de pacientes que precisaron asistencia ventricular, mientras que fue del 24,74% en el 

grupo de pacientes que no precisaron asistencia ventricular. El RR asociado a la utilización de 

la asistencia ventricular fue 3,73; IC95% 2,59-5,37, p =0,000, En el análisis multivariable se 

mantuvo como factor protector con un OR 35,97; IC95% 7,03-183,99; p = 0,000. Tabla 11.3. 

4.3.3.11.- Duración de la asistencia ventricular. La mortalidad en el grupo de 

pacientes que precisaron asistencia ventricular durante más de 1 día fue del 87,5%, mientras 

que la mortalidad en el grupo de pacientes que precisaron asistencia ventricular sólo un día 

fue del 94,44%%. En el análisis crudo de los datos se obtuvo para el grupo de pacientes que 

tuvieron la asistencia ventricular durante más de 1 día un RR 0,92; IC95% 0,72-1,83, En el 

análisis multivariable se mantuvo el bajo riesgo con un OR 0,41; IC95% 0,02-7,42; p = 0,539. 

Tabla 11.3. 

4.3.3.12.- Necesidad de traqueotomía. Fallecieron el 40% de los pacientes que 

precisaron la realización de una traqueotomía, frente al 38,18% de los pacientes que 

fallecieron sin necesitar traqueotomía. En el análisis crudo de los datos, la necesidad de 

traqueotomía conlleva un RR 1,04; IC95% 0,67-1,62 y en el análisis conjunto con otras 

variables una OR 1,07; IC95% 0,52-2,20; p = 0,833. Tabla 11.3. 

4.3.3.13.- Duración de la traqueotomía. Fallecieron el 41,93% de los pacientes en los 

que la traqueotomía se mantuvo durante 11 ó más días, el 20,83% de los pacientes en los que 
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se mantuvo la traqueotomía durante 6-10 días y el 60% de los pacientes en los que se 

mantuvo la traqueotomía durante 5 ó menos días. En el análisis crudo de los datos, 

considerando categoría de referencia la duración de traqueotomía 6-10 días, se obtiene que el 

RR asociado a mortalidad en la categoría de pacientes en los que se mantuvo la traqueotomía 

durante 5 ó menos días fue 2,88; IC95% 1,30-6,34; p= 0,007 y el RR para la categoría de 11 ó 

más días fue 2,01; IC95% 0,87-4,64. En el análisis conjunto se obtiene que la OR de 

mortalidad para el grupo de pacientes que precisaron traqueotomía durante 5 ó menos días fue 

5,7; IC95% 0,55-20,89; p = 0,007 y la OR para la categoría de 11 ó más días fue 2,74; IC95% 

0,82-9,17; p= 0,098. Tabla 11.3. 

4.3.3.14.- Colocación de sonda nasogástrica. La mortalidad asociada a la necesidad 

de colocación de una sonda nasogástrica fue del 41,46% y fue 0% la mortalidad del grupo de 

pacientes que no necesitaron sondaje nasogástrico (p = 0,028). Tabla 11.3. 

4.3.3.15.- Duración del sondaje nasogástrico. La mortalidad fue del 32,65% en el 

grupo de pacientes en los que el sondaje nasogástrico se mantuvo durante 8 ó más días, del 

35,48% en el grupo de pacientes en los que se mantuvo durante 4-7 días y del 53,48% de en el 

grupo de pacientes en los que se mantuvo durante 3 ó menos días. En el análisis crudo de los 

datos, considerando categoría de referencia la duración del sondaje nasogástrico 3 ó menos 

días, se obtiene que el RR para el desarrollo de una infección nosocomial en la categoría de 

pacientes en los que se mantuvo el sondaje nasogástrico durante 4-7 días fue 0.66;                         

IC95% 0,39-1,12; y el RR para la categoría de 8 ó más días fue 0,61; IC95% 0,37-0,98; 

p=0,043. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR para la duración del 

sondaje nasogástrico de 4-7 días es 0,83; IC95% 0,20-3,44; p = 0,799 y la OR para la 

duración del sondaje nasogástrico de 8 ó más días es 0,48; IC95% 0,12-1,89; p = 0,300.     

Tabla 11.3. 

4.3.3.16.- Nutrición parenteral. La mortalidad en el grupo de pacientes que precisaron 

nutrición parenteral fue del 58,33%. En el análisis crudo de los datos, se objetiva un RR 

asociado del 1,54; IC95% 0,90-2,63; p = 0,165 y en el análisis multivariable una OR 3,69; 

IC95% 0,74-18,29; p = 0,109, no llegando a la significación estadística. Tabla 11.3. 

4.3.3.17.- Duración de la nutrición parenteral. Fallecieron el 80% de los pacientes 

en los que la nutrición parenteral se mantuvo durante 8 ó más días, el 50% de los pacientes en 

los que se mantuvo durante 4-7 días y el 33,33% de los pacientes en los que se mantuvo 
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durante 3 ó menos días. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia 

la duración de nutrición parenteral 3 ó menos días, se obtiene que el RR de mortalidad en la 

categoría de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 4-7 días fue 1,5; IC95% 0,21-10,50; 

y el RR para la categoría de 8 ó más días fue 2,4; IC95% 0,59-9,63. En el análisis conjunto 

con otras variables se obtiene que la OR para la duración de nutrición parenteral de 4-7 días 

fue 2; IC95% 0,07-55,75; p = 0,659 y de 8; IC95% 0,29-217,10; p = 0,186.  Tabla 11.3. 

4.3.3.18.- Sondaje urinario. El 39,53% de los pacientes que precisaron sondaje urinario, 

fallecieron en el postoperatorio, mientras que el único paciente en el que constaba en el 

historial que no precisó sondaje urinario, no falleció (0%), p = 0,419. Tabla 11.3. 

4.3.3.19.- Duración del sondaje urinario. Fallecieron el 33,33% de los pacientes en 

los que el sondaje urinario se mantuvo durante 8 ó más días, el 31,25% de los pacientes en los 

que se mantuvo durante 4-7 días y el 53,48% de los pacientes en los que se mantuvo durante 3 

ó menos días. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la 

duración del sondaje urinario de 3 ó menos días, se obtiene que el RR para el desarrollo de 

una infección nosocomial en la categoría de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 4-7 

días fue 0,58; IC95% 0,33-1,01; p= 0,055, y el RR para la categoría de 8 ó más días fue 0,62; 

IC95% 0,39-0,99; p= 0,045. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene que la OR 

para la duración de sondaje urinario de 4-7 días fue 0,86; IC95% 0,22-3,57; p = 0,877 y la OR 

para la duración de sondaje urinario de 8 ó más días fue 0,38; IC95% 0,09-1,48; p = 0,164. 

Tabla 11.3. 

4.3.3.20.- Necesidad de colocación de tubo de tórax. El 33,33% de los pacientes 

que precisaron colocación de un tubo de tórax, fallecieron en el postoperatorio. En el análisis 

crudo de los datos, se objetiva un RR asociado de 0,86; IC95% 0,17-4,37 y en el análisis 

multivariable una OR 0,80; IC95% 0,07-9,17; p = 0,858, no llegando a la significación 

estadística. Tabla 11.3. 

4.3.3.21.- Transfusiones de hemoderivados. El 53,16% de los pacientes que 

fallecieron en el periodo postoperatorio, precisaron en dicho periodo alguna transfusión de 

hemoderivados. En el análisis global de los datos el RR asociado a esta categoría fue 2,85; 

IC95% 1,47-5,52, p = 0,0002 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como 

factor de riesgo con una OR 3,80; IC95% 1,03-14,04; p= 0,045.Tabla 11.3. 
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4.3.3.22.- Número de bolsas de hemoderivados transfundidos. El 65,21% de los 

pacientes que fallecieron en el periodo postoperatorio, precisaron 3 ó más bolsas de 

hemoderivados. En el análisis crudo de los datos el RR asociado a esta categoría fue 1,79; 

IC95% 1,13-2,82; p= 0,011 y en el análisis conjunto con otras variables se mantiene como 

factor de riesgo con una OR 2,14; IC95% 0,56-8,15; p= 0,261.Tabla 11.3. 

4.3.3.23.- Días con esternotomía abierta. La mortalidad del grupo de pacientes en los 

se mantuvo la herida de esternotomía abierta durante 4 ó más días fue 42,86%, 38,46% en el 

grupo de pacientes en los se mantuvo la herida de esternotomía abierta durante 2-3 días y 

39,06% en el grupo de pacientes en los se mantuvo la herida de esternotomía abierta durante 

un máximo de 1 día. En el análisis crudo de los datos, considerando categoría de referencia la 

duración de un día de esternotomía abierta, se obtiene que el RR de mortalidad en la categoría 

de pacientes en los que ésta se mantuvo durante 2-3 días fue 0,94; IC95% 0,59-1,50; p= 0,821 

y el RR para la categoría de 4 ó más días fue 1,09; IC95% 0,54-2,20; p=0,792. En el análisis 

conjunto con otras variables se obtiene que la OR de mortalidad para la duración de la 

esternotomía abierta durante 2-3 días fue 1,08; IC95% 0,33-3,50; p = 0,890 y la OR de 

mortalidad para la duración de esternotomía abierta durante 4 ó más días fue 4,66; IC95% 

0,99-21,78, p = 0,050. Tabla 11.3. 

4.3.3.24.- Complicaciones no infecciosas de la herida de esternotomía. 

Fallecieron el 42,85% de los pacientes que presentaron una complicación no infecciosa de la 

herida quirúrgica, lo que genera un RR 1,09; IC95% 0,45-2,65 y en el análisis conjunto con 

otras variables una OR 1,79; IC95% 0,21-14,88; p= 0,589, no llegando a ser significativo el 

riesgo. Tabla 11.3. 

4.3.3.25.- Tipo de complicaciones no infecciosas de la herida de 

esternotomía. La mortalidad del grupo de pacientes que presentaron un seroma 

postquirúrgico en la herida de la esternotomía fue del 66,66%, la mortalidad del grupo de 

pacientes que presentaron una dehiscencia esternal estéril fue del 25% y la mortalidad de los 

paciente que no presentaron ninguna complicación no infecciosa de la herida de esternotomía 

fue del 39,02%. Considerando a ésta última como la categoría de referencia, se obtiene que el 

RR de mortalidad de los pacientes que presentaron un seroma postquirúrgico en la herida de 

esternotomía fue 1,02; IC95% 0,33-3,10, mientras que el RR para los pacientes que fueron 

diagnosticados de dehiscencia esternal esetéril fue 0,64; IC95% 0,13-3. Analizando los datos 
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en conjunto con otras variales se obtiene que la OR para los pacientes con seroma fueron 

1,04; IC95% 0,16-6,51; p = 0,333 y la OR para los pacientes con dehiscencia esternal estéril 

fue 0,52; IC95% 0,05-5; p= 0,570. Tabla 11.3. 

4.3.3.26.- Días hasta el desarrollo de complicaciones no infecciosas. La 

mortalidad en el grupo de pacientes en los que hubo una complicación no infecciosa de la 

herida quirúrgica (seroma postquirúrgico ó dehiscencia esternal estéril) diagnosticada en los 5 

primeros días tas la cirugía fue del 75%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de 

pacientes en los que hubo una complicación no infecciosa de la esternotomía tras los 5 

primeros días después de la cirugía fue 0%. p= 0,047. Tabla 11.3. 

4.3.3.27.- Necesidad de reexploración quirúrgica. El 42,10% de los pacientes que 

precisaron reexploración quirúrgica, fallecieron en el periodo postoperatorio. En el análisis 

crudo, el RR es 1,08; IC95% 0,61-1,93; y en el análisis conjunto con otras variables se 

obtiene una OR 1,15; IC95% 0,42-3,09; p= 0,781. Tabla 11.3. 

4.3.3.28.- Motivo de reexploración quirúrgica. La mortalidad en el grupo de 

pacientes que precisaron reexploración quirúrgica por shock cardiogénico y/ó trasplante 

cardiaco fue del 40%, la mortalidad en el grupo de pacientes que precisaron reexploración 

quirúrgica por resangrado fue del 42,85%, y la mortalidad del grupo de pacientes que 

precisaron reexploración quirúrgica por complicación no infecciosa de la herida de 

esternotomía fue del 42,85%. Considerando la primera categoría (pacientes diagnosticados de 

shock cardiogénico y/ó trasplante cardiaco) la categoría de referencia,  se obtiene que el RR 

asociado para seroma y dehiscencia esternal estéril fue 1,07; IC95% 0,25-4,46, siendo el 

mismo RR para los pacientes que precisaron reexploración quirúrgica por resangrado. En el 

análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 1,12; IC95% 0,09-12,85; p =0,921 

para los pacientes diagnosticados de seroma y dehiscencia esternal estéril que precisaron 

reexploración quirúrgica, que fue también la misma para el grupo de pacientes que precisaron 

reexploración quirúrgica por resangrado. Tabla 11.3. 

4.3.3.29.- Número de leucocitos. La media de leucocitos en los pacientes que fueron 

éxitus fue 15599,40 leucocitos/ml3; DE 8280,73 leucocitos/ml3 y fue de 12640,53 

leucocitos/ml3; DE 5102,37 leucocitos/ml3 en los pacientes que no presentaron ninguna 

infección nosocomial (p=0,0148). Tabla 11.3. 
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Del total de 86 pacientes que presentaban superiores a 10000 leucocitos/ml3, fallecieron el 

41,86%.  En el análisis crudo de los datos, el RR para esta categoría fue 1,22; IC95% 0,76-

1,96; y en el análisis ajustado por otras variables la OR fue 1,09; IC95% 0,32-3,64; p= 0,887. 

Tabla 11.3. 

4.3.3.30.- Proteína C reactiva. El valor medio de la proteína C reactiva en los pacientes 

fallecidos en el postoperatorio fue 13,06; DE 12,17 y fue de 11,94; DE 8,66 en los pacientes 

que no presentaron ninguna infección nosocomial (p=0,677). Tabla 11.3. 

Del total de 68 pacientes que presentaban valores de proteína C reactiva superiores a 10, 

fallecieron el 45,58% en el periodo postoperatorio. En el análisis crudo de los datos,                     

el RR para esta categoría fue 1,41; IC95% 0,91-2,18 y en el análisis ajustado por otras 

variables la OR fue 1,75; IC95% 0,86-3,59; p= 0,120. Tabla 11.3.  

4.3.3.31.- Infección nosocomial. La mortalidad en el grupo de pacientes diagnosticados 

de al menos una infección nosocomial en el periodo postoperatorio fue del 32,91%, mientras 

la mortalidad registrada en el grupo de pacientes en los que hubo una infección nosocomial 

fue del 49,01%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de mortalidad para el 

grupo de pacientes que tuvieron al menos una infección nosocomial de 0,67;                             

IC95%0,43-1,02; p= 0,066. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene una                              

OR 0,71; IC95% 0,21-2,39; p= 0,582. Tabla 11.3. 

4.3.3.32.- Infección nosocomial de origen respiratorio. La mortalidad en el grupo 

de pacientes diagnosticados de infección nosocomial de origen respiratorio en el periodo 

postoperatorio fue del 38.80%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de pacientes en 

los que no hubo una infección nosocomial de origen respiratorio fue del 49,01%. En el 

análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de mortalidad para el grupo de pacientes que 

tuvieron una infección nosocomial de origen respiratorio del 0,79; IC95% 0,52-1,19; p= 

0,267. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 1,04; IC95% 0,35-3,09; 

p= 0,937. Tabla 11.3. 

4.3.3.33.- Infección nosocomial de origen urinario. La mortalidad en el grupo de 

pacientes diagnosticados de infección nosocomial de origen urinario en el periodo 

postoperatorio fue del 23,52%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de pacientes en 

los que no hubo una infección nosocomial de origen urinario fue del 49,01%. En el análisis 
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bruto de los datos, se objetiva una RR de mortalidad para el grupo de pacientes que tuvieron 

una infección nosocomial de origen respiratorio del 0,48; IC95% 0,21-1,05; p= 0,240. En el 

análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 1,64; IC95% 0,40-6,72; p= 0,486. 

Tabla 11.3. 

4.3.3.34.- Bacteriemia asociada a catéter. La mortalidad en el grupo de pacientes 

diagnosticados de bacteriemia asociada a catéter en el periodo postoperatorio fue del 60%, 

mientras la mortalidad registrada en el grupo de pacientes en los que no hubo una bacteriemia 

asociada a catéter fue del 49,01%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de 

mortalidad para el grupo de pacientes que tuvieron una bacteriemia asociada a catéter  del 

1,22; IC95% 0,65-2,29; p= 0,184. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene una 

OR 7,25; IC95% 0,97-53,79; p= 0,053. Tabla 11.3. 

4.3.3.35.- Infección nosocomial de origen gastrointestinal. La mortalidad en el 

grupo de pacientes diagnosticados de infección nosocomial de origen gastrointestinal en el 

periodo postoperatorio fue del 66,66%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de 

pacientes en los que no hubo una infección nosocomial de origen gastrointestinal fue del 

49,01%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de mortalidad para el grupo de 

pacientes que tuvieron una infección nosocomial de origen gastrointestinal del 1,36; IC95% 

0,48-3,78; p= 0,267. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene una OR 2,97; 

IC95% 0,12-70; p= 0,499. Tabla 11.3. 

4.3.3.36.- Infección superficial de la herida quirúrgica (esternotomía). La 

mortalidad en el grupo de pacientes diagnosticados de infección superficial de la herida 

quirúrgica (esternotomía) fue del 66,66%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de 

pacientes en los que no hubo una infección superficial de la herida quirúrgica (esternotomía) 

fue del 49,01%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de mortalidad para el 

grupo de pacientes que tuvieron una infección superficial de la herida quirúrgica 

(esternotomía) del 1,36; IC95% 0,48-3,78; p= 0,267. En el análisis conjunto con otras 

variables se obtiene una OR 2,72; IC95% 0,14-57,73; p= 0,504. Tabla 11.3. 

4.3.3.37.- Infección profunda de la herida quirúrgica (esternotomía). La 

mortalidad en el grupo de pacientes diagnosticados de infección profunda de la herida 

quirúrgica (esternotomía) fue 0%, mientras la mortalidad registrada en el grupo de pacientes 
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en los que no hubo una infección profunda de la herida quirúrgica (esternotomía) fue del 

49,01%, p=0,331. Tabla 11.3. 

4.3.3.38.- Infección órgano-espacio de la herida quirúrgica (esternotomía). 

La mortalidad en el grupo de pacientes diagnosticados de infección órgano-espacio de de la 

herida quirúrgica (esternotomía) fue del 27,27%, mientras la mortalidad registrada en el grupo 

de pacientes en los que no hubo una infección órgano-espacio de la herida quirúrgica 

(esternotomía) fue del 49,01%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva una RR de 

mortalidad para el grupo de pacientes que tuvieron una infección órgano-espacio de la herida 

quirúrgica (esternotomía) del 0,55; IC95% 0,23-1,34; p= 0,188. En el análisis conjunto con 

otras variables se obtiene una OR 0,24; IC95% 0,02-2,61; p= 0,242. Tabla 11.3. 

4.3.3.39.- Sepsis global. La mortalidad en el grupo de pacientes diagnosticados de sepsis 

en global en el periodo postoperatorio fue del 40%, mientras la mortalidad registrada en el 

grupo de pacientes sin sepsis fue del 38,82%. En el análisis bruto de los datos, se objetiva un 

RR de mortalidad para el grupo de pacientes que fueron diagnosticados de sepsis en el 

postoperatorio de 1,03; IC95% 0,65-1,61; p= 0,896. En el análisis conjunto con otras 

variables se obtiene una OR 1,12; IC95% 0,36-3,48; p= 0,833. Tabla 11.3. 

4.3.3.40.- Estratificación por grados de sepsis. La mortalidad en el grupo de 

pacientes diagnosticados de sepsis en el periodo postoperatorio fue del 13,04%, mientras la 

mortalidad registrada en el grupo de pacientes con sepsis grave fue del 44,44% y la registrada 

en los pacientes diagnosticados de shock séptico fue de 84,61%. La mortalidad del subgrupo 

de pacientes que sin sepsis fue 38,82% (categoría de referencia). En el análisis bruto de los 

datos, se objetiva un RR de mortalidad para el grupo de pacientes que fueron diagnosticados 

de sepsis en el postoperatorio de 0,33; IC95% 0,13-0,84; p= 0,002, el RR de mortalidad para 

los pacientes diagnosticados de sepsis grave fue 1,14; IC95% 0,50-2,57; p= 0,742, el RR de 

mortalidad para los pacientes diagnosticados de shock séptico fue 2,17; IC95% 1,32-3,58;                      

p= 0,002. En el análisis conjunto con otras variables se obtiene para la situación de sepsis una 

OR 0,38; IC95% 0,07-2,02; p= 0,262; para situación de sepsis grave OR 1,26;                                   

IC95% 0,31-5,06; p= 0,210 y para la situación de shock séptico una OR 8,66;                                

IC95% 2,18-34,31; p= 0,018. Tabla 11.3. 

4.3.3.41.- Número de antibióticos recibidos. La mortalidad de los pacientes que no 

recibieron ningún tratamiento antibiótico durante el periodo postoperatorio fue del 62,5%, la 
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mortalidad de los pacientes que recibieron 1-3 antibióticos fue del 30,88% y la mortaltidad de 

los pacientes que recibieron más de 3 antibióticos fue del 41,37%. Considerando categoría de 

referencia la de no recibir tratamiento antibiótico alguno, en el análisis crudo se obtiene un 

RR de mortalidad para los pacientes que recibieron 1-3 antibióticos de 0,49; IC95% 0,31-

0,78; p= 0,002; y un RR de mortalidad para los pacientes que recibieron más de 3 antibióticos 

0,66; IC95% 0,40-1,08; p= 0,099. En el análisis ajustado con otras variables se obtiene que la 

OR de mortalidad para los pacientes que recibieron 1-3 antibióticos es 0,09; IC95% 0,02-

0,47; p= 0,004; y un RR de mortalidad para los pacientes que recibieron más de 3 antibióticos 

0,51; IC95% 0,11-2,37; p= 0,397. Analizando esta variable como una variable contínua, se 

obtiene una OR 1,23; IC95% 1-1,51; p= 0,043. Tabla 11.3. 
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Tabla 11.3.- Factores pronósticos postoperatorios de mortalidad. 
 
Variables  Exitus Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*(IC 95%) 

Estancia en UCI (días)  
   ≤ 5 días 29 50 58 1 1 
   6 – 10 días 11 32 34,38 0,59(0,34-0,01) 19(4,40-87,68) 
   > 10 días 11 48 22,92 0,39(0,22-0,69) 52,15(10,03-271,03) 

Ventilación mecánica  
 Sí 51 126 40,47 - - 
 No 0 4 0 - - 

Duración de ventilación 
mecánica (días) 

 

1-2 19 35 54,29 1 1 
3-5 14 37 37,83 0,69(0,41-1,15) 0,55(0,13-2,24) 
≥ 6 18 54 33,33 0,61(0,37-1,00) 0,67(0,15-3,03) 

Protectores gástricos  
 Sí 32 81 39,50 1,01(0,65-1,58) 1,03(0,49-2,13) 
 No 19 49 38,77 1 1 

Tipos de protectores gástricos  
AntiH1 1 5 20 1 1 
IBP 31 76 40,78 2,03(0,44-9,38) 2,75(0,31-24,14) 

Números de catéteres  
 <3 18 53 33,96 1 1 
 ≥3 23 50 46 1,35(0,83-2,19) 3,39(0,99-11,64) 

Duración de los catéteres (días)  
 ≤5 3 18 16,66 1 1 
 >6 2 12 16,66 1(0,19-5,12) 2,28(0,57-9,05) 

Balón de contrapulsación 
aórtico 

 

 Sí 37 70 52,85 2,26(1,41-3,61) 2,78(0,98-7,84) 
 No 14 60 23,33 1 1 

Duración con BCPA (días)  
 ≤3 8 42 19,04 1 1  
 >3 19 28 67,85 3,56(1,93-6,55) 11,16(1,38-90,03)  
Asistencia ventricular 
 Sí 24 26 92,30 3,73(2,59-5,37) 35,97(7,03-183,99) 
 No 24 97 24,74 1 1 

Duración de asistencia 
ventricular (días) 
 1 17 18 94,44 1 1 
>1 7 8 87,5 0,92(0,72-1,83) 0,41(0,02-7,42) 

 Traqueotomía 
   Sí 30 75 40 1,04(0,67-1,62) 1,07(0,52-2,20) 
   No 21 55 38,18 1 1 

Duración de traqueotomía (días) 
   ≤5 12 20 60 2,88 (1,30-6,34) 5,7(1,55-20,89) 
  6-10 5 24 20,83 1 1 
  ≥11 13 31 41,93 2,01(0,87-4,64) 2,74(0,82-9,17) 

SNG 

  Sí 51 123 41,46 
- - 

 
  No 0 7 0 - - 

Duración de SNG (días) 
  ≤3 23 43 53,48 1 1 
  4-7 11 31 35,48 0,66(0,39-1,12) 0,83(0,20-3,44) 
  ≥8 16 49 32,65 0,61(0,37-0,98) 0,48(0,12-1,89) 

Nutrición parenteral 
  Sí 7 12 58,33 1,54(0,90-2,63) 3,69(0,74-18,29) 
  No 43 114 37,71 1 1 

 

 

 

(continúa en la página siguiente) 
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Variables  Exitus Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*(IC 95%) 

Duración de nutrición 
parenteral (días) 
  ≤3 1 3 33,33 1 1 
   4-7 2 4 50 1,5(0,21-10,50) 2(0,07-55,75) 
  ≥8 4 5 80 2,4(0,59-9,63) 8(0,29-217,10) 

Sondaje vesical 
  Sí 51 129 39,53 - - 
  No 0 1 0 - - 

Duración de sondaje vesical 
(días) 
  ≤3 23 43 53,48 1 1 
   4-7 10 32 31,25 0,58(0,33-1,01) 0,89(0,22-3,57) 
  ≥8 18 54 33,33 0,62(0,39-0,99) 0,38(0,09-1,48) 

Tubo de Tórax 
  Sí 1 3 33,33 0,86(0,17-4,37) 0,80(0,07-9,17) 
  No 43 112 38,39 1 1 

Tranfusión de hemoderivados 
  Sí 42 79 53,16 2,85(1,47-5,52) 3,80(1,03-14,04) 
  No 8 43 18,60 1 1 

Nº de hemoderivados 

  ≤2 12 33 36,36 1 1 
  ≥3 30 46 65,21 1,79(1,13-2,82) 2,14(0,56-8,15) 

Días con esternotomía abierta   
1 día 25 64 39,06 1 1 
2-3 días 20 54 38,46 0,94(0,59-1,50) 1,08(0,33-3,50) 
≥4 6 14 42,86 1,09(0,54-2,20) 4,66(0,99-21,78) 

Complicaciones de la 
esternotomía no infecciosas 
   Sí 3 7 42,85 1,09(0,45-2,65) 1,79(0,21-14,88) 
   No 48 123 39,02 1 1 

Complicaciones de la 
esternotomía no infecciosas 
  Ninguna 48 123 39,02 1 1 
  Seroma 2 3 66,66 1,02(0,33-3,10) 1,04(0,16-6,51) 
  Dehiscencia esternal estéril 1 4 25 0,64(0,13-3) 0,52(0,05-5) 

Días hasta complicaciones de la 
esternotomía no infecciosas 
   ≤ 5 días 3 4 75 -  
   > 5 días 0 3 0 - - 

Reexploración quirúrgica 
   Sí 8 19 42,10 1,08(0,61-1,93) 1,15(0,42-3,09) 
   No 43 111 38,73 1 1 

Motivo de reexploración 
  Seroma/dehiscencia esternal 3 7 42,85 1,07(0,25-4,46) 1,12(0,09-12,85) 
  Resangrado 3 7 42,85 1,07(0,25-4,46) 1,12(0,09-12,85) 
  Shock cardiogénico-
trasplante cardiaco 

2 5 40 1 1,33(0,10-17,66) 
Leucocitos 
   ≤10000 15 44 34,09 1 1 
   >10000 36 86 41,86 1,22(0,76-1,96) 1,09(0,32-3,64) 
PCR 
  ≤10 20 62 32,25 1 1 
  >10 31 68 45,58 1,41(0,91-2,18) 1,75(0,86-3,59) 

Infección 
  Sí 26 79 32,91 0,67(0,43-1,02) 0,71(0,21-2,39) 
  No 25 51 49,01 1 1 

Infección respiratoria 
  Sí 26 67 38,80 0,79(0,52-1,19) 1,04(0,35-3,09) 
  No 25 51 49,01 1 1 

 

(continúa en la página siguiente) 
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Variables  Exitus Total Riesgo (%) RR (IC 95%) OR*(IC 95%) 

Infección genitourinaria 
  Sí 4 17 23,52 0,48(0,21-1,05) 1,64(0,40-6,72)) 
  No 25 51 49,01 1 1 

Bacteriemia asociada a catéter 
  Sí 6 10 60 1,22(0,65-2,29) 7,25(0,97-53,79) 
  No 25 51 49,01 1 1 

Infección gastrointestinal 
  Sí 2 3 66,66 1,36(0,48-3,78) 2,97(0,12-70) 
  No 25 51 49,01 1 1 

IHQ superficial   
  Sí 2 3 66,66 1,36(0,48-3,78) 2,72(0,14-57,73) 
  No 25 51 1 1 1 

IHQ profunda   
  Sí 0 1 0 - - 
  No 25 51 49,01 - - 

IHQ órgano/espacio   
 Sí 3 11 27,27 0,55(0,23-1,34) 0,24(0,02-2,61) 
 No 25 51 49,01 1 1 

Sepsis  
 Sí 18 45 40 1,03(0,65-1,61) 1,12(0,36-3,48) 
 No 33 85 38,82 1 1 

Sepsis   
 No 33 85 38,82 1 1 
 Sepsis 3 23 13,04 0,33(0,13-0,84) 0,38(0,07-2,02) 
 Sepsis grave  4 9 44,44 1,14(0,50-2,57) 1,26(0,31-5,06) 
 Shock séptico 11 13 84,61 2,17(1,32-3,58) 8,66(2,18-34,31) 
Nº de antibióticos 
administrados 

     

0 20 32 62,5 1 1 
 1-3 21 68 30,88 0,49(0,31-0,78) 0,09(0,02-0,47) 
 >3 12 29 41,37 0,66-(0,40-1,08) 0,51(0,11-2,37) 

 
*OR: Factores ajustados por edad, sexo, año de CED, Índice de Mc Cabe-Jackson estratificado, infección en los 15 días 
previos a la cirugía, cirugía de revascularización, necesidad de reeploración quirúrgica y asistencia ventricular.  
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La discusión de los resultados se realizará en varias etapas. Primero se comentarán las 

limitaciones del estudio con el fin de asegurar una validez interna apropiada en la que basar 

un posible inferencia.  

 

5.1.- LIMITACIONES GENERALES DEL 
ESTUDIO 

Se ha planteado un estudio ambispectivo, retrospectivo y prospectivo, para tener un número 

suficiente de casos que permita un análisis certero de una técnica quirúrgica que representa el 

0,9% de todas las cirugías cardiacas llevadas a cabo en nuestro Hospital.  

Por ello y por los escasos trabajos publicados al respecto, generalmente referidos a la 

población pediátrica, la técnica de diferir el cierre esternal genera incertidumbre y 

controversia en los cirujanos y demás personal sanitario, sobre todo en cuanto al riesgo de 

desarrollo de potenciales infecciones nosocomiales y mortalidad que lleva asociada. Alguna 

de las variables recogidas tenían su influencia sobre el efecto después de entrar a formar parte 

en el estudio, limitación imprescindible en algunos casos, en los que precisamente se busca la 

exposición prolongada de estos factores sobre el desarrollo de la infección y la mortalidad.  

El carácter de cohortes permite obtener estimaciones directas de la incidencia del proceso, 

tanto en los sujetos expuestos como en los no expuestos, permitiendo la estimación directa del 

cálculo de riesgos.  

El ser un estudio retrospectivo (desde el 1 de enero de 1993 al 31 de diciembre de 2007) y 

prospectivo (desde el 1 de enero de 2008 al 31 de diciembre de 2012), posibilita una adecuada 

recogida de información planificada y acorde al diseño establecido. La recogida previa de las 

exposiciones al efecto evita sesgos que se derivarían de una recolección primero del efecto y 

con posterioridad de las exposiciones.  

El hospital es de ámbito provincial al actuar como centro de referencia de los demás 

hospitales y asume una población de referencia equiparable a la población de general de 

Cantabria. Además, se añade que para determinadas patologías que se analizarán en el 

presente estudio (trasplante cardiaco), actúa como centro de referencia de otras Comunidades 

Autónomas. 
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Los criterios de elegibilidad son simples y con muy pocas limitaciones, lo que favorece no 

cometer errores sistemáticos en la inclusión de enfermos (sesgo de selección). Se incluyeron 

también los pacientes intervenidos de urgencia los fines de semanas y en periodo vacacional. 

En la analítica básica preoperatoria, como se conserva durante 48 horas en el Laboratorio de 

Análisis Clínicos, se añadió el estudio de albúmina sérica y proteína C reactiva y se 

recogieron datos microbiológicos y terapéuticos de todos los pacientes incluídos en el 

presente estudio. 

La mayoría de las variables se basaron en datos objetivos, analíticos ó de intervenciones 

diagnóstico.terapéuticas objetivables. Para intentar evitar en lo posible el sesgo de confusión, 

se han tenido en cuenta un número adecuado de variables. Se han utilizado escalas subjetivas 

y objetivas establecidas, como son la propuesta por Mc Cabe y Jackson,  el riesgo anestésico 

ASA, el índice de morbilidad de Charlson y el índice NNIS. [Mc Cabe et al. 1962, Owens et 

al. 1978, Charlson et al. 1987, NNIS 2004]. 

El estudio proyectado para el análisis de la influencia de los factores de riesgo de infección 

nosocomial y factores pronósticos de mortalidad, está basado en factores ya conocidos y 

ampliamente estudiados para las infecciones nosocomiales y la mortalidad. Creemos que este 

hecho limita al máximo la posibilidad de que se presente algún sesgo de confusión.  
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5.2.- DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO 

El cierre esternal diferido tiene una incidencia en los diferentes estudios publicados sobre 

población adulta del 1,2-5% [Christenson  et al. 1996, Anderson et al. 2002, Hashemzadeh et 

al. 2009], mientras que en nuestra serie es del 0,9% del total de cirugías cardiacas.  

Las indicaciones para llevar a cabo el cierre esternal diferido son la inestabilidad 

hemodinámica, el edema miocárdico, el compromiso respiratorio, el sangrado incoercible, la 

implantación de dispositivos de asistencia ventricular ó balones de contrapulsación aórticos y 

el desarrollo de arritmias potencialmente letales [Christenson et al. 1996, Boeken et al. 2011]. 

En nuestro estudio, de los 130 pacientes que precisaron CED, el 59.2% fue por desarrollo de 

una hemorragia incoercible, el 33% por compresión cardiaca secundaria a edema miocárdico 

grave, el 3,8% por arritmias y el 3,8% por un mecanismo mixto, combinación de los 

anteriores. Las tasas que encontramos en nuestra serie difieren a las encontradas en otras 

muestras recientes, donde las indicaciones de CED por compresión cardiaca varían desde el 

26,8-77,7%, la de sangrado incoercible más baja 11,1-17,1%, manteniéndose el mismo 

porcentaje de indicaciones de CED por arritmias [Hashemzadeh et al. 2009, Saadat et al. 

2015].  

Respecto a las características basales de los pacientes de nuestro estudio, éstas son 

superponibles a estudios previos recientes [Saadat et al. 2015], en los que predomina el sexo 

masculino (60-80,5% vs 63,1% de nuestra serie) y una edad media por encima de 65 años vs 

(66,4 años en nuestra serie). [Christenson et al. 1996, Saadat et al. 2015]. 

Si bien en la serie de Christenson (1996), se cita que los pacientes que precisan CED tienen 

una mayor morbilidad que aquellos que no lo necesitan, este dato no es baremado con escalas.  

En nuestro estudio, el 43,9% de los pacientes que precisaron CED fueron intervenidos de 

urgencia. Para poner este dato en contexto, y aunque en las series de pacientes sometidos a 

CED no se indica este dato, tomaremos como referencia la serie del Euroscore Study Group 

(1999), en la que se indica que del total de 19030 pacientes que fueron intervenidos de cirugía 

cardiaca, el 21% fueron cirugías urgentes [ Roques et al. 1999]. 

Así mismo, en nuestro resgistro evidenciamos que hasta el 90% de los pacientes que 

precisaron CED tuvieron un índice de comorbilidad de Charlson superior a 2, llegando a ser 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                           Discusión 
 
 

 
 

200 

igual ó mayor a 6 en el 20% de los mismos. El 59,2% de los pacientes tenían un índice de Mc 

Cabe Jackson definido como rápidamente fatal, el 61,5% tenían un índice ASA 4, la 

clasificación NYHA para el grado de disnea en el periodo prequirúrgico fue igual ó superior a 

3 en el 80% de los pacientes y la fracción de eyección prequirúrgica fue inferior al 40% en el 

56,9% de los pacientes. En ninguna de las series publicadas se estratifica el riesgo de los 

pacientes que precisaron CED mediante escalas. Es únicamente en la serie de Christenson 

(1996), se menciona que el 30% de los pacientes incluídos tuvieron una fracción de eyección 

inferior al 40%. El 20% de los pacientes estaban anticoagulados y el 38.4% estaban 

antiagregados en el momento de la cirugía. Todos estos datos indican que los pacientes que 

precisaron CED en nuestra serie tenían una gran morbilidad prequirúrgica. 

A diferencia de otras series publicadas, donde las cirugías que más frecuentemente precisaron 

diferir el cierre esternal fueron la cirugía de revascularización miocárdica (17,10-20%), la 

cirugía de recambio valvular y revascularización miocárdica (4,8%) y la cirugía de recambio 

valvular mitral (4,8%) [Christenson et al, 1996, Saadat et al. 2015], nuestra serie destaca por 

ser de una mayor complejidad quirúrgica, con mayor incidencia de cirugía de recambio 

valvular (32,3%) mayormente aórticos (13%) y mitrales (15,3%), seguidos de dobles 

recambios valvulares (8,4%) e incluso dobles recambios valvulares y plastia tricuspídea (3%). 

El porcentaje de cirugías de revascularización miocárdica fue similar (16.9%) a las series 

anteriormente publicadas, si bien en nuestra serie se recogen datos de hasta cirugías de triple 

(8.4%) y cuádruple bypass coronarios (2,3%) de los cuales no existen datos registrados en la 

literatura científica. En 10 pacientes la causa de CED fue la realización de trasplante cardiaco, 

lo que representa una incidencia del 7,7% del total de nuestra serie, El único registro 

publicado en relación a la necesidad de CED en el trasplante cardiaco, tiene una incidencia de 

CED menor que la nuestra, representando únicamente el 2,2% [Takayama et al. 2006]. Una 

de las razones de esta diferencia, es que nuestro Hospital es un centro referencia de trasplante 

cardiaco, por lo que proporcionalmente en la muestra, la población trasplantable es mayor. 

Encontramos en nuestra serie, datos acerca de la necesidad de CED en la cirugía de la 

endocarditis infecciosa, que llega a ser del 7,7%. Sin embargo, esta incidencia no puede ser 

contrastada con otras series, al no existir publicación alguna al respecto.  

La media del tiempo en isquemia en nuestra serie fue 110,2, DE 54,1 minutos (rango 20-303 

minutos) y la media del tiempo en bypass fue 167,9, DE 81,9 minutos (rango 32-440), 

duración más larga que las referidas en la serie de Christenson de 1996, en la que la media del 
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tiempo en isquemia fue 76,6, DE 29,8 minutos (rango 0-177 minutos) y la media del tiempo 

en bypass que fue de 129, DE 63,9 minutos (rango 33-328 minutos). No existen datos 

publicados acerca de la duración total de la cirugía, del tiempo postclamplaje, del tiempo 

entre el fin de isquemia y el fin de circulación extracorpórea y del tiempo entre el fin de la 

circulación extracorpórea y el fin de la cirugía en los pacientes que precisaron CED. Sin 

embargo, por los resultados obtenidos en nuestra serie con una duración media de las cirugías 

de 336,8, DE 129,6 minutos (rango 75-780 minutos), se infiere que son cirugías prolongadas 

y técnicamente complejas. 

Del total de 130 pacientes a los que se realizó CED, 7 (5,3%) tuvieron alguna complicación 

no infecciosa de la herida de esternotomía: 3 (2,3%) seromas postquirúrgicos y 4 (3%) 

dehiscencias esternales estériles. Todas ellas precisaron reexploración quirúrgica. Sin 

embargo, estos porcentajes son similares a los mostrados en series multicéntricas de pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca (no CED) [Roques et al. 1999], así como en registros de 

pacientes que precisaron CED, cuyos porcentajes de reexploraciones quirúrgicas de la herida 

de esternotomía es del 3,6-11,1% [Kubota et al. 2013]. 

En nuestra serie hubo 3 pacientes (2,3%) que presentaron una infección superficial de la 

herida quirúrgica, 1 paciente (0,7%) con infección profunda de la herida quirúrgica y 11 

(8,4%) pacientes con infección órgano-espacio (3,8% mediastinitis y 4,6% endocarditis 

infecciosa), datos que guardan relación con con series publicadas en las que el porcentaje de 

infecciones superficiales de la esternotomía fue 1,2%, 2,4% de los pacientes con infección 

profunda de la herida quirúrgica y 4,9% de mediastinitis [Hashemzadeh et al, 2009], Sin 

embargo en series más recientes,  no se registró ninguna infección de la herida quirúrgica 

[Saadat et al. 2015]. Probablemente, esto tenga como causas principales el que nuestra serie 

es más prolongada en el tiempo, tiene un mayor número de pacientes y las características 

basales de los mismos son distintas a las series más recientes.  

En el periodo postoperatorio se registraron 78 (60%) infecciones, habiendo pacientes que 

tuvieron hasta 3 infecciones nosocomiales consecutivas. Las infecciones nosocomiales más 

frecuentes encontradas en nuestro estudio fueron la respiratoria (51,5%) que fue la primera en 

ser diagnosticada tras la cirugía en el 60% de los casos, la genitourinaria (13,1%), seguida de 

la bacteriemia asociada a catéter (7,7%), las infecciones de piel-partes blandas (1,5%) y la 

gastrointestinal (1,5%). Estos datos contrastan con los facilitados por el Estudio EPINE 2014, 

en el que la infección respiratoria representa un porcentaje inferior (21,4%) de las infecciones 
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nosocomiales al evidenciado en nuestra serie (51,5%), la infección de herida quirúrgica 

representa el 20,9% de las infecciones nosocomiales, las infecciones genitourinarias el tienen 

una mayor prevalencia en el estudio EPINE 2014 (20,1%) que la encontrada en nuestra serie 

(13,1%) mientras que las bacteriemias representan el 15,4% de las infecciones nosocomiales 

en el estudio EPINE 2014 (7,7% en nuestro estudio). Estas diferencias, dejan de serlo si nos 

atenemos a los cambios anuales que las tasas de incidencia de las infecciones nosocomiales 

facilitadas por el EPINE, el cual es un estudio de corte epidemiológico anual y multicéntrico 

de ámbito nacional.  

 

Respecto a los aislamientos microbiológicos, a manera de resumen destacar el predominio de 

bacterias Gram-positivas (principalmente del género Staphylococcus spp.) en hemocultivos, 

cultivos de los exudados de herida de esternotomía, cultivos de exudado mediastínico y de 

válvula cardiaca, así como de microorganismos Gram-negativos (flora más variopinta: 

Pseudomonas spp., Haemophilus spp…) en cultivos de esputo, aspirado traqueal, líquido 

pleural y urocultivos, siendo estos hallazgos concordantes con el informe emitido por el S. 

Microbiología del H. U. Marqués de Valdecilla, el cual recoge los aislamientos 

microbiológicos en el primer semestre de 2015. En la literatura existen dos series de pacientes 

que versan sobre la infección de la herida de esternotomía en pacientes sometidos a CED, las 

cuales coinciden con los aislamientos microbiológicos evidenciados en la nuestra (predominio 

de microorganismos Gram-positivos). Sin embargo, son series de pacientes en las que el 

objetivo es analizar únicamente los aislamientos microbiológicos del exudado de las heridas 

de esternotomía y mediastino, por lo que son de un ámbito más limitado que la nuestra 

[Lindsey et al. 2001, Kubota et al. 2013]. 

Los antibióticos más prescritos en esta serie fueron las cefalosporinas (114 prescripciones), 

seguidas de las penicilinas (52 prescripciones), glucopéptidos (37 prescripciones), 

carbapenémicos (22 prescripciones) y antifúngicos (20 prescripciones).  

Cinco pacientes (3,8%) precisaron reingreso, dos (1,4%) por endocarditis sobre válvulas 

protésicas, dos por infecciones respiratorias y uno (0,7%) por osteomielitis esternal. 

La mortalidad de nuestra serie fue 39,2%, el 6,9% relacionada con la propia cirugía y 

produciéndose a los 14,7, DE 28,4 (rango 0-149) días de la cirugía. El 17% de los pacientes 

fallecieron sin llegar a cerclar la esternotomía. La causa más frecuente de éxitus fue el shock 

cardiogénico (25,4%) seguido del shock séptico (9,2%), En otras series, la mortalidad es del 
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49,4%, fundamentalmente por shock cardiogénico (67,2%) y fallo multiórgano (26,2%) 

debido a situación de sepsis (no analizando el origen de la misma) [ Hashemzadeh et. al 

2009]. Por tanto, la mortalidad en nuestra serie es menor que en otras series, falleciendo 

menos pacientes tanto por causas cardiogénicas per se, como por infecciones. La explicación 

a esto es que, aunque comparativamente nuestra serie está formada por pacientes más 

complejos desde el punto de vista de comorbilidades y cirugías técnicamente más difíciles 

que las publicadas, fallecen menos probablemente por la pericia del equipo de cirugía y por 

los cuidados postoperatorios dispensados al paciente. 
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5.3.- DE LOS FACTORES DE RIESGO DE 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y FACTORES 
PRONÓSTICOS DE MORTALIDAD 

 Existen escasos estudios acerca de los factores de riesgo de infección nosocomial en 

pacientes a los que se realiza CED y los que lo analizan, se refieren a infecciones de la herida 

quirúrgica no analizando otras infecciones [ Christenson et al. 1996, Lindsey et al. 2001, 

Kubota et al. 2013, Saadat et al. 2015]. La única serie que analiza los factores pronóstico de 

mortalidad en pacientes adultos a los que se realiza CED es la de Hashemzadeh (2009), la 

cual servirá de referencia para la discusión de los factores pronóstico. En la población 

pediátrica, sin embargo, existe mayor experiencia [Özker et al. 2012, Harder et al. 2013].   

5.3.1.- Periodo prequirúrgico 

5.3.1.1.- El sexo.  

Las mujeres tuvieron un mayor riesgo de desarrollar una infección nosocomial que los 

hombres, aunque este resultado no fue estadísticamente significativo. Tradicionalmente el 

sexo femenino se ha asociado por su características anatómicas con un aumento del riesgo de 

infecciones de la herida quirúrgica de esternotomía  y genitourinarias.  

Así mismo, en esta serie, el sexo femenino es un factor pronóstico de mortalidad, lo que viene 

a confirmar lo evidenciado en otras series publicadas [Hashemzadeh et al. 2009]. Una de las 

explicaciones como se recoge en un artículo publicado en la revista Circulation [Mosca et al. 

2005] pudiera ser el que se tiende a minusvalorar el riesgo cardiovascular basal en las 

mujeres, motivo por el que pudieran llegar a la cirugía en peores condiciones que los 

hombres. [Mosca et al. 2005, Kollef et al 1997, Rebollo et al 1996] 

5.3.1.2.- La edad. 

 La edad es en la mayoría de los estudios un factor de riesgo independiente de 

infección nosocomial en los pacientes intervenidos de cirugía cardiaca [Harrington et al 2004, 

Kollef et al. 1997, Rebollo et al 1996]. Sin embargo, en este trabajo, se objetiva que a medida 

que aumenta la edad disminuye el riesgo de infección nosocomial, aunque no llega a ser 

estadísticamente significativo. A pesar de estratificar la muestra en periodos de edad, se 

continúa observando lo mismo, es decir, a partir de 56 años las tasas de infección nosocomial 
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son menores, llegando a un mínimo de riesgo de infección nosocomial cuando la edad es 

mayor de 75 años. Incluso, dividiendo la muestra en dos categorías (menos de 70 años e igual 

ó más de 70 años) se obtiene que el riesgo de desarrollo de infección nosocomial es menor 

para los pacientes menores de 70 años. La explicación a este hecho puede ser el que los 

pacientes más jóvenes tienen patologías más abigarradas y son sometidos a cirugías de mayor 

complejidad y duración, por lo que tienen un mayor riesgo de infección nosocomial. 

 Respecto a la mortalidad, se observa que la franja de edad con mayor mortalidad es la 

de los pacientes que tienen más de 75 años, seguida de los pacientes de 55 ó menos años. Sin 

embargo, aquellos pacientes con edades comprendidas entre 56 y 75 años, tuvieron menor 

tasa de mortalidad. Dividiendo la muestra en dos grupos: edad inferior a 70 años y edad igual 

ó superior a 70 años, se obtiene que éstos últimos tienen más del doble de riesgo de fallecer 

tras la cirugía que los menores de 70 años, y este resultado es independiente de otras 

variables. Esto encuadra con la serie multicéntrica publicada previamente en Cirugía 

Cardiaca], en la que se objetiva una mayor mortalidad conforme aumenta la edad [Roques et 

al. 1999]. Los dos picos máximos de mortalidad (edad igual ó inferior a 55 años y mayores de 

70 años) pueden quedar explicados, los primeros porque tienen patologías más complejas que 

requieren tiempos de cirugía más largos y por una reacción inflamatoria más potente a toda 

noxa [Papurica et al. 2015], mientras que el segundo grupo tiene una mayor morbilidad, 

probablemente estén recibiendo tratamientos potencialmente inmunosupresores y tengan en 

resumen, una menor reserva vital. En serie publicada acerca de la mortalidad en CED, aunque 

no se especifica la edad media de los pacientes que fallecen, sí se indica que la edad media de 

los pacientes de la serie fue 48,8, DE 20.9, lo que puede encajar con el mayor riesgo de 

muerte objetivado en la población menor ó igual a 55 años. 

5.3.1.3.- Tipo de cirugía. 

Los pacientes a los que se intervino de manera urgente, tuvieron un mayor riesgo de 

infecciones nosocomiales y fallecieron 1.75 veces más que aquellos que fueron intervenidos 

de forma programada, siendo además factor pronóstico de mortalidad. Estos resultados 

pueden explicarse en el contexto de que una urgencia-emergencia quirúrgica, debido a la 

gravedad del paciente, ni puede prepararse adecuadamente el campo ni el paciente, 

presentando mayor porcentaje de infecciones y de fallecimientos que si se realizan de forma 

programada. En series previas, la incidencia de cirugías urgentes fue del 30,2% (43,9%) en la 
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nuestra, no analizando el porcentaje de infecciones nosocomiales ni la mortalidad en este 

grupo [Hashemzadeh et al. 2009]. 

 

5.3.1.4.- Año de CED. 

Los pacientes que precisaron CED durante el periodo comprendido entre los años 2001 y 

2012, tuvieron más riesgo de desarrollar una infección nosocomial y una mayor mortalidad 

que aquellos pacientes que fueron intervenidos durante los años 1993-2000. Esto puede ser 

explicado por varios factores: la adaptación del personal sanitario a los nuevos quirófanos 

después de la caída de la fachada del Hospital U. Marqués de Valdecilla el 2 de Noviembre de 

1999 y por el aumento de las indicaciones de cirugía cardiaca a pacientes cada vez más 

pluripatológicos, que probablemente en el periodo 1993-2000 pudieron ser desestimados para 

cirugía. 

5.3.1.5.- Índice de Mc Cabe Jackson. 

Todos aquellos pacientes de nuestra serie que tuvieron un índice de Mc Cabe Jackson 

definido como “proceso rápidamente fatal”, tuvieron un mayor riesgo de infección y una 

mayor mortalidad, si bien no se comportó como factor de riesgo independiente en ninguno de 

los casos.  

5.3.1.6.- Índice de Charlson. 

Si bien, el tener un índice de Charlson igual ó superior a 5 supone en nuestra serie estar 

expuesto a un mayor riesgo de infección nosocomial y tener una mayor mortalidad (además, 

de manera significativa y comportándose como factor de riesgo independiente).  

Si estratificamos por puntuación, podemos observar que, aquellos pacientes poseedores de un 

índice de Charlson 1-3, tuvieron mayor riesgo para el desarrollo de infecciones que índices 

superiores, pero fallecieron menos que categorías superiores. Esto puede justificarse porque 

muy probablemente sean pacientes más jóvenes, con menos comorbilidades y con patología 

quirúrgica más compleja. En el caso de la mortalidad, a mayor índice de Charlson, mayor 

mortalidad y además, de forma significativa. Estos resultados confirman lo evidenciado en 

estudios llevados a cabo previamente en otros campos de la Cirugía, en los que se objetiva 

que a mayor morbilidad de los pacientes, mayor riesgo de infección nosocomial y mayor 

mortalidad [Kaye et al. 2009]. 
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5.3.1.7.- Índice NNIS. 

En nuestra serie, conforme aumenta el índice NNIS (índice predictor de riesgo de infección 

nosocomial), aumenta el riesgo de infección nosocomial de forma significativa y aumenta el 

riesgo de muerte de los pacientes, comportándose como factor de riesgo de infección y de 

mortalidad. Aunque en la literatura revisada sobre Cirugía Cardiaca en general y en CED en 

particular, no se recoge este índice probablemente por considerarse cirugías limpias, existen 

artículos que ya informaban de la utilidad de este índice como predictor de mortalidad, si bien 

en el campo de la Cirugía General [Delgado-Rodríguez et al. 1997].  

5.3.1.8.- Hipertensión arterial. 

Los pacientes hipertensos se infectaron menos pero se murieron más que los no hipertensos. 

El porcentaje de hipertensos en la muestra fue similar al publicado en la serie EuroSCORE 

(referida a Cirugía Cardiaca en general) y el publicado en serie referida a CED [Roques et al. 

1999, Hashemzadeh et al. 2009]. La explicación pausible es que los pacientes hipertensos 

eran poseedores de una mayor morbilidad tanto por la edad, como por un mayor riesgo 

cardiovascular de base, lo que justificaría una mayor mortalidad. Sin embargo, las cirugías 

serían menos prolongadas, con una diseccion menos compleja y un menor sangrado 

postoperatorio, hechos que prevendrían del desarrollo de infecciones nosocomiales. Existen 

publicadas varias series en las que, aunque se considera la hipertensión arterial como factor 

pronóstico de mortalidad, sin embargo en el análisis ajustado, no es una variable 

independiente (como ocurre en nuestra serie). Sin embargo, no existen datos en Cirugía 

Cardiaca que la relacionen con el riesgo de infección nosocomial [Diewick et al. 1997, 

Roques et al. 1999]. 

5.3.1.9.- Hipercolesterolemia. 

Los pacientes con hipercolesterolemia tienen un menor riesgo de desarrollo de infección 

nosocomial y un menor riesgo de muerte. No se ha encontrado una explicación al menor 

riesgo de infección y de fallecimiento de estos pacientes, quizás estribe en el hecho que son 

pacientes más jóvenes, considerados de alto riesgo cardiovascular y con un seguimiento 

médico previo a la cirugía más exhaustivo que el resto, en los que probablemente las cirugías 

sean programadas y se extremen aún más, los cuidados tanto en el preoperatorio, como en la 

cirugía y postoperatorio. Sin embargo, no existen series publicadas sobre CED que relacionen 

hipercolesterolemia con infección nosocomial ni con mortalidad.   
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5.3.1.10.- Hepatopatía crónica. 

En nuestro estudio, los pacientes diagnosticados de hepatopatía crónica tuvieron un mayor 

riesgo de infección, pero una menor mortalidad. El aumento del riesgo de infección fue 

significativo y, puede ser justificado por la presencia de una tendencia a la hipocoagulabilidad 

con una mayor tendencia al sangrado y una inmunosupresión de base. La menor mortalidad 

deriva, muy probablemente, en que este grupo de pacientes, con diagnóstico previo, fueran 

intervenidos de forma programada, extremando los cuidados durante y después de la cirugía, 

habida cuenta del mayor riesgo intrínseco de mortalidad que tienen de forma global. En 

ninguna serie de las publicadas sobre CED se informa de la incidencia de los pacientes 

hepatópatas ni del riesgo asociado que tienen. 

5.3.1.11.- Insuficiencia renal crónica. 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica de nuestra serie, tuvieron un mayor riesgo de 

infección nosocomial así como una mayor mortalidad. Existen numerosos estudios fuera de la 

cirugía cardiaca, donde se informa del incremento del riesgo de infección nosocomial y 

mortalidad de los pacientes diagnosticados de insuficiencia renal, quizás uno de los más 

recientes ratifica la presencia de insuficiencia renal como factor predictor de mortalidad 

[Berkovitch et al. 2015]. Sin embargo, en el campo de CED no existen datos que permitan 

comparar los hallazgos de este estudio. 

5.3.1.12.- Diabetes mellitus. 

Entiéndase diabetes mellitus tipo 2, al no haber habido ningún paciente diagnosticado de 

diabetes mellitus tipo 1 en la serie. La presencia de diabetes mellitus, incrementa el riesgo de 

infección en el postoperatorio e incrementa la mortalidad 1,4 veces. Clásicamente la diabetes 

mellitus se ha considerado tanto un factor de riesgo de infección en general, como un factor 

pronóstico de mortalidad, por lo que en todas las series en las que se analizan factores de 

riesgo de infección de la esternotomía se menciona. En una de las series más recientes 

publicadas sobre infección de herida quirúrgica de esternotomía, se la categoriza como factor 

de riesgo de infección [Meszaros et al. 2015].  Sin embargo, en ninguna serie se analiza su 

potencial efecto en términos de mortalidad en el grupo de pacientes en los que se realiza CED. 
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5.3.1.13.- Hábito tabáquico. 

Los pacientes fumadores activos tuvieron de forma significativa un mayor riesgo de 

infecciones pero una menor mortalidad. El hábito tabáquico es muy frecuente en los pacientes 

que se someten a cirugía cardiaca, ya que es un factor de riesgo conocido de arteriosclerosis. 

En este estudio el 20,7% de los pacientes se declararon fumadores activos, aunque 

probablemente el porcentaje sea mayor, ya que en la recogida de esta variable se depende 

únicamente de los datos ofrecidos por los propios pacientes, existiendo la tendencia a 

falsearlos para evitar reprimendas por parte del médico. Aunque el tabaquismo es un factor de 

riesgo muy discutido de infección nosocomial, en un estudio prospectivo de pacientes 

intervenidos de Cirugía General, se demostró una asociación con las infecciones respiratorias 

[Delgado-Rodríguez et al. 2003], probablemente por su asociación con la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica. En estudios animales se ha demostrado que la nicotina, a través 

de aumentar el gasto cardiaco y las resistencias arteriales periféricas, disminuye el flujo de 

sangre a los tejidos, retrasando la cicatrización de la herida y favoreciendo la infección. Esto 

ha sido demostrado por varios autores, donde el tabaco se comportó como predictor 

independiente de infección de la herida quirúrgica de esternotomía [Nagachinta et al 1987, 

Ridderstolpe et al. 2001, Olsen et al. 2002, Abboud et al. 2004]. La menor mortalidad de los 

fumadores puede quedar explicada, porque probablemente se trate de pacientes 

pluripatológicos, con un seguimiento ambulatorio previo a la cirugía más minucioso y con 

una patología quirúrgica menos compleja que los no fumadores ó exfumadores. 

5.3.1.14.- Hábito enólico. 

El consumo de alcohol por encima de 80g/día, se asoció en nuestra serie con una menor 

incidencia de infecciones y una menor mortalidad, aunque no de forma significativa. Esto 

podría ser explicado en parte, por un sesgo de mala clasificación, ya que paciente 

normalmente el paciente tiende a declarar un menor consumo de alcohol, con el consiguiente 

aumento de falsos negativos. Además, probablemente, tampoco se recogió esta variable de 

forma adecuada ya que se englobó a todos los bebedores en la misma categoría sin hacer una 

diferencia estricta en función de los gramos de etanol y de los tipos de bebida que ingerieron, 

como sugieren algunos autores [Delgado-Rodríguez et al. 2003]. 

5.3.1.15.- Neoplasia. 

El antecedente de neoplasia bien de órgano sólido ó neoplasia hematológica, se asoció con un 

aumento tanto del riesgo de infección como de mortalidad. Estos datos no difieren de los 
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publicados en otras series con anterioridad, en las que el antecedente de neoplasia a través de 

un mecanismo de inmunosupresión, aumenta tanto el riesgo de adquisición de una infección 

como de mortalidad asociada, bien por la propia infección, bien por otros motivos [Delgado-

Rodríguez et al. 2003]. No existen publicaciones acerca de CED en las que se relacione ni con 

el riesgo de infección ni con mortalidad.  

5.3.1.16.- Índice de masa corporal. 

Agrupando el índice de masa en normopeso (18-25) y resto (menos de 18 ó más de 25), 

obtuvimos que los pacientes con IMC menores de 18 ó mayores de 25 tuvieron un mayor 

riesgo de infección pero una menor mortalidad. Sin embargo, estratificando la variable, y 

considerando la categoría de referencia el normopeso (IMC 18-25), los resultados fueron que 

los pacientes con bajo peso tuvieron un menor riesgo de infección y una menor mortalidad, 

que los pacientes con sobrepeso tuvieron un menor riesgo de infección y de mortalidad y que 

los pacientes obesos tuvieron un mayor riesgo de infección pero menor mortalidad.  

 

La obesidad es un factor de riesgo conocido de infección nosocomial y de mortalidad 

asociada [Nagachinta et al. 1987, Abboud et al. 2004, Moon et al. 2015], por la escasa 

perfusión del tejido adiposo, lipoinflamación y la inmunosupresión que genera de forma 

secundaria. Probablemente la menor mortalidad evidenciada en este grupo de pacientes, se 

deba a que probablemente fueran pacientes más jóvenes que el resto, sometidos a cirugías 

cardiacas de forma programada, dando lugar a preparar la cirugía más concienzudamente que 

el resto.  

En relación al bajo peso, se ha evidenciado que es un factor predictor independiente de 

morbilidad y mortalidad en cirugía cardiaca, pues es un marcador de la reserva nutricional de 

paciente [Engelman et al. 1999]. En nuestro estudio, sin embargo, los pacientes con bajo 

peso, mostraron tasas de infección y de mortalidad inferiores al resto, probablemente debido a 

que era el grupo menos numeroso y a que en él estarían los pacientes más jóvenes y más 

añosos de la serie.  

 

5.3.1.17.- Hipoalbuminemia. 

En nuestra serie la hipoalbuminemia se reveló como factor de riesgo de infección nosocomial 

y como factor protector de mortalidad, en ambas situaciones, de forma significativa.  
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El nivel de albúmina sérica depende de muchos factores, como es el desplazamiento de 

líquidos, el incremento de la permeabilidad vascular y la síntesis hepática de proteínas [Fleck 

et al. 1998]. Así, el nivel de albúmina plasmática estaría influído por estados de insuficiencia 

cardiaca, hepática ó renal y es indicativo de desnutrición. Nuestros datos concuerdan con el 

resto de series, si bien, la mortalidad es inferior al grupo con normoalbuminemia 

probablemente debido a que se extremaron los cuidados en cuanto a soporte nutricional en 

estos pacientes, baremando en parte y de forma prospectiva unos porcentajes de mortalidad 

que de otra manera serían más elevados.  

5.3.1.18.- Cirugía cardiaca previa. 

Los pacientes con antecedentes de cirugía cardiaca previa (esternotomía) se infectaron más y 

presentaron una mayor mortalidad, aunque de forma no significativa. La justificación, es que 

el antecedente de una cirugía cardiaca previa probablemente obligue a una cirugía más 

prolongada y compleja, con indicación  de cirugía urgente, presenten un mayor sangrado 

operatorio y un mayor daño tisular, favoreciendo tanto la infección como la mortalidad 

[Miholic et al. 1985, Milano et al. 1995].  

5.3.1.19.- Cirugía valvular previa. 

En nuestro estudio, aunque los pacientes con antecedente de cirugía valvular previa se 

infectaron más en el postoperatorio de la nueva cirugía, sin embargo fallecieron menos. Esto 

puede estar en relación, a que generalmente los pacientes que son portadores de una válvula 

protésica, siguen controles periódicos por el S. Cardiología y cuando van a ser intervenidos, 

lo son de forma programada, desmarcándose de la cirugía cardiaca previa de forma general.  

5.3.1.20.- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Los pacientes diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, se infectaron 

menos y presentaron una menor mortalidad que el grupo que no lo era. Estos datos pueden 

estar artefactados por varias razones: porque el grupo de pacientes diagnosticados de EPOC 

es más reducido que el de pacientes sin EPOC y porque el número de pacientes con EPOC 

esté infraestimado, ya que sólo el 30% de los pacientes monitorizados tenían pruebas de 

función respiratoria en su historial clínico.  

5.3.1.21.- NYHA prequirúrgico. 

Conforme aumenta el grado NYHA de disnea del paciente, aumenta el riesgo de infección y 

la mortalidad, aunque no de forma significativa. Así, los pacientes con NYHA prequirúrgico 
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de 4, se infectan 1,5 veces y se mueren 3 veces más que los pacientes con un NYHA 1. Estos 

datos no resultan significativos, probablemente por el tamaño muestral y la dispersión de los 

datos. Es un dato concordante con la mayoría de las series de pacientes publicadas en Cirugía 

Cardiaca [Roques et al. 1999, Hashemzadeh et al. 2009] y que se justifica porque son 

pacientes que llegan a la cirugía en peores condiciones hemodinámicas, con un menor gasto 

cardiaco, unas mayores resistencias periféricas y por tanto un mayor riesgo de infección y de 

muerte. 

5.3.1.22.- Fracción de eyección prequirúrgica. 

En nuestra serie hemos observado que el tener una fracción de eyección prequirúrgica menor 

ó igual al 40%, aumenta el riesgo de adquisición de una infección nosocomial e incrementa la 

mortalidad de forma significativa. Dato que está en consonancia con serias previas [Roques et 

al. 1999, Hashemzadeh et al. 2009]. 

5.3.1.23.- Índice ASA. 

Los pacientes que tenían un ASA IV antes de la cirugía tenían un mayor riesgo de infección 

en el postoperatorio y así como una mayor mortalidad. Aunque el índice ASA no sirve para 

clasificar a los pacientes en Cirugía Cardiaca porque la mayoría de las cirugías tienen un ASA 

igual ó superior a III [Russo et al. 2002]. En este estudio hemos observado que sí es un buen 

medidor del riesgo pero sólo en los pacientes con ASA IV, ya que si estratificamos la 

variable, obtenemos que los pacientes con ASA III y IV tienen un menor riesgo relativo para 

infección que los pacientes con ASA II, lo cual puede quedar explicado por el escaso número 

de pacientes con un índice ASA II.  

5.3.1.24.- Tratamiento anticoagulante/antiagregante previo a la cirugía. 

El estar en tratamiento anticoagulante ó antiagregante antes de la cirugía, se comportó como 

factor protector de infección nosocomial en la cohorte de pacientes que precisaron CED y 

como factor pronóstico de mortalidad, aunque en este caso de forma no significativa. Un 

posible razonamiento de estos resultados es el que los pacientes que reciben estos 

tratamientos, probablemente fueran más añosos, con una mayor morbilidad basal y sometidos 

a un mayor número de controles médicos ambulatorios, llegando a la cirugía en mejores 

condiciones a cirugías programadas que los pacientes que no estaban siendo tratados con 

antiagregantes ni con anticoagulantes, reduciéndose de esta manera el riesgo de infección. Sin 
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embargo, y debido a las características basales de los pacientes en tratamiento antiagregante y 

anticoagulante, y al mayor sangrado operatorio, la mortalidad es mayor. 

Estratificando a los pacientes según la modalidad de tratamiento, antiagregante ó 

anticoagulante, que los pacientes que están en tratamiento anticoagulante se infectan más (y 

de manera significativa), pero tienen una menor mortalidad. Esto puede ser explicado porque 

la tendencia al sangrado operatorio es mayor con el tratamiento anticoagulante que 

antiagregante. Sin embargo, la mortalidad de los pacientes anticoagulados es mayor, en base a 

que son pacientes con un mayor grado de morbilidad, en la mayoría de los casos con 

cardiopatía arritmogénica previa y portadores de válvulas protésicas, lo que dificulta la 

consecución de una correcta hemostasia operatoria y en el postoperatorio, aumentando así la 

mortalidad.  

5.3.1.25.- Infección en las dos semanas previas a la cirugía. 

El antecedente de infección en las dos semanas previas a la cirugía, es un factor de riesgo de 

infección en el postoperatorio. Así mismo, incrementa también, aunque de forma no 

significativa, la mortalidad. 

 

Analizamos el impacto de tener una infección respiratoria en las dos semanas previas a la 

cirugía, y observamos que es un factor de riesgo también independiente del riesgo de 

infección en el postoperatorio y, que además incrementa también la mortalidad. Aunque no 

hay estudios que categoricen directamente esta variable (infección previa/infección 

respiratoria), en el contexto de los pacientes intervenidos de CED, parece lógico pensar que 

producen un decremento de la inmunidad de estos pacientes, favoreciendo la aparición de 

infecciones sucesivas y con ello, la mortalidad en el contexto de un paciente postoperado. 
 

5.3.1.26.- Estancia en UCI previa a la intervención. 

Se comportó como un factor de riesgo de infección nosocomial y como factor independiente 

de mortalidad en el postoperatorio. Unicamente se ha encontrado un trabajo donde se analiza 

la estancia en UCI en Cirugía Cardiaca, mostrando una asociación significativa con la 

infección de la esternotomía, aunque la significación se pierde en el análisis ajustado [The 

Parisian Meidastinitis Group, 1996]. Probablemente estos resultados son debidos a que la 

estancia en UCI favorece la colonización de los pacientes por bacterias propias de estas 
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unidades y a que son pacientes sometidos a un mayor número de técnicas invasivas durante la 

estancia preoperatoria [Wenzel et al. 1983]. 

5.3.2.- Periodo intraoperatorio 

5.3.2.1.- Indicación de cirugía. 

En nuestra serie observamos que el mayor riesgo para el desarrollo de infección nosocomial 

en el postoperatorio lo tiene la cirugía de la mediastinitis aguda y la cirugía combinada de 

revascularización miocárdica y aneurisma de aorta torácica (los pacientes de este último 

grupo, se infectaron todos en el postoperatorio), las cuales presenta un riesgo 2,75 veces 

mayor que la cirugía de revascularización miocárdica simple, siendo además diferencias 

estadísticamente significativas en ambos casos. De mayor a menor riesgo para el desarrollo de 

infecciones nosocomiales le siguen la cirugía de endocarditis infecciosa, la cirugía del arco 

aórtico, el trasplante cardiaco, otras cirugías (combinación de previas), la cirugía de 

revascularización miocárdia y recambio valvular y por último, la cirugía de recambio 

valvular. La cirugía que menor riesgo de infección nosocomial tuvo en nuestra serie fue la 

cirugía de revascularización miocárdica. Se comportaron como factores de riesgo 

independientes de infección nosocomial en los pacientes con CED, tanto la cirugía de 

endocarditis infecciosa como los pacientes que precisaron cirugía del arco aórtico. En la única 

serie de pacientes CED en la que se analizan los tipos de cirugía en relación a la infección 

profunda de la herida quirúgica [Kubota et al. 2013] se obtienen procentajes más bajos que 

los hallados en nuestra serie (1.8% en la cirugía de revascularización, 1,3% en la cirugía 

valvular, 3,4% en la cirugía cirugía del arco aórtico y 2,8% en la cirugía combinada de 

revascularización aórtica y recambio valvular). Estas diferencias pueden explicarse porque en 

dicho estudio, únicamente se focalizaron en analizar el porcentaje que tuvieron de infección 

profundas de la herida de esternotomía,  mientras que en nuestra serie el objetivo es no sólo 

recoger ese dato (como se verá ulteriormente en la discusión), si no conocer el riesgo de 

desarrollo de infecciones nosocomiales cualquiera que fuera su origen.  

Respecto a la mortalidad en relación a la indicación quirúgica que motivó el CED de nuestros 

pacientes, y de mayor a menor riesgo, los resultados fueron: el mayor riesgo de muerte para la 

cirugía de mediastinitis aguda, el trasplante cardiaco y la cirugía combinada de recambio 

valvular y revascularización miocárdica. Estas dos últimas cirugías se comportaron en el 

análisis como factores pronósticos de mortalidad independientes y estadísticamente 

significativos. Les siguen en orden de mayor a menor riesgo, la cirugía de la endocarditis 
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infeciosa, la cirugía de recambio valvular, la cirugía del arco aórtico, la cirugía en la que se 

combinan técnicas de revascularización miocárdica con la cirugía de aneurisma de la aorta 

torácica y la cirugía de revascularización miocárdica. Destacar el grupo de pacientes en el que 

la indicación fue combinación de indicaciones previas y, que tuvieron, casi el triple de riesgo 

de muerte que el grupo tomado como referencia por se el de menor riesgo (grupo de 

revascularizión miocárdica). En la única serie encontrada al respecto, en la que se relaciona la 

mortalidad hospitalaria de los pacientes con CED y las indicaciones de cirugía [Hashemzadeh 

et al. 2009], obtienen que la cirugía combinada de recambio valvular y revascularización 

miocárdica tienen mayor riesgo de muerte, seguido de la cirugía de revascularización 

miocárdica simple y la cirugía del arco aórtico.  

5.3.2.2.- Cirugía valvular. 

Aquellos pacientes en los que se implantaron válvulas cardiacas biológicas tuvieron mayor 

riesgo de infección nosocomial que los pacientes en los que se implantaron válvulas 

mecánicas. La cirugía de recambio valvular mixto (válvulas biológicas y mecánicas) no se 

comportó como factor de riesgo de infección nosocomial en el postoperatorio. No hay datos 

en la literatura que relacionen el tipo de válvula cardiaca implantada (biológica, mecánica ó 

ambas) con el riesgo de infección nosocomial. La explicación a nuestros resultados es que los 

pacientes a los que se implanta una válvula cardiaca de origen biológico, generalmente son 

pacientes con una edad más avanzada y una mayor morbilidad, siendo las cirugías más 

complejas técnicamente y probablemente, consecuencia de ello, más prolongadas en el 

tiempo. Generalmente las cirugías en las que se implantan varias válvulas (mecánicas y 

biológicas) suelen ser cirugías del arco aórtico que precisan implantación de válvula aórtica 

mecánica, generalmente realizadas de forma programada y pacientes con menor morbilidad 

que las cirugías previas.  

Respecto a la mortalidad, se objetiva que es la cirugía de reemplazo valvular por una válvula 

biológica la que tiene una mayor mortalidad en el postoperatorio. Además se comporta como 

factor pronóstico independiente de mortalidad de forma significativa. El recambio valvular 

por válvula mecánica ó los recambios valvulares mixtos, no se comportaron en el análisis 

como factores pronósticos de mortalidad en los pacientes con CED. No hay datos en la 

literatura que nos permitan contrastar estos resultados, que en nuestra población pueden 

explicarse porque fundamentalmente son los pacientes más jóvenes a los que se les implanta 

una válvula mecánica (ó combinación) y éstos tienen una menor mortalidad global. 
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5.3.2.3.- Posición valvular. 

En nuestra serie, de mayor a menor riesgo de infección de infección nosocomial en el 

postoperatorio, los resultados fueron: recambio valvular tricuspídeo, recambio valvular 

aórtico, cirugía de recambio de varias posiciones valvulares y, finalmente, el recambio 

valvular. La cirugía tricuspídea y la cirugía de recambio valvular aórtico, mitral y plastia 

tricuspídea tuvieron un mayor riesgo de infección nosocomial en el postoperatorio que la 

cirugía de recambio valvular doble (aórtico y mitral). Aunque no podamos contrastar estos 

datos con otros por la carencia de los mismos en otras series publicadas, encontramos 

justificación por la complejidad de la cirugía en la que actúa sobre tres válvulas cardiacas así 

como la cirugía de la válvula tricúspide y la frecuencia de la patología tricuspídea en 

pacientes adultos con una gran morbilidad (hipertensión pulmonar, shunts, cardiopatías 

congénitas complejas del paciente adulto).  El elevado riesgo de infección nosocomial en los 

pacientes intervenidos de reemplazo valvular aórtico, puede explicarse porque generalmente 

es más frecuente en pacientes mayores y con mayor morbilidad basal, dificultando la cirugía y 

alargando los tiempos quirúrgicos. 

Respecto al riesgo de fallecimiento en el postoperatorio, y siguiendo un orden decreciente, los 

resultados fueron: el mayor riesgo para la cirugía de reemplazo mitral, seguido de la cirugía 

de recambio tricuspídeo, cirugías en las que reemplazaron varias válvulas cardiacas y 

finalmente, la válvula aórtica, que fue la cirugía con menor mortalidad. Así mismo, la 

mortalidad fue mayor en el grupo de pacientes a los que se intervino de la válvula aórtica, 

mitral y se reparó la válvula tricúspide, seguido de la cirugía de recambio tricuspídeo y la 

cirugía de doble recambio valvular (aórtico y mitral). En la serie publicada por Hashemzadeh 

et al. (2009), objetivan un mayor riesgo también de mortalidad para la cirugía de reemplazo 

mitral, seguida de la cirugía de la válvula aórtica, así como un riesgo de mortalidad del 50% 

para la cirugía de doble reemplazo valvular y reparación tricuspídea (porcentaje coincidente 

con el nuestro). Probablemente el riesgo de mortalidad evidenciado en nuestra serie de la 

cirugía valvular mitral, quede justificado por el origen degenerativo ó isquemico de la 

enfermedad valvular mitral, la cual en el momento de la cirugía generalmente suele ser de 

grado moderado ó severo, como se vió en en la cohorte de Dodson [Dodson et al. 2012].  

5.3.2.4.- La cirugía de revascularización.  

En nuestra cohorte de pacientes se objetivó que los pacientes intervenidos de bypass aorto-

coronario, tuvieron menor riesgo de desarrollar una infección nosocomial que los pacientes 
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que fueron intervenidos por otra causa. Intentando averiguar más sobre este dato, 

categorizamos la variable en varias categorías: no cirugía de revascularización, bypass 

utilizando la arteria mamaria, bypass utilizando la vena safena y bypass en los que se utilizó 

la arteria mamaria y la vena safena, obteniendo lo mismo, hubo más infecciones nosocomiales 

en el grupo en los que se utilizó la vena safena que en los que se utilizó la arteria mamaria 

interna, y éstos más que en los pacientes en los que se utilizó tanto la arteria mamaria como la 

vena safena. 

En relación a la mortalidad, se obtuvo que los pacientes a los que se intervino de bypass 

aorto-coronario tuvieron 1,4 veces más riesgo de fallecer que los que la cirugía fue otra 

indicación. Estratificando por el tiempo de bypass utilizado, vimos que los pacientes en los 

que se utilizaba la vena safena tuvieron mayor riesgo de fallecer (y es factor de riesgo 

independiente en nuestra muestra), que aquellos en los que se utilizó arteria mamaria y 

combinaciones.  

En relación a este punto vimos que los pacientes intervenidos de bypass aorto-coronario se 

infectaron menos que otras cirugías, pero fallecieron más, sobretodo, aquellos pacientes en los 

que se utilizó la vena safena.  Aunque no hemos hallado datos en la literatura para confrontar 

estos datos, parece lógico pensar que al tratarse de una cirugía limpia y en teoría menos 

prolongada que otras, los pacientes tienen menor riesgo de infección en el postoperatorio. Sin 

embargo, fallecen más frecuentemente este grupo de pacientes, y sobre todo, aquellos en los 

que se utiliza la vena safena, por tratarse de pacientes con patología coronaria conocida grave 

y poseedores de una mayor morbilidad prequirúrgica. 

 

5.3.2.5.- Profilaxis antibiótica. 

Hubo 5 pacientes en los que no existía registro en su historial clínico, de la administración de 

profilaxis antibiótica prequirúrgica. Este grupo de pacientes tuvo un riesgo 1.35 veces mayor 

para el desarrollo de infecciones nosocomiales y fallecieron 1.56 veces más en el periodo 

postoperatorio que aquellos que sí recibieron profilaxis prequirúrgica.   

5.3.2.6.- Duración de la profilaxis antibiótica. 

En Cirugía Cardiaca, la profilaxis antibiótica se extiende 48h posteriores a la cirugía, por lo 

que hicimos el corte en 3 días. Los resultados de nuestra muestra, fueron que los pacientes 

que recibieron la profilaxis durante 3 ó más días (profilaxis prolongadas) se infectaron más, 
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pero fallecieron menos, de forma independiente al resto de variables y, ambos de forma 

significativa. 

Idealmente, la administración de profilaxis antibiótica debiera ser lo menos prolongada 

posible con el fin de reducer costes, toxicidades, yatrogenia y la prevenir la aparición de 

gérmenes multirresistente [Bratzler et al. 2004, Dradler et al. 2006] Sin embargo, la 

utilización de la circulación extracorpórea, la hipotermia, la prolongación del tiempo de las 

cirugías y la elevada mortalidad que conllevan las cirugías que precisan CED, sugieren la 

prolongación de la profilaxis antibiótica en Cirugía Cardiaca. Sin embargo, aunque la mayor 

parte de la publicación revisada, hacen el corte en 24h, aconsenjan prolongarla más de 24h 

tras la cirugía. En la serie de pacientes de Lador et al., uno de los resultados que obtuvieron 

fue que la administración de profilaxis prequirúrgica inferiores a 24h, incrementan el riesgo 

de infecciones de la herida quirúrgica e incluso de endocarditis. Sin embargo, no obtuvieron 

diferencias significativas entre 48h ó pautas más prolongadas [Ladlor et al. 2012].  

5.3.2.7.- Antibióticos utilizados en la profilaxis antibiótica. 

Utilizando como categoría de referencia la administración de cefazolina (58,33% de riesgo de 

desarrollar una infección nosocomial en el postoperatorio), se objetivó que los pacientes que 

recibieron vancomicina se infectaron y fallecieron más que los pacientes que recibieron 

cefazolina. Sin embargo, aquellos pacientes que recibieron antibioterapia diferente a 

cefazolina y vancomicina (grupo formado por 9 pacientes, que decidimos analizar de forma 

agrupada ante la gran variedad de pautas antibióticas recibidas), tuvieron el mayor riesgo de 

infección y el menor de fallecimiento de la serie. Esto apuntala las guías de profilaxis 

existentes en nuestro Hospital, que en base a los aislamientos microbiológicos con resistencia 

a penicilina, sitúan la administración de cefazolina, y en su caso, vancomicina como las 

opciones antimicrobianas de primera elección en el caso de Cirugía Cardiaca.   

Sin embargo, los pacientes que recibieron otros antibióticos (ni cefazolina ni vancomicina), 

fueron los que menos mortalidad tuvieron en la serie. Este grupo de pacientes, la mayor parte 

alérgicos a betalactámicos y con insuficiencia renal en el estudio preoperatorio, recibieron una 

profilaxis quirúrgica con antibióticos cuyo espectro se limita a bacterias Gram-positivas y 

resistentes a penicilinas, por lo que la cobertura frente a los gérmenes Gram-negativos e 

incluso Gram-positivos que más frecuentemente son causa de infecciones nosocomiales a 

nivel global en nuestro hospital (infecciones respiratorias y urinarias), fuera más deficiente. 

La mortalidad sin embargo es menor, probablemente, porque estos pacientes fuesen 
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monitorizados más estrechamente tanto antes como después de la cirugía, que sería realizada 

de forma programada.  

5.3.2.8.- Tiempos de la cirugía. 

Conforme aumenta la duración total de la cirugía, aumenta el riesgo de infección, tanto si 

dividimos la muestra en categorías como utilizando la mediana (320 minutos). Lo mismo pasa 

con la mortalidad, donde el riesgo en aquellas cirugías que se prolongan más de 320 minutos, 

es más del doble tanto si analizamos la variable de forma conjunta como independientemente 

de otras variables.  

Respecto al tiempo en circulación extracorpórea, observamos que a medida que aumenta la 

duración de la circulación extracorpórea, aumenta el riesgo de desarrollo de infecciones tanto 

si categorizamos la variable como si lo estratificamos por la mediana de la muestra (140 

minutos), resultado un factor de riesgo independiente de infección nosocomial de forma 

significativa. En relación a la mortalidad, se objetiva lo mismo, a mayor duración de la 

circulación extracorpórea, mayor mortalidad tanto si dividimos la muestra en estrato ó 

utilizando la mediana, siendo además, factor pronóstico de mortalidad en el postoperatorio, de 

forma significativa. 

En nuestra serie, a mayor tiempo en isquemia, mayor riesgo de desarrollo de una infección 

nosocomial en el postoperatorio tanto si dividimos la muestra en estratos como si la dividimos 

utilizando la mediana (95 minutos). La duración de los tiempos de isquemia durante la 

cirugía, superior a 95 minutos, en nuestra serie, fue un factor de riesgo independiente y 

significativo para el desarrollo de una infección nosocomial en el postoperatorio. Lo mismo, 

se evidencia respecto a la mortalidad, a mayor duración de los tiempos de isquemia, mayor 

mortalidad, comportándose como un factor de riesgo dependiente no significativo. 

Observamos en nuestro registro que, a mayor duración del periodo de tiempo comprendido 

desde el fin del pinzamiento aórtico hasta el fin de la cirugía (nominado en nuestra serie, 

tiempo postpinzamiento), hubo un mayor riesgo de desarrollo de infección en el 

postoperatorio, tanto dividiendo la muestra en estratos de 30 minutos, como diviéndola por la 

mediana (50 minutos), si bien el resultado no llegó a ser significativo y mostró que era una 

variable dependiente de otras. En relación a la mortalidad, se observa prácticamente lo 

mismo, con la diferencia de que una duración del tiempo postpinzamiento aórtico superior a 
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50 minutos fue factor pronóstico de mortalidad en el postoperatorio, de forma significativa e 

independiente. 

La duración de la cirugía es un factor clásico de infección postoperatoria. La contaminación 

del campo quirúrgico es tiempo dependiente, por ello, cuando la cirugía se prolonga más de 4 

horas, está aceptado administrar una nueva dosis de antibiótico intraoperatorio. Algunos 

trabajos sobre infección de herida quirúrgica (que no, infección nosocomial de forma global), 

lo señalan como uno de los factores de riesgo más importantes [Engelman et al, 1973, 

Culliford et al. 1976, Fariñas et al. 1996, Wang et al. 2000]. En otros trabajos, también se 

mostraron tanto el tiempo de circulación extracorpórea y el tiempo de isquemia cardiaca como 

factores de riesgo de infección postoperatoria  [Miholic et al. 1985, Fariñas et al. 1995, 

Milano et al. 1995]. Sin embargo, se echan en falta series más recientes con la que se pueda 

comparar esta muestra, tanto en relación con el potencial desarrollo de infecciones 

nosocomiales en el postoperatio como en términos de mortalidad.  

5.3.2.9.- Drenajes. 

La presencia de drenajes, de manera global, incrementa el riesgo de infección nosocomial y 

mortalidad en el periodo postoperatorio, no llegando a ser un resultado significativo ni 

independiente en nuestra muestra. Este factor ha sido muy poco estudiado en Cirugía 

Cardiaca. La presencia de un drenaje, que rompe la barrera defensiva de la piel, tejido 

subcutáneo y músculos, permitiendo la llegada de los microorganismos a los ótganos y tejidos 

internos, es un factor de riesgo de infección. A pesar de ello, sólo hemos encontrado 3 

estudios en Cirugía Cardiaca donde se analiza como factor de riesgo de infección [Rebollo et 

al. 1996, Li Liu-yi et a.- 1990, Trick et al. 2000]. En el estudio de Rebollo y colaboradores, 

también se encontró un aumento del resigo de infección pero no alcanzó significación 

estadística, al igual que ocurre en la serie de Trick y colaboradores, siendo ambos estudios de 

casos y controles con un escaso número de casos. En el estudio prospectvo de Li Liu, sí se 

mostó un aumento del riesgo de infección, aunque fijaron el umbral por encima del cual se 

multiplicaba el riesgo de forma signicativa en 2 días. No hay series publicadas de pacientes a 

los que se haya realizado CED en la que se analice ni la presencia de drenajes ni su duración. 

5.3.2.10.- Drenajes mediastínicos. 

El tener drenajes mediastínicos dobla el riesgo de desarrollo de una infección nosocomial en 

el postoperatorio y triplica el riesgo de muerte en el postoperatorio, aunque no se muestra en 

el análisis como un factor independiente ni significativo de mortalidad. 
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Aquellos pacientes que tuvieron los drenajes mediastínicos 3 ó más días quintuplicaron el 

riesgo de infección nosocomial en el postoperatorio, de forma significativa e independiente en 

el análisis con otras variables y, triplicaron el riesgo de fallecimiento en el postoperatorio, no 

llegando a ser un resultado significativo ni independiente. 

5.3.2.11.- Drenajes pleurales. 

La presencia de drenajes pleurales quintuplica el riesgo de infección nosocomial y duplica la 

mortalidad de los pacientes. 

Una duración de los drenajes pleurales igual ó superior a 3 días, incrementa nueve veces el 

riesgo de infección en el postoperatorio, de forma significativa e independiente y, se comporta 

como un fuerte factor pronóstico de mortalidad, de forma independiente y significativa en el 

análisis multivariante, sextuplicando el riesgo de fallecimiento del paciente en el 

postoperatorio. 

5.3.2.12.- Necesidad de transfusión de hemoderivados de forma 

intraoperatoria. 

La transfusión de hemoderivados en la propia intervención quirúrgica, triplica tanto el riesgo 

de infección nosocomial en el postoperatorio, de una manera significativa e independiente, 

como triplica también el riesgo de fallecimiento en el postoperatorio. 

Aquellos pacientes que necesitaron más de 3 bolsas de hemoderivados se infectaron más 

frecuentemente en el postoperatorio y, además de una manera significativa, y tuvieron un 

riesgo de fallecer que fue más del doble del que mostraba el grupo de pacientes no 

transfundidos. Hay estudios clásicos en en los que se indica que la transfusión de 

hemoderivados de forma intraoperatoria, incrementa la susceptibilidad a la infección en el 

paciente quirúrgico [Ford et al. 1993]. Se ha postulado que puede inducir una respuesta 

inflamatoria tras la cirugía, con una peor recuperación postoperatoria [Fransen et al. 1999]. La 

infección nosocomial con la que se ha demostrado una mayor asociación en la Cirugía 

Cardiaca es con la neumonía [Murphy et al. 1992, Leal-Noval et al. 2001]. Probablemente 

esto explicaría la mayor asociación encontrada con el global de infección nosocomial dado 

que la infección más frecuente en este trabajo fue la infección respiratoria. En este trabajo, 3 

bolsas de hemoderivados fue el umbral por encima del cual se multiplicaba de forma 

significativa el riesgo de infección, similar al publicado por otro autores [Van Watering et al. 

1998]. 
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5.3.2.13.- Motivo de CED. 

Analizados los datos, obtuvimos que la hemorragia incoercible como motivo de CED, fue un 

factor de riesgo independiente y significativo de infección nosocomial en el postoperatorio, 

llegando a casi multiplicar el riesgo de infección nueve veces, mientras que la compresión 

cardiaca cuadriplica el riesgo sin llegar a ser un factor independiente ni significativo. Las 

indicaciones de CED por arritmias y motivos mixtos (combinación de los anterioes), tuvieron 

un riesgo más bajo de infección nosocomial (20% cada una de ellas).  

En relación a la mortalidad, se objetiva que la indicación de CED por arritmias, conlleva un 

riesgo casi cercano al triple en el análisis multivariante, seguido de la compresión cardiaca y 

hemorragias. La indicación de CED por causas mixtas, fue la que menos mortalidad tuvo 

(20%).  

La serie de Boeken y colaboradores, quizás en este aspecto la serie más similar a la nuestra en 

cuanto a distribución de morbilidades y número de pacientes, difiere en cuanto a las 

indicaciones de CED, mostrando un predominio de las arrtimias, y porcentajes menores de 

hemorragias y compresión cardiaca [Boeken et al. 2011], sin embargo no llega a analizar el 

riesgo de infección en el postoperatorio ni la mortalidad asociada a cada una de las 

indicaciones de CED. 

5.3.2.14.- Técnicas de aislamiento mediastínico. 

El aislamiento mediastínico mediante el uso de compresas ó gasas estériles se comporta como 

un fuerte factor de riesgo de infección nosocomial en el postoperatorio. Considerando la 

utilización de cubiertas plásticas estériles como la práctica quirúrgica que conlleva menos 

riesgo de infección (25% en nuestra serie), el aislamiento mediastínico mediante el uso de 

compresas ó gasas estériles, sextuplica el riesgo en el análisis multivariable y, además de 

forma significativa, mientras que la técnica de aproximación de los bordes quirúrgicos, casi 

dobla el riesgo de infección nosocomial, no llegando a ser un resultado significativo. 

En relación a la mortalidad, y siguiendo un orden decreciente, la utilización de cubiertas 

plásticas estériles estuvo asociada con una mayor mortalidad, seguida de la técnica de 

aproximación de los bordes quirúrgicos. La utilización de gasas ó compresas estériles, fue la 

técnica que se asoció con menor mortalidad (36,08%). 
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Mantener la esterilidad cubriendo la esternotomía con gasas estériles, es muy complicado, 

debido a la traslocación bacteriana desde zonas adyacentes a la esternotomía, que colonizan 

rápidamente la superficie de la misma, de ahí el incremento del riesgo de infección de este 

grupo. Así mismo, las suturas necesarias para aproximar los bordes de la esternotomía 

generan una irrupción de las capas de la dermis, que incrementa el riesgo de complicaciones 

infecciosas, en especial de mediastinitis. Sin embargo, cubrir la esternotomía abierta con 

cubiertas plásticas estériles fue el método que menor riesgo de infección tuvo, justificado por 

mantener condiciones de asepsia en el tejido mediastínico por más tiempo. Existen trabajos 

que cifran las complicaciones infecciosas de la herida de esternotomía como el realizado por 

Jonkers y colaboradores, en el que estiman la incidencia de infecciones superficiales y 

profundas de la esternotomía en los pacientes CED en un 6,8 y 4,6% respectivamente, sin 

embargo no analizan la distribución de los pacientes atendiendo a las técnicas de aislamiento 

mediastínico utilizadas [Jonkers et al. 2003]. Sin embargo, en relación a la mortalidad, en 

nuestra serie el riesgo se invierte, es decir, se mueren más los pacientes en los que se utiliza 

una cubierta plástica estéril como método de aislamiento mediastínico. Si bien, el significado 

de esto es incierto, veremos más adelante que la principal causa de mortalidad en esta serie no 

fueron las causas infecciosas si no las cardiogénicas, por lo que entendemos que se utilizó en 

pacientes con una mayor morbilidad cardiaca, con unos tiempos quirúrgicos más alargados, 

en los que muy probablemente la principal causa de CED fuera el sangrado incoercible ó  la 

compresión cardiaca.  

5.3.3.- Periodo postoperatorio 

5.3.3.1.- Duración de la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

Estancias en la Unidad de Cuidados Intensivos superiores a 5 días, incrementan el riesgo de 

infección nosocomial, siendo el riesgo encontrado máximo de forma significativa e 

independiente de otras variables para estancias superiores a 10 días. En cuanto a mortalidad, y 

probablemente efecto de la presencia de factores de confusión, vemos decrece el riesgo crudo 

de mortalidad conforme aumenta la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos de manera 

casi signficativa, siendo el riesgo mínicmo (22,92%) en estancias superiores a 10 días. Sin 

embargo, en el análisis multivariante, a partir de estancias superiores a 6 días, la duración se 

convierte en un fuerte factor pronóstico independiente, llegando a ser máximo en aquellos 

pacientes que estuvieron en UCI más de 10 días. 
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Los primeros trabajos en Cirugía Cardiaca ya demostraron que la duración de la estancia en 

UCI postoperatoria favorecía el desarrollo de infección de la herida quirúrgica [Sarr et al. 

1984, Demmy et al. 1990]. En estudios más recientes se ha demostrado que es además un 

predictor independiente de infección de la herida quirúrgica [Kohli et al. 2003, Abboud et al. 

2004]. Encontramos un estudio en el que se cifra el umbral por encima del cual se 

incrementaba el riesgo de forma signifiticativa en 5 días [Doll et al. 2002]. 

En nuestro hospital, el 49,2% de los pacientes abandona la UCI de postoperados en los 

primeros cinco días. El aumento de la estancia incrementó el riesgo de infección nosocomial 

de forma significativa, que se mantuvo en el análisis crudo. En el análisis ajustado, la estancia 

de 6-10 días, multiplicó por 8 el riesgo de infección nosocomial de manera significativa y, por 

27 en estancias superiores a 10 días.   

La permanencia en UCI favorece la colonización por microorganismos patógenos habitulaes 

de estas unidades, generalmente bacterias gramnegativas, que pueden predisponer al 

desarrollo de infecciones [Rosendorf et al. 1974]. Esto podría explicar su asociación con el 

aumento de los riesgos de infección nosocomial (fundamentalmente, respiratorias y 

genitorurinarias). Sin embargo, la estancia postoperatoria en UCI prolongada, conlleva 

frecuentemente la necesidad de conexión a ventilación mecánica, la presencia de estados de 

bajo gasto cardiaco, complicaciones pulmonares e insuficiencia renal posotoperatoria, la 

necesidad de produciendo todo ello una hipoperfusión tisular que favorecería el desarrollo de 

infecciones y justificarían el aumento del riesgo de fallecimiento evidenciado en el análisis 

multivariante conforme aumenta la estancia en UCI.  

5.3.3.2.- Ventilación mecánica. 

La necesidad de conexión mecánica, no fue un factor predictor de riesgo de infección 

nosocomial, ni análisis crudo de los datos ni en el multivariante, muy probablemente por el 

escaso número de pacientes en el que dicho antecedente no aparece recogido en la historia 

clínica. Sin embargo, en aquellos que sí la necesitaron durante más de 3 días, vemos que 

aumenta el riesgo de forma significativa e independiente conforme se incrementa el tiempo de 

conexión a la ventilación mecánica, llegando a ser máximo en conexiones de 6 ó más días.  

En cuanto a mortalidad, y probablemente efecto de la presencia de factores de confusión, 

vemos decrece el riesgo crudo de mortalidad conforme aumenta la duración de la conexión a 

la ventilación mecánica, de forma casi significativa, siendo el riesgo mínimo (33,33%%) para 
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conexiones a la ventilación mecánica igual ó superiores a 6 días. Sin embargo, en el análisis 

multivariante, a partir de 3 días de conexión a ventilación mecánica, la duración se convierte 

en un fuerte factor pronóstico, llegando a ser máximo en aquellos pacientes que la precisaron 

durante 6 ó más días. 

Estos resultados están en consonancia con la anterior variable discutida, la estancia en UCI, y 

probablemente la justificación sea la misma. 

5.3.3.3.- Protectores gástricos. 

La administración de protectores gástricos se asoció con un mayor riesgo de infección 

nosocomial y con un ligero aumento del riesgo de fallecimiento en el postoperatorio.  

La supresión de la síntesis de ácido clorhídrico por las células parietales gástricas, se ha 

asociado en el campo de la Cirugía Cardiaca, con un incremento del riesgo de neumonías 

nosocomiales, sobre todo en aquellos pacientes que precisan ventilación mecánica [Driks et al 

1987, Tryba et al. 1987], lo que puede justificar el aumento del riesgo de infección 

nosocomial objetivado en nuestro estudio. Además, existen estudios en los que se ha 

demostrado que los protectores gástricos aumentan los eventos cardiovasculares en los 

pacientes con ó sin tratamiento antiagregante, además de que es conocido el efecto reductor 

de la actividad que tienen sobre clopidogrel, aumentando por ende, la mortalidad de este 

grupo de pacientes [Dunn et al. 2008]. 

5.3.3.4.- Tipo de protector gástrico administrado. 
 
Los pacientes que recibieron gastroprotección con inhibidores de la bomba de protones, 

tuvieron un mayor riesgo de infección nosocomial y de mortalidad que los que recibieron 

antagonistas del receptor H2 de la histamina. 

Los inhibidores de la bomba de protones son los fármacos gastroprotectores más potentes en 

la actualidad. Debido a la inhibición de la síntesis y liberación del ácido clorhídrico por las 

células parietales, se produce una colonización de la vía respiratoria, lo que junto a pequeñas 

broncoaspiraciones que se objetivan sobre todo en los pacientes conectados a ventilación 

mecánica y portadores de sondaje nasogástrico, motivan un incremento del riesgo de 

infecciones nosocomiales en general e infecciones respiratorias en particular. Estos resultados 

coinciden con los observados en el ensayo CREDO, publicado en la revista Circulation 

(2008), en la que observan que en los pacientes a los que se administra un inhibidor de la 
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bomba de protones tienen una mayor mortalidad cardiovascular que los que no lo reciben y 

esto es debido a la inhibición parcial del efecto antiagregante de clopidogrel por parte de los 

inhibidores de protones, además de por posibles interacción farmacológicas con inotrópicos y 

vasopléjicos [Dunn et al. 2008]. 

5.3.3.5.- Catéteres venosos centrales. 

Los pacientes que portaron 3 ó más catéteres venosos centrales durante el periodo 

postoperatorio, tuvieron un mayor riesgo de infección nosocomial que aquellos que tuvieron 

menos catéteres, y, además, tuvieron una mayor mortalidad. El tener 3 ó más catéteres 

venosos centrales en el postoperatorio se comportó como factor pronóstico independiente y 

significativo de mortalidad en nuestra serie. 

En cuanto a la duración de los catéteres, decidimos dividir la muestra en 6 días (considerando 

ésta la mediana). La duración de un catéter venoso central por encima de 6 días, fue factor de 

riesgo significativo e independiente, para el desarrollo de infección nosocomial en el 

postoperatorio. Lo mismo, sucede con la mortalidad, donde una duración de un catéter venoso 

central superior a 6 días, fue factor pronóstico de mortalidad en el análisis crudo, aunque no 

se consiguió la significación estadística, probablemente por el tamaño muestral. 

 Los catéteres venosos centrales se usan comúnmente para monitorización 

heomdinámicca, administración de medicación y para alimentación parenteral. Entre las 

complicaciones más frecuentes están las infecciones locales (tromboflebitis) y sistémicas 

(bacteriemias y endocarditis) [Arnow et al 1993]. Rebollo y colaboradores (1996), 

demostraron que la presencia de un catéter venoso central era predictor independiente de 

infección nosocomial en Cirugía Vascular. En Cirugía Cardiaca, dado que todos los pacientes 

portan al menos un catéter venoso central, decidimos estudiar si el número de catéteres central 

ó el tiempo de permanencia de los mismos se asociaban al riesgo de infección y de 

fallecimiento de los pacientes. Esto había sido estudiado por Kollef y colaboradores (1997), y, 

aunque no pudieron demostrar que era un factor de riesgo de infección nosocomial, sí se 

comportó como predictor independiente de bacteriemia en los pacietes intervenidos de 

Cirugía Cardiaca. En cuanto a duración de los catéteres, se ha demostrado que el tiempo de 

permanecia de un catéter venoso central, incrementa el riesgo de mediastinitis [Muñoz et al. 

1997]. Por todo lo anterior expuesto, y aunque no se han encontrado datos publicados 

relativos a mortalidad en el grupo de pacientes CED, parece congruente el que a mayor 

número y duración de los catéteres venosos centrales, exista una mayor mortalidad. 
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5.3.3.6.- Balón de contrapulsación aórtico. 

La necesidad de utilizar un balón de contrapulsación aórtico, incrementa de forma 

significativa el riesgo de infección nosocomial y es también factor pronóstico independiente 

de mortalidad de forma significativa, siendo estos hallazgos aún más evidentes cuando se 

mantiene más de tres días. 

El balón de contrapulsación intraórtico es el dispositivo mecánico de apoyo circulatorio más 

utilizado en Cirugía Cardiaca. Es un procedimiento transitorio que se coloca durante ó tras la 

intervención. El mecanismo por el que favorece la infección nosocomial se cree que puede ser 

debido a que su uso es reflejo de un síndrome de bajo gasto cardiaco con disminución de la 

irrigación de los tejidos, inestabilidad hemodinámica y alteración de la respuesta inmune local 

y sistémica, favoreciendo la infección [Olsen et al. 2002].  

 

5.3.3.7.- Asistencia ventricular. 

Los pacientes que necesitaron asistencia ventricular tuvieron un menor riesgo de infecciones 

nosocomiales en el postoperatorio, pero sin embargo tuvieron un mayor riesgo de fallecer en 

el postoperatorio. Ambos hallazgos fueron significativos y se mantuvieron como factores 

independientes en el análisis multivariable.  

 

Analizando la duración de asistencia ventricular en los pacientes que la necesitaron, 

obtuvimos que duraciones superiores a un día, se asociaron con un mayor riesgo de infección 

y con menor riesgo de muerte, de lo que puede inferirse que aquellos pacientes que tuvieron 

asistencia ventricular fallecieron más durante las primeras 24h tras la colocación de asistencia 

ventricular en el postoperatorio. Sin embargo, aquellos pacientes que tuvieron la asistencia 

ventricular más de un día, se infectaron más pero fallecieron menos.  

Los dispositivos de asistencia ventricular mantienen la circulación pulmonar y/o sistémica al 

dar flujo en serie o paralelo con el ventrículo nativo derecho ó izquierdo, y  ello conlleva una 

serie de beneficios a nivel celular que podemos resumir en disminución de la demanda 

miocárdica de O2 en un 40-50%, con lo que se logra regenerar los depósitos energéticos, 

restaurar la función celular, disminuir el consumo de O2 hasta en > 80%, lo que implica la 

reducción del estrés parietal ventricular y del trabajo/latido. Todo ello conduce a una situación 

en que el corazón late pero no bombea. Teniendo en cuenta la gravedad de los pacientes a los 

que se conecta al sistema de asistencia ventricular, puede entenderse el hecho de que los 
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pacientes fallezcan más durante el primer día de conexión y, fruto de ello desarrollen menos 

infecciones que los pacientes conectados más de 24h. Se ha publicado un estudio en pacientes 

que precisaron CED, en el cual no la necesidad de conexión a sistemas de asistencia 

ventricular no se relacionó con el riesgo de infección en el postoperatorio. Sin embargo, en 

este estudio, a diferencia del nuestro, la asistencia ventricular fue implantada en el periodo 

preoperatorio [Stulak et al. 2012]. 

5.3.3.8.- Traqueotomía. 

La necesidad de traqueotomía en nuestro estudio se comportó como un factor de riesgo de 

infección nosocomial, aumentando el riesgo conforme aumenta la duración de la 

traqueotomía, siendo máximo cuando ésta se mantiene durante 11 ó más días. 

En lo relativo a la mortalidad, se objetiva que, la presencia de traqueotomía es factor 

pronóstico no significativo ni independiente para el desarrollo de infección nosocomial en el 

postoperatorio. A destacar en cuanto a la duración, que el menor riesgo de muerte lo tuvieron 

los pacientes a los cuales se les mantuvo la traqueotomía durante 6-10 días, seguidos de los 

pacientes que estuvieron traqueotomizados durante 11 ó más días, mientras que la máxima 

mortalidad fue encontrada en el grupo de pacientes en los cuales se mantuvo 5 ó menos días, 

siendo estos resultados independientes y significativos. 

 

Estos hallazgos son concordantes con la gravedad de los pacientes que precisaron 

traqueotomía, los cuales fallecen más frecuentemente en los 5 primeros días tras la cirugía, 

disminuyendo por tanto, la frecuencia de infecciones nosocomiales. Sin embargo, a medida 

que se prolonga la duración de la traqueotomía, aumenta el riesgo de infecciones 

nosocomiales, generalmente infecciones respiratorias, y con ello, la mortalidad.  

5.3.3.9.- Sondaje nasogástrico. 
 
Los pacientes que precisaron sondaje nasogástrico tras CED, tuvieron un mayor riesgo de 

desarrollo de infecciones, el cual se incrementa a medida que se prolonga en el tiempo por 

encima de 4 días, comportándose como factor de riesgo de infección nosocomial significativo 

e independiente, cuando éste se mantiene durante 8 ó más días. 

En relación a la mortalidad, también se objetiva que el simple hecho de necesitar una sonda 

nasogástrica, se asocia con una mayor mortalidad y de forma estadísticamente significativa. 
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Sin embargo, conforme aumenta la duración del sondaje nasogástrico por encima de 4 días, el 

riesgo decrece, siendo el riesgo mínico cuando éste dura 8 ó más días. 

Esto está en relación a que, los pacientes con sondaje nasogástrico fallecen mayoritariamente 

en los 3 primeros días tras la cirugía. La mortalidad va decreciendo conforme aumente la 

duración de la sonda nasogástrica, mientras que el riesgo de infección nosocomial va 

aumentando. 

La sonda nasogástrica favorece el desarrollo de las neumonías, porque facilita la aspiración de 

gérmenes del estómago a la epiglotis y a la tráquea, y esto ha sido demostrado también en los 

pacientes operados de Cirugía Cardica [Russel et al. 1996, Leal-Noval et al. 2000].  

5.3.3.10.- Nutrición parenteral. 

La administración de nutrición parenteral se asoció con un mayor riesgo de desarrollo de 

infecciones nosocomiales en el periodo postoperatorio, el cual va incrementándose en el 

tiempo cuando la duración 4 días ó más, siendo máximo cuando se mantiene durante 8 ó más 

días.  

En relación a la mortalidad, se ha objetivado que la necesidad de administrar nutrición vía 

parenteral se comporta como un factor pronóstico de mortalidad significativo e independiente 

de otras variables. Conforme la duración se prolonga en el tiempo, la mortalidad va 

aumentado, llegando al máximo cuando la nutrición parenteral se mantiene durante 8 ó más 

días.  

Probablemente el incremento en mortalidad conforme se prolonga el tiempo, tenga 

justificación en las complicaciones infecciosas, fundamentalmente bacteriemias, originadas 

por la inserción de un catéter venoso central para la administración de la nutrición parenteral 

de forma prolongada. 

5.3.3.11.- Sondaje urinario. 

Portar un sondaje urinario, incrementa el riesgo de infección nosocomial de manera 

significativa, y además éste va aumentando conforme aumenta el tiempo de sondaje por 

encima de 4 días, llegando a ser máximo cuando se prolonga durante 8 ó más días.  

En cuanto a mortalidad, la presencia de sondaje vesical es un factor pronóstico no 

significativo. La mayor mortalidad fue encontrada en el grupo de pacientes portadores de 
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sonda urinaria durante 3 ó menos días, seguida del grupo de pacientes donde se 

mantuvodurante 8 ó más días, mientras que la menor mortalidad fue para el grupo de 

pacientes que precisaron sondaje vesical durante 4-7 días. En ninguno de los grupos se obtuvo 

la significación estadística. 

Kollef y colaboradores [1997], demostraron que la duración del catéter urinario era predictor 

independiente de infección nosocomial y de infección urinaria en los pacientes intervenidos 

de Cirugía Cardiaca. En nuestro Hospital, Rebollo y colaboradores  [1996], también 

encontraron que la presencia de catéter urinario, incrementaba el riesgo de infección 

nosocomial, aunque no se mantuvo al ajustar por otras variables. 

5.3.3.12.- Tubo de tórax. 

Los pacientes que tuvieron un tubo de tórax, tuvieron un mayor riesgo de infección 

nosocomial (fundamentalmente, infección respiratorias/empiema, secundaria, a la 

colonización del tubo y conexiones, por parte de la flora cutánea del paciente) y una menor 

mortalidad que los pacientes que no precisaron tubo de tórax. En el análisis multivariante, la 

necesidad de insertar un tubo de tórax fue factor de riesgo de infección nosocomial, de forma 

independiente a otras variables, pero no fue significativo. Respecto a la mortalidad, no se 

reveló como factor pronóstico independiente. 

5.3.13.- Transfusión de hemoderivados. 

La necesidad de ser transfundido durante el postoperatorio se comportó como factor de riesgo 

de infección nosocomial y factor pronóstico  de mortalidad en el postoperatorio. Además, ser 

receptor de más de 3 bolsas de hemoderivados es factor de riesgo significativo de infección 

nosocomial y factor pronóstico de mortalidad (aunque de forma no significativa). 

Se ha postulado que el recibir transfusiones de hemoderivados, puede inducir una respuesta 

inflamatoria tras la cirugía, con una peor recuperación postoperatoria [Fransen et al. 1999]. La 

infección nosocomial con la que se ha demostrado una mayor asociación en la Cirugía 

Cardiaca es con la neumonía [Murphy et al. 1992, Leal-Noval et al. 2001]. Probablemente 

esto explicaría la mayor asociación encontrada con el global de infección nosocomial dado 

que la infección más frecuente en este trabajo fue la infección respiratoria.  
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5.3.3.14.- Duración de esternotomía abierta. 

Observamos que los pacientes con menor riesgo de infección fueron los pacientes en los que 

el CED se realizó en el primer día tras la cirugía. El riesgo para el desarrollo de una infección 

nosocomial, fue incrementándose conforme se prolongaba la duración de la esternotomía 

abierta, de forma que el riesgo máximo se obtuvo en aquellos pacientes en los que el CED se 

realizó en el día 4 ó más. Esto está en relación con el mayor potencial de colonización de la 

esternotomía por microorganismos de UCI y la mayor necesidad de técnicas invasivas, que 

precisan aquellos pacientes en los que el CED se demora más de dos días, y sobre todo, en 

nuestro estudio, en el subgrupo de pacientes en los que se realiza por encima del cuarto día. 

En relación a la mortalidad, se observó que el grupo de pacientes en los que la mortalidad fue 

mínima (38,46%) fue cuando el CED se realizó entre el 2-3 día tras la cirugía, seguido de 

aquellos pacientes en los que el CED se realizó durante el primer día (39,06%), mientras que 

la mortalidad fue máxima cuando el CED se realizó a los 4 ó más días tras la cirugía. El 

cerclar la esternotomía más tarde de los primeros 4 días tras la cirugía, se encontró factor 

pronóstico de mortalidad de forma significativa y global.  

En la serie de Hashemzadeh (2009), realizan el CED a los 2,35, DE 1,73 días tras la cirugía, 

falleciendo el 35,7% sin llegar a cerclar el esternón, mientras que en nuestra serie el CED se 

realiza antes (1,9, DE 1,5 días) y fallecen sin cerclar el 17% de nuestros pacientes. Podemos 

inferir de nuestra muestra, que existen dos picos de mortalidad, aquellos pacientes en los que 

el CED se realiza en el primer día tras la cirugía (mayormente, fallecieron por causas 

hemodinámicas y cardiogénicas) y, aquellos pacientes en los que el CED se realizó al día 4 ó 

superior, probablemente difiriendo el cerclaje por causas hemodinámicas graves.  

5.3.3.15.- Complicaciones no infecciosas de la esternotomía. 

El desarrollo de complicaciones no infecciosas de la esternotomía (seroma postquirúrgico y 

dehiscencia esternal estéril), fue factor de riesgo de infección nosocomial y fue además, factor 

pronóstico de mortalidad tanto en el análisis crudo como en el multivariante, si bien de forma 

no significativa. 

El momento del diagnóstico de complicación no infecciosa de la esternotomía transcurridos 5 

días tras la cirugía, dobla el riesgo de infección nosocomial (aunque de forma no 

significativa), en comparación con los diagnósticos realizados en los primeros 5 días tras la 

cirugía, mientras que la mortalidad es mayor en el grupo de pacientes en los que el 
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diagnóstico se produce en los primeros 5 días postcirugía. Probablemente, el riesgo de 

infección sea inferior en el grupo de pacientes en los que el diagnóstico se produce más 

tardíamente por dos factores: el manejo precoz de las complicaciones no infecciosas y, 

segundo, aunque no menos importante, porque los pacientes fallecen más frecuentemente en 

los cinco primeros días tras la cirugía.  

Considerando a los pacientes que no tuvieron ninguna complicación no infecciosa de la 

esternotomía como aquellos de menor riesgo de infección nosocomial en el postoperatorio 

(59,34%), observamos que los pacientes que fueron diagnosticados de seroma postquirúrgico 

tuvieron un mayor riesgo de desarrollar una infección en el postoperatorio y tuvieron una 

mayor mortalidad que el grupo de pacientes que no tuvieron ninguna complicación no 

infecciosa de la herida de esternotomía, siendo factor pronóstico de muerte de forma no 

significativa. Aquellos pacientes que fueron diagnosticados de dehiscencia esternal estéril, 

tuvieron el doble de riesgo de infección nosocomial que aquellos pacientes que no 

desarrollaron ninguna complicación no infecciosa de la herida de esternotomía, pero 

fallecieron menos, aunque no se logró la significación estadística.  

Por la propia naturaleza de las complicaciones, se entiende que el seroma, al estar preservado 

del exterior, permanece estéril más tiempo que la dehiscencia esternal estéril, la cual es 

rápidamente colonizada por la flora cutánea del paciente y del ambiente en el cual está. Sin 

embargo, la mortalidad de los pacientes es menor que la del grupo de pacientes 

diagnosticados de seroma, probablemente porque se actúe antes.  

5.3.3.16.- Reexploración quirúrgica. 

La reexploración quirúrgica es factor de riesgo significativo de infección en el postoperatorio, 

además de ser factor pronóstico,aunque no significativo, de mortalidad. 

Siendo el motivo de reexploración quirúrgica con menor riesgo de infección en el 

postoperatorio el shock cardiogénico y el trasplante cardiaco, el seroma postquirúrgico como 

motivo de reexploración quirúrgica fue factor de riesgo de infección nosocomial, tanto en el 

análisis crudo como en el multivariante, si bien de forma no significativa. El mayor riesgo de 

infección en el postoperatorio fue para los pacientes en los que la reexploración quirúrgica fue 

por resangrado de la esternotomía, llegando a ser el riesgo significativo. 
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En cuanto a mortalidad, tanto las indicaciones de reexploración quirúrgica de la esternotomía 

por complicaciones no infecciosas de la herida de esternotomía (seroma ó dehiscencia esternal 

estéril), como por resangrado, tuvieron una mayor mortalidad que la reexploración quirúgica 

por shock cardiogénico y trasplante cardiaco. A este respecto, encontramos semejanza con la 

serie de Kubota (2013), quienes también observan que la reexploración quirúrgica por 

resangrado tiene una mortalidad significativamente mayor que otras indicaciones, no 

analizando otras indicaciones [Kubota et al. 2013]. 

5.3.3.17.- Leucocitos. 

Aquellos pacientes con un recuento leucocitario superior a 10000 cél/µl, tuvieron un mayor 

riesgo de infección y además fallecieron más frecuentemente que los pacientes con recuentos 

de 10000 ó menos células/µl, siendo factor predictor independiente del riesgo de infección 

nosocomial y factor pronóstico de muerte no significativo. Aunque no se disponen de datos 

publicados acerca del impacto de la leucocitosis postquirúrgica en Cirugía Cardiaca, el único 

estudio que más puede acercarse a nuestra población es un estudio llevado a cabo en una 

cohorte de pacientes adultos intervenidos por patología torácica (pulmonar), en el que se 

relaciona la leucocitosis perioperatoria sobre la mortalidad postquirúrgica, observándose que 

cifras superiores a 9000 células/µl, aumentan la mortalidad de forma significativa [Limmer et 

al. 2008]. 

5.3.3.18.- Valores de Proteína C Reactiva. 

Los pacientes con valores de PCR superiores a 10mg/dl, tuvieron un mayor riesgo de 

infección nosocomial y fallecieron más frecuentemente que aquellos pacientes con valores de 

PCR inferiores a 10mg/dl. En el análisis multivariable se comportó además como factor de 

riesgo independiente para el desarrollo de infección nosocomial de forma significativa y como 

factor pronóstico no significativo. Aunque en la literatura, existen estudios que relacionan 

valores preoperatorios elevados de PCR con mortalidad en el postoperatorio de cirugía de 

revascularización miocárdica [Perry et al. 2010, De Lorenzo et al. 2012], sin embargo no se 

han encontrado datos en la literatura que permitan comparar valores elevados de PCR en el 

postoperatorio con mortalidad.  

5.3.3.19.- Infección nosocomial. 

El diagnóstico de infección nosocomial no es factor pronóstico de mortalidad ni el análisis 

crudo ni el multivariante, quizás en base a que dos hechos: la mayor parte de los pacientes 
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fallecen precozmente debido a complicaciones no infecciosas tras la cirugía y, porque 

aquellos pacientes que se complican con alguna infección nosocomial, son más estrechamente 

monitorizados.  

5.3.3.20.- Infección respiratoria. 

Los pacientes diagnosticados de una infección respiratoria en el postoperatorio, tienen menor 

mortalidad que los que no son diagnosticados de infección respiratoria, aunque analizando 

junto a otras variables, sí se establece como factor pronóstico de mortalidad aunque no 

significativo. En series publicadas recientemente en pacientes intervenidos de Cirugía 

Cardiaca, se ha establecido una mayor mortalidad, en relación a mayores estancias 

hospitalarias en general y en las Unidades de Cuidados Intensivos en particular [Andrada et 

al. 2015].  

5.3.3.21.- Infección genitourinaria. 

La infección genitorurinaria en nuestro estudio no fue factor pronóstico de mortalidad en el 

análisis multivariable, aunque en el bruto sí se establece como factor pronóstico pero no 

significativo. En relación a este punto, en la literatura existen publicaciones en las que 

evidencian prácticamente lo mismo, que la infección genitourinaria nosocomial no es un 

factor pronóstico independiente de mortalidad en el postoperatorio de Cirugía Cardiaca, pero 

sí que es un marcador de aquellos pacientes portadores de una gran morbilidad, los cuales son 

más susceptibles de fallecer [Guillen et al. 2015]. 

5.3.3.22.- Bacteriemia asociada a catéter. 

Los pacientes diagnosticados de bacteriemia asociada a catéter tienen una mayor mortalidad 

en el postoperatorio. Aunque no existe casuística publicada en relación a la población adulta 

que precisa CED, hemos encontrado un artículo en el cual se concluye que las bacteriemias 

(sobre todo por S. aureus y bacilos Gram-negativos), son un importante factor predictor de 

mortalidad tras la cirugía de revascularización miocárdica [Olsen et al. 2008] 

5.3.3.23.- Infección gastrointestinal. 

Los pacientes diagnosticados de una infección gastrointestinal en el postoperatorio, tienen 

mayor mortalidad que los que no son diagnosticados de infección gastrointestinal. No se han 

encontrado series publicadas que relacionen el desarrollo de una infección nosocomial en el 

postoperatorio con mortalidad en Cirugía Cardiaca. 
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5.3.3.24.- Infección superficial de la herida de esternotomía. 

Los pacientes diagnosticados de una infección superficial de la herida de esternotomía, 

tuvieron una mayor mortalidad que los que no fueron diagnosticados de infección superficial 

de la herida de esternotomía, aunque no de forma significativa. En nuestra serie la mortalidad 

de este grupo de pacientes fue del 66,66%, claramente superior a la publicada en otras series 

de pacientes intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica que no precisaron CED, 

que oscila entre el 0,5-3% [Riderstolpe L et al. 2001, Dubert et al. 2015], probablemente 

debido a su mayor morbilidad basal.  

5.3.3.25.- Infección profunda de la herida de esternotomía. 

La infección profunda de la herida de esternotomía no se comportó como factor pronóstico de 

mortalidad en el análisis, probablemente debido al escaso número de infecciones profundas 

existentes en nuestra serie. En cohortes de pacientes operados de cirugía de revascularización 

miocárdica, se observa que la mortalidad de los pacientes diagnosticados de infección 

superficial de la de herida de esternotomía fue del 1% [Riderstolpe L et al. 2001] 

5.3.3.26.- Infección órgano-espacio de la herida de esternotomía. 

La infección órgano-espacio de la herida de esternotomía, no se encontró factor pronóstico de 

mortalidad en nuestra serie. No existen datos en la literatura publicada que relacionen 

infección órgano-espacio con mortalidad en los pacientes adultos que precisaron CED (que en 

nuestra muestra fue del 27,27%), por lo que nos referimos a series generales de Cirugía 

Cardiaca, en las cuales la mortalidad fue de hasta el 17% [Dubert et al. 2015]. Utilizando el 

mismo razonamiento que en apartados anteriores, esta diferencia en el riesgo, probablemente 

pueda justificarse por las diferencias en términos de morbilidad existentes entre las series de 

pacientes que no precisan CED con aquellos que sí lo necesitan. 

5.3.3.27.- Sepsis. 

El diagnóstico de sepsis fue factor pronóstico de mortalidad tanto en el análisis bruto como en 

el multivariante, aunque en ambos, de forma no significativa. 

Considerando la categoría de pacientes sin diagnóstico de sepsis, la categoría de referencia, 

observamos que en nuestra serie, el diagnóstico de sepsis tuvo una menor mortalidad que la 

categoría de referencia. Sin embargo los estadios sepsis grave y shock séptico tuvieron mayor 



Morbilidad y Mortalidad en el Cierre Esternal Diferido                                                                           Discusión 
 
 

236 
 

mortalidad que la categoría de referencia, siendo el riesgo máximo para la categoría shock 

séptico, el cual fue factor pronóstico de mortalidad de manera independiente y significativa.  

La sepsis tras Cirugía Cardiaca ha sido descrita como una complicación postoperatoria 

infrecuente aunque de graves consecuencias. En diferentes series de pacientes operados de de 

Cirugía Cardiaca y con el objeto de identificar factores de riesgo de sepsis y endocarditis, se 

han objetivado prevalencias de sepsis en el postoperatorio del 1,2% (en nuestra serie 34,2%), 

pero con una mortalidad asociada mayor del 70% (en nuestra serie 40%) [Toumpoulis et al. 

2005].  

En nuestro estudio también se observa que, apenas existe diferencias en mortalidad entre los 

pacientes diagnosticados de sepsis (en términos generales) que aquellos que no lo están, es 

más estratificando, vemos que la sepsis (no sepsis grave ni shock séptico) tiene incluso menos 

mortalidad que los pacientes que no fueron diagnosticados de sepsis en el postoperatorio. 

Probablemente la explicación a esto sea doble: en nuestra serie, los pacientes que fallecen por 

causa infecciosa son más principalmente aquellos que son diagnosticados de sepsis grave y 

shock séptico, mientras que los que son diagnosticados de sepsis, fallecen más frecuentemente 

de causas no infecciosas. No se dispone de datos publicados en la literatura científica, ni en 

Cirugía Cardiaca general ni en CED en particular, con los cuales comparar nuestra serie. 

5.3.3.28.- Número de antibióticos administrados. 

Considerando la variable de referencia, la no administración de antibioterapia en el 

postoperatorio, observamos que la mortalidad es menor cuando se administra antibioterapia 

en el postoperatorio y esto se mantiene en el análisis multivariante. Sin embargo, analizando 

el subgrupo que recibe antibioterapia, observamos que la mortalidad aumenta a medida que se 

incrementa el número de antibióticos administrados, siendo máxima en nuestra serie cuando 

se administran más de 3 antibióticos al mismo paciente. No hemos encontrado publicaciones 

que analicen esta variable, sin embargo la razón de la mayor mortalidad encontrada sería el 

que aquellos pacientes que recibieran un mayor número de antibióticos, serían aquellos que 

estuvieran en una situación de mayor gravedad (sepsis grave y/ó shock séptico). 
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1. El 60% de los pacientes que precisaron cierre esternal diferido desarrollaron una 

infección nosocomial en el postoperatorio, siendo la infección más frecuente la respiratoria, 

seguida de la genitourinaria. El 43,1% de las complicaciones infecciosas nosocomiales se 

diagnosticaron en la primera semana postcirugía. 

2. Los microorganismos responsables de estas infecciones fueron patógenos 

nosocomiales habituales, entre los que destacan estafilococos coagulasa negativos, 

Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa, E. coli y 

Enterobacter spp. Sin embargo, en la infección de la herida quirúrgica más del 60% fueron 

fueron microorganismos grampositivos siendo los estafilococos los gérmenes mas habituales. 

3. Los factores de riesgo de infección nosocomial en el cierre esternal diferido 

identificados dependieron fundamentalmente de los factores relacionados con la 

hospitalización. Así, de las características intrínsecas del paciente sólo la hipoalbuminemia 

fue identificada como factor de riesgo en el análisis multivariable. La presencia de una 

infección en las dos semanas previas a la cirugía, junto con haber recibido antibioterapia en 

los 30 días previos a la cirugía, se comportaron como factores de riesgo de infección 

nosocomial preoperatorios.  

4. Se identificaron como factores de riesgo en el operatorio y postoperatorio los 

siguientes: indicación de la cirugía por aneurisma o endocarditis, tiempo de isquemia 

prolongado (superior a 2 horas), duración de los drenajes mediastínicos y de los drenajes 

pleurales mayor de 2 días, transfusión de hemoderivados durante la intervención y durante el 

postoperatorio, indicación del cierre esternal diferido por hemorragia, estancia en UCI de más 

de 5 días, administración de protectores gástricos, duraciones prolongadas de los sondajes 

gástricos y urinarios, duración de la ventilación mecánica superior a 2 días, balón de 

contrapulsación aórtico y traqueotomía. 

5. El seroma y la dehiscencia esternal fueron las complicaciones no infecciosas más 

frecuentes. El 14,6% de los pacientes precisaron reexploración quirúrgica de la herida de 

esternotomía, fundamentalmente por sangrado, shock cardiogénico-trasplante cardiaco, 

dehiscencia esternal estéril y seroma postquirúrgico. 
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6.  La mayor mortalidad se observo en el postoperatorio inmediato siendo la mitad de los 

casos como consecuencia de una infección. El 3,8% de los pacientes precisaron reingreso 

hospitalario, correspondiendo el 2,8% a complicaciones órgano-espacio.  

7. Fueron factores pronósticos de mortalidad en el análisis multivariante: índice de 

Charlson mayor de cuatro, insuficiencia renal crónica, estancia prequirúrgica en UCI, By-pass 

con la vena safena, tiempos prolongados de duración de la cirugía, tiempo en CEC y tiempo 

post-clampaje,  duración de los drenajes pleurales de más de 2 días, estancia en UCI 

postquirúrgica superior a 5 días, balón de contrapulsación aórtico durante más de 3 días, 

asistencia ventricular, transfusión de hemoderivados en el postoperatorio y shock séptico. 
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