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2. INTRODUCCION

En la préctica habitual el manejo del paciente durante el postoperatorio inmediato de la
cirugia cardiaca con circulacion extracorporea incluye mantener al paciente bajo efectos
de sedacion farmacoldgica hasta que se compruebe que retne condiciones de estabilidad
hemodinamica y respiratoria, no presenta alteraciones de la coagulacion ni de la
termorregulacion, ni sangrado preocupante a través de los drenajes toracicos. De esta
manera aseguramos la recuperacion de la conciencia, la retirada de la ventilacion
mecanica y una extubacion seguras .

En décadas pasadas y especialmente en los Gltimos afios hemos vivido en el ambito de
la cirugia cardiaca importantes progresos, particularmente en la derivacion
cardiopulmonar que atendan la respuesta inflamatoria sistémica y las alteraciones de la
difusion a nivel pulmonar, y en la proteccion miocardica que se traducen en una mayor
tolerancia del corazobn a un campo quirargico inmovil y exangue. Avances que,
aplicados en el manejo operatorio del paciente quirdrgico con parada cardiaca y
circulacion extracorporea (CEC), han permitido en un porcentaje notable de casos una
recuperacion mas rapida y una disminucion de la morbi-mortalidad. De estos adelantos,
los derivados de innovaciones tecnoldgicas con maxima expresion en la CEC, la
composicion y perfusion de la solucion cardiopléjica, las variantes de técnica quirdrgica
encaminadas a reducir la agresion tisular, la aplicacion de novedosos y prometedores
farmacos, y por ultimo, los relacionados con el manejo térmico, podrian ser
considerados como los de mayor relevancia a efectos practicos. En concreto, han sido
los cambios tecnoldgicos, farmacoldgicos y del manejo térmico los mas importantes, y
que han posibilitado el desarrollo de la estrategia de “recuperacion con manejo rapido”,
conocida como “fast-track recovery” [ B, Estrategia aplicable en un nada despreciable
nimero de enfermos afectados por patologia cardiaca susceptible de resolucion
mediante cirugia programada y caracter electivo. Avances que de una manera
esquematica ordenamos en tres apartados:

1. Quirdrgicos — Perfusion:
e Avances en CEC.
e Proteccidén miocéardica intraoperatoria.
e Cirugia minimamente invasiva (MIDCAB).
e Revascularizacion hibrida (arteria mamaria interna + ACTP-Stent).
e Revascularizacion transmiocardica con Laser (RTM).
e Angiogénesis y terapia regenerativa celular (administracion intracardiaca).

2. Anestesicos:
e Benzodiacepinas (Midazolam), relajantes musculares (Rocuronio) vy
opiaceos (Remifentanilo) de corta duracion.
e Aplicacion de técnicas de Anestesia Locorregional (paravertebral y epidural
torécicas). Injertos arteriales sin CEC + anestesia epidural toracica.
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e Anestésicos Inhalatorios con accion protectora sobre el miocardio
(Sevoflurano).

3. Manejo Térmico: Restringir el uso sistematico de hipotermia moderada.
Normotermia o hipotermia ligera o leve con/sin proteccion miocardica local
(suero frio).

En sintesis, la aplicacion clinica en el area de la cirugia cardiaca con CEC de nuevas
técnicas de sedacion postoperatoria, basadas en el uso de agentes anestésicos con
particularidades estructurales que les confiere aspectos cualitativos favorables en su
mecanismo de accion, tiene que influir de manera beneficiosa en la evolucion precoz
postcirugia, y por tanto facilitar, entre otras cosas, la extubacion temprana. El hecho de
acortar el periodo de intubacién orotraqueal tiene gran trascendencia. La extubacién
precoz reduce el grado de complicaciones postoperatorias relacionadas con la
ventilacion mecénica prolongada y por tanto la tasa de morbimortalidad, acorta el
tiempo de hospitalizacion tanto en la unidad de cuidados criticos (REA-UCI) como en
la planta de hospitalizacion, disminuye considerablemente el ndmero de pruebas
diagnosticas y en consecuencia es menor la estancia media hospitalaria. Hechos estos
que se traducen en una disminucion de los costes econémicos y los costes emocionales
del paciente y su familia. El desarrollo de insuficiencia respiratoria postoperatoria y la
estancia prolongada en la UCI-REA cardiaca constituyen factores de riesgo
significativos para el desarrollo de infecciones de 6rgano o espacio. Por otra parte las
nuevas tacticas de sedacion, de manera indirecta participan en el aumento de la calidad
de los cuidados del paciente sometido a cirugia cardiaca ..

El protocolo de sedacion “ideal” debe cumplir una serie de requisitos. La técnica de
sedacion a utilizar debe ser segura, manejable, versatil, exenta de efectos deletéreos (sin
acumulacién, ni efectos cardiovasculares, ni respiratorios, ni eliminacion érgano-
dependiente, etc.) y, especialmente en el contexto de la cirugia cardiaca, debe ser
cardioprotectora.

La proteccién del corazén durante la cirugia con CEC y parada cardiaca, en el sentido
de preservar la contractilidad miocérdica, adquiere un papel decisivo y primordial
durante la fase de isquemia o clampaje adrtico. Durante esta etapa de la cirugia el
miocardio no esta perfundido y los mecanismos de prevencion incluyen el uso
combinado de hipotermia y cardioplejia. Aunque se utilizan varias técnicas para la
proteccién miocardica intraoperatoria, se ha demostrado que el aporte de solucion
cardiopléjica al musculo cardiaco combinando la via anter6grada a través de los ostium
coronarios y la perfusion retrograda via seno coronario, obtiene muy buenos resultados.
La hipotermia sistémica inducida (32-34° C) e hipotermia profunda local (temperatura
intramiocéardica de 12-14° C) junto con la reperfusion caliente antes de liberar la aorta,
completan esta tactica de preservacion metabdlica miocardica.
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Concluida la actuacion quirargica sobre el corazon, reparacion y/o sustitucion de las
estructuras dafiadas, tras un periodo de tiempo variable, dependiendo del tipo de cirugia
(tiempo de isquemia), se desclampa la aorta, finaliza la fase de isquemia y se restablece
la perfusion del miocardio (reperfusion). Este fendbmeno de isquemia-reperfusion (IR) se
asocia a efectos perjudiciales, profusamente descritos, con repercusion a nivel sistémico
y especificamente sobre el corazén, participando de una manera primordial en la
morbilidad y mortalidad y por tanto ensombreciendo el prondstico de estos pacientes.
El fendbmeno IR representa una cuestion esencial en la practica clinica cuando se
restablece el flujo coronario tras un periodo de isquemia, como ocurre por ejemplo en la
cardiopatia isquémica aguda reperfundida, en el trasplante de corazén y la cirugia
cardiaca con y sin CEC. La liberacion de radicales libres de oxigeno y la sobrecarga
intracelular de calcio son los mecanismos principales implicados en la lesion miocéardica
por IR P!, En base a lo dicho se ha destacado el beneficio y conveniencia de evitar el
fendmeno de IR miocérdica, una de cuyas medidas recae en la anestesia y la utilizacion
de anestésicos con propiedades cardio-protectoras .

El propofol es un anestésico intravenoso muy utilizado en la actualidad tanto para la
induccion y mantenimiento de la anestesia como en las unidades de criticos para la
sedacion intravenosa postoperatoria inmediata en cirugia cardiaca [ ¥,

Los anestésicos inhalatorios también se han utilizado desde hace afios, para la sedacion
inhalatoria postoperatoria !, aunque en menor frecuencia. En nuestra Reanimacion
Postquirargica tenemos cierta experiencia en el uso de anestésicos inhalatorios para el
postoperatorio de cirugia cardiaca ! !, Sj bien no ha sido hasta el disefio, aprobacion
y comercializacién del dispositivo Anaconda ® (Anaesthetic Conserving Device) en el
2005, en que se ha podido administrar, de forma segura y sin contaminacion ambiental,
los anestésicos inhalatorios para este fin (isoflurano y sevoflurano) ™. El sevoflurano
ha desplazado por sus propiedades (breve duracion y rapida eliminacion) al isoflurano,
demostrando su utilidad en la sedacion de los pacientes criticos, y en concreto, en el
paciente quirirgico sometido a cirugia cardiaca ™.

El manejo de la termorregulacion en cirugia cardiaca tiene especial trascendencia, ya
que se sabe que la hipotermia miocéardica es una técnica de proteccion del corazén
durante la cirugia, pero que a su vez la hipotermia sistémica conlleva multiples efectos
deletéreos para el paciente. Y tanto los anestésicos intravenosos, y especialmente el
propofol, como los anestésicos inhalatorios alteran la termorregulacion, de forma que se
ha descrito 4 un patrén caracteristico de la temperatura central por el cual el sujeto
anestesiado tiende a desarrollar hipotermia central, asociado a un brusco calentamiento

periférico en las partes mas distales, pero con diferencias entre los diferentes anestesicos
[15] [16] [17] [18]
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Si bien, se han desarrollado diferentes estudios comparativos 9 1201 [21] [22] [23] [24]

atendiendo a diferentes aspectos (cardio-proteccion, rapidez de la extubacion, etc.) entre
las pautas de sedacion (intravenosa con propofol versus inhalatoria con sevoflurano), no
se ha estudiado atendiendo a sus efectos sobre la temperatura central y cutanea, durante
el postoperatorio inmediato.

En base a lo expuesto, y con el fin de aportar informacion sobre estos aspectos no
estudiados, disefilamos el presente trabajo, realizado en el Hospital Clinico Universitario
de Valladolid, Servicios de Anestesiologia-Reanimacién y Cirugia Cardiaca,
presentando los resultados del analisis y comparacion entre la sedacion postoperatoria
intravenosa con propofol versus inhalatoria con sevoflurano, con mencion especial y
atencion preferente sobre sus efectos térmicos tanto centrales como cutaneos.
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3. PUESTAAL DIA
3.1 Temperaturay su Monitorizacion
3.1.1 Interés Historico por la Temperatura y su Monitorizacion

Desde la Antigliedad hasta nuestros dias, la relacion existente entre el aumento de la
temperatura corporal y la enfermedad ha sido motivo de estudio y de preocupacion.
Desde tiempo de Hipdcrates (460 a.C.) ya empleaba la comparacion manual entre las
zonas frias y calientes del cuerpo, para describir distintas enfermedades 2°.

Los primeros termometros que conocemos fueron desarrollados por Galileo (1564-
1642) y por Santorio (1561-1636) (Ver figuras n® 1y n° 2).

G Tl s b G bl s e 5 il
a9 11
= E
Figura n° 1: Galileo y Santorio Figura n° 2: Termémetros de Galileo y Santorio

La primera vez que se midié la temperatura corporal con fines clinicos, fue en 1776 por
el cirujano Dr. John Hunter (ver figura n° 3), colocando un termémetro de mercurio
debajo la lengua de un paciente, pero fue el Dr. Harvey Cushing (neurocirujano) en
1895 (ver figura n° 4), el primer cirujano que recogié en una ficha operatoria la
temperatura de un paciente durante la anestesia y cirugia.

Figura n® 3: Dr. John Hunter Figura n° 4: Dr. Harvey Cushing

Desde entonces, la medida de la temperatura del paciente es una préactica habitual en la
medicina y en la cirugia actual.

29



La temperatura corporal es una constante vital y se debe registrar durante la anestesia y
la cirugia, ! mediante la monitorizacién de la temperatura central corporal.

Disponemos de guias de monitorizacion de la temperatura central como standard basico
para la practica cotidiana en las intervenciones quirtrgicas. Algunos autores (7]
recomiendan su empleo en todos los procedimientos quirdrgicos efectuados con
anestesia general con duracion prevista superior a 30 minutos, en el periodo
postoperatorio en todos los pacientes y, especialmente en los que han estado
hipotérmicos durante la cirugia, en los que reciben hemoderivados y en los que
presentan un estado sépticol®!.

Los objetivos principales de la monitorizacion de la temperatura son:

1. Deteccion de Hipertermia Maligna. A pesar de que el ascenso de la temperatura
central no es el primer signo de Hipertermia Maligna, siendo mas frecuente la
aparicion de taquicardia y aumento del end tidal de CO, como signos precoces,
es un elemento certero de ayuda en la confirmacion del diagnostico. Se
demostrd, ademas, una disminucion de la morbilidad atribuible a esta causa
cuando se monitoriza este parametro en forma adecuada ..

2. Diagnosticar estados de hipotermia.

3. Detectar sobrecalentamiento en aquellos casos en que se usan medidas para
calentar al paciente.

4. Detectar la presencia de fiebre (sea por infeccién, sangrado del cuarto ventriculo
o reaccion transfusional).

3.1.2 Monitorizacién de la temperatura en anestesia y cirugia

Controlar las constantes vitales durante la anestesia y la cirugia es fundamental para
garantizar la seguridad. Al registro continuo de la actividad eléctrica del corazon (ECG),
TA y SpO,, hay que afadir la temperatura. Las alteraciones térmicas son frecuentes en
los pacientes quirargicos, debido entre otros motivos a la inhibicion de la
termorregulacion, a la exposicion prolongada en ambientes frios y sin abrigo y a un
descenso en la produccion del calor enddgeno. La hipotermia inadvertida ocurre en casi
la mitad de los pacientes quirdrgicos, independientemente de la técnica anestésica
elegida.

La monitorizacién de la temperatura corporal es imprescindible para facilitar el
mantenimiento de la normotermia durante la cirugia y para detectar a tiempo la
aparicion de la hipotermia no intencionada, que es el trastorno térmico mas frecuente
durante el periodo perioperatorio.
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La hipotermia perioperatoria se establece de una manera espontanea y no deseada, pero
en ocasiones es inducida de manera consciente con la finalidad de obtener beneficios de
proteccion frente a la isquemia. Esto sucede en cirugia cardiovascular o neurocirugia,
principalmente, siendo en estos casos clave el conocer la temperatura corporal de
manera lo mas fiable posible.

Puede aparecer hipertermia siendo preciso establecer un diagndstico diferencial
adecuado BP9 B,

Sabemos que la temperatura corporal no es homogeénea, si considerando la temperatura
corporal como un modelo bicompartimental (central y periférico), es indudable que ha
de existir entre ambos un gradiente térmico, y que el objetivo prioritario serd siempre
conocer la temperatura central. Pero ésta es mas dificil de conseguir y se suele
“estimarse” en funcion de la temperatura periférica, obtenida generalmente en clinica,
con métodos menos invasivos.

Los sitios posibles para medir la temperatura corporal asi como sus ventajas y
desventajas los mostramos en la tabla n° I. Entre los sitios de registro empleados en
anestesia para termometria central destacan: eséfago, nasofaringe, membrana timpanica
y grandes vasos 2. Pero debido a su inaccesibilidad se pueden usar otros sitios
alternativos como: lengua, axila, vejiga, recto y superficie cutanea. El lugar a utilizar en
cada caso dependera del tipo de cirugia y del estado del paciente.
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Sitios de
termometria

Ventajas

Inconvenientes

Caracteristicas

Timpano

Muy conveniente. Muy
cerca del hipotadlamo y
de arteria carétida
interna

Precisa de otoscopia.
Riesgo de perforacion y
sangrado tras
heparinizacién. Cerumen

Anestesia locorregional

Nasofaringea

Conveniente, colocada
en posicion, permite
medir la temperatura de
la arteria carétida interna
adyacente.

Riesgo de epistaxis sobre
todo en cirugias con
anticoagulacién completa.
Afectada por gases
respiratorios

Usada en anestesia general.
Se mide con una sonda
esofagica colocada por

encima del paladar.

Esofago

Muy conveniente. Cerca
de los grandes vasos y
del corazon (hasta donde
los latidos cardiacos son
mas intensos)

45cm. debajo de la nariz.
Afectada por los gases
anestésicos. Riesgo de
colocacion intratraqueal

Anestesia general, se
monitoriza con un termistor
o célula termoeléctrica que
se acopla a un estetoscopio

esofagico

Rectal

Muy utilizada, sobretodo
cuando se usaba
hipotermia inducida

Refleja de forma variable
la temperatura central.
Durante el recalentamiento
comportamiento lento e
irregular. Afectada por
heces, lavado peritoneal y
cistoscopias

En desuso, reflejar mal los
cambios de t por las heces,
por bacterias productoras de
calor y por ser una zona con
menor riego sanguineo

Vejiga

Acoplada a la sonda
vesical

Refleja de forma variable
la temperatura central.
Afectada por cistoscopia,
lavado peritoneal, vesical,
diuresis. No en
procedimientos urologicos

Acoplando un termistor o
célula termoeléctrica a una
sonda de Foley, pero la
exactitud de su colocacién se
reduce cuando disminuye la
diuresis

Oral

Conveniente

Afectada por los
alimentos,
hiperventilacion. No util
en anestesia

Axilar

La mas utilizada en
clinica

Precisa > 2 min de medida.
Afectada por la
sueroterapia y por el
manguito de la presion
arterial

En clinica, se acerca mucho
a la temperatura central

Piel

Sencilla. Informa de la
perfusion cutanea y del
estado de la
termorregulacion

No es fiable en las
hipertermias. Afectada por
las variaciones anestésicas
de la perfusion periférica 'y

por la T@ ambiental

Se usa en clinica, muy
sencilla de valorar. En
anestesia general, 1°-2° C
inferior a la central.

Vena cava
superior

Temperatura de la sangre
venosa mixta

Afectada por la
temperatura de los sueros

Arteria
Pulmonar

“Gold Standar”
Medicion mas exacta de
t° central

Afectada en cirugia
toracica y por los sueros.
Método invasivo

Pacientes con Swan- Ganz
,monitores de oximetria
intravascular continua
( Paratrend) y de gasto
cardiaco intraarterial
(PICCO)

Tabla n° I: Sitios de termometria (ventajas/desventajas) y caracteristicas

Segun el tipo de intervenciones, se prefieren determinadas localizaciones:
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Trasplante hepatico.........cccoceverviienns T@ vejiga
Cirurgia pulmonar .........ccccceeevenennnnns T2 timpénica o nasofaringe
Cirugia del neurogje..........ccooeeevvrvrienns T2 recto

Los sistemas de medicion de temperatura para anestesia, cirugia y cuidado criticos han
evolucionado. Se han abandonado los termdémetros clasicos de cristal con mercurio
siendo sustituidos por sondas térmicas que se basan en diferentes propiedades de la
materia. Los dispositivos para monitorizar la temperatura varian en funcion del tipo de
trasductor que utilizan y de la zona que se va a monitorizar. Se han desarrollado
diferentes sistemas: termdOmetros termistores, sensores de radiacion infrarroja,
termometria de cristales liquidos y las termosondas. Los transductores méas frecuentes
son los termistores y las células termoeléctricas. Las termosondas se basan en una sonda
térmica adaptada al sitio de registro y en un termometro digital de respuesta rapida, que
registre con precision y seguridad la temperatura y sus cambios en grados Centigrados o
Fahrenheit (ver figura n° 5). En la siguiente tabla n° Il se presentan las ventajas e
inconvenientes de los métodos mas representativos.

Tecnologia . i .
. g . Ventajas Inconvenientes Mecanismo
termomeétrica
De reducido Caros. Precisan Sustancias cuya
. tamafio. Respuesta | calibracion. No resistencia eléctrica
Termistores o . .
rapida estables variaconlaT
Tiempo de Medidas Detecta radiacién
Sensores de respuesta <5 seg. intermitentes. infrarroja emitida por
infrarrojos Portatiles Resultados variables | objeto caliente

Medida simple y Solo para piel. No Transformacion

Cristales liquidos | continua autorregistrable térmica de sélido
a liquido

Seguras, rapidas, Ninguna Circuito eléctrico con
Termosondas versatiles. Muy 2 metales

precisas

Excelente Precisa instalaciones | Detector de rayos

representacion caras y complejas infrarrojos, de la
Teletermografia | gréafica para radiacion térmica

termometria emitida por una fuente

cutanea de calor

Tabla n° I1: Tecnologia termométrica (ventajas/desventajas)
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Sonda térmica esofagica/nasofaringea Sonda térmica rectal Sonda térmica cutanea

Figura n° 5: Tipos de sonda térmica

Los sensores de infrarrojos se han adaptado a los diferentes lugares de medicion, en
concreto: para la piel en general (Omega Medical ® modelo STS), para el conducto
auditivo (First Temp Genius ®) y para la region temporal (Braun-Medical ®). Para
estudios clinicos y experimentales se han desarrollado sistemas informatizados con los
cuales se registran de forma continua las temperaturas, en diferentes puntos de registro y
situaciones, analizandose posteriormente (ver figura n° 6).

Figura n° 6: Sondas cutaneas y equipo informatizado de registro

3.1.3 Monitorizacién de la temperatura en cirugia cardiaca

La temperatura principal, se considera como, la temperatura de la sangre que inunda
tejidos profundos como el corazon, el higado y el cerebro. Las temperaturas no son, sin
embargo, uniformes en todas partes del cuerpo y las temperaturas medidas en sitios
diferentes tienen una importancia fisiolégica diferente.

En la axila, el recto y la vejiga se quedan atras los cambios rapidos de la temperatura
verdadera principal vista durante (CPB) y no son por lo tanto convenientes para el
empleo en pacientes que sufren cambios rapidos de la temperatura principal. La vejiga o
la temperatura rectal por lo general son usadas estimar la temperatura de la masa de
cuerpo principal, pero no reflejan la temperatura % cerebral.
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Esdfago y temperaturas de arteria pulmonares pueden ser afectadas por la refrigeracion
local asociada con cardioplegia.

La temperatura de bulbo venosa yugular es considerada el mejor sustituto para la
temperatura cerebral, pero es dificil de obtener %,

La temperatura nasofaringea y de la membrana timpanica son las mas comunmente
usadas, pero tienden a subestimar la temperatura de bulbo venosa yugular durante el
nuevo calentamiento de 3 a 5° C B!,

Durante el nuevo calentamiento, la temperatura de la linea arterial se correlaciona mejor
con la temperatura del bulbo venoso yugular B¢,

La temperatura periférica varia bastante en sitios diferentes. Sobre el cuero cabelludo y
la caja toracica esto se acerca a la temperatura principal, mientras que en las
extremidades puede ser 4-5° C debajo de la temperatura principal. Sin embargo, la
temperatura periférica por lo general se mide en un sitio representativo como la piel
sobre el muslo.

3.1.4 Monitorizacion del paciente en hipotermia

3.1.4.1 Temperatura:
La monitorizacion de la temperatura en el paciente con hipotermia inducida
trata de reflejar la temperatura de los 6rganos que se quieren proteger (cerebro,
rifidn, corazdn), es decir la temperatura central.

3.1.4.2 PaOC;:
Es posiblemente uno de los pardmetros mas importante a vigilar durante la
hipotermia inducida. La PaCO, se debe mantener entre 40-50 mmHg para
favorecer la vasodilatacion y el flujo cerebral. PaCO, < 35 pueden producir
isquemia cerebral por vasoconstriccidn enceféalica.

Es de especial utilidad para el control de la ventilacidn, la utilizacién de
monitorizacién de PaCO, y PO, contintas mediante el Paratrend.

3.1.4.3 Control de coagulacion y hematocrito:
Se debe realizara 1 0 2 veces cada 24 hora un control de Tiempo de
Coagulacion Activada (ACT) con maquina Hemocron en la propia REA,
hemograma cada 24 horas para monitorizar el recuento plaquetario, asi como el
hematocrito, que no debe sobrepasar el 35 % pues se favorece la
hiperviscosidad inducida por la hipotermia.
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3.1.4.4 Controles bioquimicos:
Fundamentalmente vigilar niveles de potasio, glucosa y resto de electrolitos.
Los niveles de acido lactico son importantes para monitorizar el posible
aumento de la deuda tisular de oxigeno.

3.1.4.5 Control de balance de liquidos:
Debido a que el paciente suele entrar en hipotermia inducida en oligoanuria, y
que la hipotermia suele producir retencién hidrica tisular, hay que ser precoces
en la instauracion de un método de depuracion extrarrenal, como pueden ser la
didlisis peritoneal o la hemofiltracion veno-venosa.

3.1.4.6 Control de nivel de sedacion:
Puesto que durante la hipotermia inducida el paciente se encuentra sedado y
relajado, en ocasiones puede ser dificil valorar si el grado de sedacion es el
adecuado. Si se dispone de la monitorizacion del indice bispectral (BIS)
podemos controlar el nivel de consciencia del paciente.
El estadio ideal de sedacion viene dado por la medicion que oscile entre 40-60.

36



3.2 Breve Historia de la Cirugia Cardiaca y del papel de la Hipotermia

La historia de la cirugia cardiaca es el relato de una especialidad reciente y joven que ha
conseguido los mayores niveles de sofisticacion y avances en términos de
supervivencia, y mejora en la longevidad del ser humano , que necesitd del valor ,
insensibilidad al desaliento, vidas humanas, desarrollo de investigacién y conocimientos
hasta llegar al momento actual.

Se trata de una disciplina quirdrgica moderna, su nacimiento oficial se puede fijar a
finales del S XIX, por lo tanto no han pasado muchos afios desde las efemérides que
supuso el celebrar su primer centenario. Surge como una rama del gran tronco que
representa la cirugia y en tiempo record se convierte en una especialidad que
revoluciona el pronostico de las enfermedades del corazon, hasta entonces de fatal
desenlace. Sus impresionantes avances, especialmente en el &mbito de la circulacion
extracorpdrea y la hipotermia, han permitido la curacién o control de enfermedades que
tan solo unas décadas atras se consideraban y se aceptaba su caracter de irreparables.

Siguiendo criterios “académicamente correctos” vamos a distinguir tres periodos
diferentes en la corta historia de la cirugia cardiaca. Cada uno de los cuales se
corresponde con épocas diferenciadas y cuya frontera o separacion coincide con algun
hecho trascendente. Antes de resumir los hitos mas relevantes en cada uno de ellos,
expresamos nuestro reconocimiento y admiraciéon a las personas que a continuacién
vamos a citar, sin olvidar a todos aquellos que de una manera mas anénima han
contribuido con su teson, perseverancia y sacrificio a situar esta especialidad en la
vanguardia de la cirugia. Su evolucion, hasta la situacion actual, ha pasado por épocas
tragicas y épocas gloriosas.

3.2.1 Lacirugia cardiaca antes de 1945

A través de la historia y ya desde Aristoteles (322 a.C.) se consideraba que: “el corazon
es de todos los 6rganos, es el tnico que no puede ni debe soportar abusos y agresiones"”,
era un 6rgano prohibido y protegido.

Un gran pionero de la cirugia fue el Dr. Albert Billroth
(1829-1894) (Fig. n° 7). El cirujano europeo mas famoso del
momento, sentencidé que: “cualquier médico que intentara
una intervencion en el corazon deberia perder el respeto de
todos sus colegas”.

Estaba claro que como no se conocia la fisiologia respiratoria
ni la cardiaca, la mayor parte de los intentos de apertura del
torax conllevan al neumotorax y la manipulacién del corazon,
Fig.n® 7: Dr. Billroth la fibrilacién ventricular, acabando la intervencién en
desastre.
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Otros prestigiosos médicos de la época como Paget (1814-
1899) (ver Fig. n° 8) reforzaron e influyeron en esta actitud
de sumision y aceptacion de lo inevitable ante cualquier tipo
de enfermedad cardiaca. Pensamiento de irreversibilidad que
se vio de alguna manera justificado por los
desesperanzadores resultados de los aislados intentos de
cirugia en la cavidad tordcica. Esto influyé de manera
notable en el pensamiento médico de forma que se nego el
tratamiento quirdrgico a los pacientes que padecian
cardiopatias congénitas y reumaticas adquiridas.

Fig. n° 8:Dr. Paget

En los afios 30, la fiebre reumética producia estenosis mitral

a sujetos jovenes, entre 13 y 19 afios, que se estaban muy
deprimidos y tristes por su enfermedad, y no habia nada que se pudiera hacer, sino
esperar a la disnea progresiva y a una muerte segura.

En 1815, un espafiol, Francisco Romero, realizaba con éxito la primera apertura del
torax seguida de pericardiectomia, presentd la Memoria “Observatio, pro Hydrope
pectoris, pulmonum, anasarca et hydropericardio cognoscendis” en la Sociedad de L,
Ecole de Medicine de Paris, hecho importante en la cirugia cardiaca. Siglos antes, en la
historia de la colonizacion del continente americano, se describe a otro espafiol, Alvar
Nufiez Cabeza de Vaca conquistador de Florida, como el primero en realizar una
apertura del térax con éxito.

No obstante, hubo quien
como el Dr. Daniel Hale
Williams (Fig. n® 9), en
Chicago (en 1893) 6 como
\ el Dr. Ludwig Rehn (Fig.
n° 10), en Estocolmo (en
1896), suturaron heridas en

\ el pericardio y en el
= e corazén con éxito E7.

Fig.n° 9:Dr. Daniel Hale Williams Fig.n° 10: Dr. Ludwig

Pero la cirugia cardiaca
moderna como tal empez6 su periplo a partir del afio 1923, cuando Cutler B y Souttar
B9 de forma separada realizan la dilatacion digital del area valvular mitral; intervencion
que se conocio con el nombre de "comisurotomia mitral cerrada” pero fueron criticados
tan duramente por sus colegas que a pesar del éxito de la intervencion, no la practicaron
nunca mas.
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En el afio 1938, el Dr. RE. Gross
(Fig. n° 11), de Boston, tras afios de
experimentacion con perros, fue
capaz de cerrar una comunicacion
anormal entre las arterias aorta y
pulmonar “Ductus”.

Poco después, Dr. Craaford (Fig. n°
Fig.n° 11: Dr. RE Gross Fig.n° 12: Dr. Craaford 12) y Dr. Gross el [41]' realizaron
las primeras cirugias de coartacion
de la aorta con éxito, lo que demostré que a pesar de ser una cirugia paliativa, abrio el
camino de la cirugia de las cardiopatias congénitas. Se intervino con éxito a los
[lamados "nifios azules", creando una comunicacion entre las arterias aorta y pulmonar
para mejorar la oxigenacion aumentando el flujo de sangre a los pulmones. Pero era una
cirugia paliativa; se mejoraba la saturacion de oxigeno en sangre pero no se corregia la
causa.

Dr. Charles P. Bailey y depues Dr. Dwight E. Harken, consiguieron la aceptacién del
tratamiento quirargico “comisurotomia” en la estenosis valvular mitral reumatica ™2,
mediante una comisurotomia mitral cerrada, sin grandes diferencias técnicas con las

realizadas por Cutter y Souttar en los afios veinte.

En Espafia, salvo algunas intervenciones aisladas, como la pericardiectomia en 1937,
podemos decir que la cirugia del corazon se inicia en la segunda mitad de la década de
los 40. Pero realmente es a partir de los afios 50 cuando el regreso de cirujanos
formados en hospitales americanos y europeos, va a representar el despegue y desarrollo
de la cirugia del corazon.

Para conseguir reparar y cerrar los defectos intracardiacos, era imprescindible poder
abrir al corazén y mantenerlo sin sangre, al tiempo que el resto de los érganos eran
perfundidos para evitar lesiones permanentes en ellos. Era preciso conseguir una
circulacion extracorpérea que realizara las funciones de corazén y del pulmon de forma
segura para tener un corazon quieto y exangue manteniendo la perfusion del resto del
organismo, es decir, de bomba y filtro oxigenador para mantener la circulacion del
paciente.

3.2.2  Lacirugia cardiaca despues de 1945
La 11?2 Guerra Mundial fue un triste acontecimiento historico que gener0 un gran
impulso para el avance de la cirugia ya que:

e Se generalizan las técnicas de esterilizacion y de asepsia.
e Se descubren los grupos sanguineos, se mejoran las condiciones de la
transfusion sanguinea y el manejo del plasma sanguineo.
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e Mejoro la anestesia: aumentd la formacion de anestesidlogos, la practica de la
intubacion endotraqueal, el disefio de maquinas de anestesia para ventilacion
controlada, la técnica de inhalacion de anestésicos, y se abrio las puertas a la
cirugia torécica segura.

A partir de 1945, van a suceder cambios muy importantes en la cirugia, el cirujano en
los proximos 25 afios va a ascender en la consideracion médica, social y universitaria.
Aparece una especialidad quirdrgica que en 1945 simplemente no existia: la cirugia
cardiaca.

Dr. Dwight E. Harken (Fig. n°® 14) (1910-1993) pasa a la
historia de la cirugia cardiaca por resolver con éxito varios
casos de heridas de proyectiles y metralla en pericadio y
miocardio, que precisaban ser extraidos, para lo que
inicialmente desarrollé ensayos en animales, y luego realiz6 en
130 de heridos de guerra con éxito™*"!.

Para afinar los diagnosticos se hacia imprescindible un mejor
conocimiento del funcionamiento cardiaco y poder realizar un
estudio completo de las presiones intracavitarias.

Fig n° 13:Dr. D. Harken

Dr. Forssman en 1929 realiz6 el primer cateterismo cardiaco (ver Fig.n° 14), que en
1941 Cournand y Richards lo utilizan como una herramienta diagnostica; motivo por el
que se les concede en 1956, el Premio Nobel de Medicina (ver Fig. n° 15).

Fig. n° 14: Dr. Forssman y cateterismo cardiaco Fig. n° 15: Dr. Cournand y Richards

Los avances necesarios para la cirugia “a corazon abierto” incluian:

1. Mantener la perfusion sanguinea fuera del corazon (circulacion

extracorporea).

2. Proteger los 6rganos vitales como el cerebro (mediante la hipotermia).

3. Proteger al miocardio de la isquemia (cardioplegia).

4. Oxigenacion extracorporea de la sangre (maquina corazén-pulmaon).
En nuestro pais la primera intervencion quirdrgica a corazon abierto con CEC se realizd
en 1958 por Dr. Gregorio Rabago en la Clinica de la Concepcion en Madrid, un afio
después, 1959, Castro Farifias, en Madrid, disefio una bomba y un oxigenador.
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Los cirujanos querian poder entrar en el corazon para reparar las alteraciones congenitas
y las lesiones cardiacas producidas por la “fiebre reumatica”, y de forma individual y
valiente, cada uno con sus medios y posibilidades desarrollan ideas, sistemas, que tras
muchos fracasos y fallecimientos, van afianzando los pasos hacia una cirugia cardiaca
mas segura.

111.2.2.1 Mantener la Circulacién Sanguinea fuera del Corazén: La Circulacion
Extracorporea

Conceptualmente, la CEC es una técnica que permite la sustitucion temporal, tanto de la
funcion de bomba del corazén como del intercambio gaseoso por parte de los pulmones.
Ello es posible gracias a un complejo dispositivo mecanico de bomba que oxigena la
sangre cuando ésta fluye a través de un oxigenador artificial [*"®.

El desarrollo de la CEC surge como consecuencia de un gran nidmero de nuevos Yy
revolucionarios descubrimientos y técnicas, de entre los cuales destacan:

Interrupcion temporal del retorno venoso al corazon (oclusién de cavas).
Descubrimiento de los grupos sanguineos, A, B, O.

Descubrimiento de la heparina.

Descubrimiento de la protamina, (antidoto de la heparina).

Desarrollo de la bomba de rodillos.

Descubrimiento de la relacion entre la temperatura y las necesidades metabdlicas
de oxigeno.

En la universidad de Minnesota, el Dr.Walton Lillehei
(Fig. n° 16) desarrolld un sistema ingenioso pero
acompaiiado de wun riesgo nada despreciable: la
circulacion cruzada“cross-circulation” (ver Fig. n® 17).

Se trataba de utilizar como sistema extracorpdreo el
corazon y los pulmones del padre o de la madre del nifio
cuyo defecto congénito se iba a corregir, derivando la
sangre del paciente mediante céanulas al sistema
circulatorio de su progenitor, que también estaba
anestesiado en la misma sala de operaciones, a poca
distancia de su hijo. Se realizaron de esta forma 45 intervenciones de cardiopatias
congénitas con 28 supervivientes, pero el riesgo era demasiado alto tanto para el
paciente y como para su progenitor !,

Figura n® 16: Dr. Lillehai
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La circulacion cruzada era muy arriesgada para el
sujeto que actuaba como maquina corazén-pulmon,
por lo que Gibbon (Fig. n°® 18), Churchill y
Hopkinson investigaron durante mas de 20 afios el
disefio y desarrollo de la maquina corazon y pulmoén
48] (ver Figs. n° 19 y 21). En 1953, este dispositivo
se utiliza por primera vez en el humano cerrando con
éxito una comunicacion interauricular (Fig. n° 20).A
pesar de los buenos resultados, el camino inicial no
fue nada fécil, pues el bypass cardiopulmonar o CEC
se acompafiaba de una alta tasa de fracasos.

Figura n°® 17: Cross- circulation

Figura n° 18: Dr. John Gibbon Fig. n® 19: Maquina corazén-pulmén

Dr. John Gibbon, el padre del “corazon artificial” denominado actualmente sistema de
circulacién extracorporea (CEC), que se utiliz6 por primera vez el 6 de Mayo de 1.953,
abriendo una nueva era para la cirugia cardiaca.

Fig. n° 20: 12 utilizacion méquina Fig. n® 21: Maquina corazén-pulmén
corazén-pulmén en humano modificada
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Gibbon no fue el Unico que investigo en la maquina de circulaciéon corazén-pulmon,
otros investigadores también disefiaron sus prototipos: Denis Melrose en Londres,
Crafoord en Estocolmo, Sweden, J. Jongbloed en (Holanda), Digliotti y colaboradores
en Turin (Italia), etc.

111.2.2.2 Proteger los Organos Vitales: La Hipotermia

La hipotermia artificial, es decir el descenso intencionado de la temperatura corporal
mediante la aplicacién de frio, produce una reduccion del metabolismo y como
consecuencia una disminucion del consumo de oxigeno que permite al organismo en su
conjunto o a dérganos en concreto aumentar la tolerancia a la isquemia sin producir
lesion celular. Un gran ndmero de investigadores han contribuido al estudio, desarrollo
y perfeccionamiento de la hipotermia.

J.F. Heymans, al principio de la | Guerra mundial (alrededor de 1914), utilizo en
conejos un shunt de vena yugular para arteria carotida, dirigiendo la sangre a
través de un intercambiador de calor y estudiando los cambios hemodinamicos y
respiratorios asociados a la refrigeracion y al calentamiento. Estos estudios
experimentales son los primeros en emplear una ruta extracorporal para refrescar
y calentar la sangre de un animal 71,

Finalizada la Il Guerra mundial, 40 afios despues, J.F. Heymans retoma la idea y
se acerca nuevamente a estos estudios enriquciendolos con nuevos avances,
siendo después reproducidos por EJ Delorme 8!,

El método clasico de la practica de hipotermia era el bafio de agua helada: se
introducia al enfermo dentro de una bafiera de agua con hielo (Fig. n® 21). Al
entrar en contacto la totalidad de la superficie corporal con agua a baja
temperatura se producia un intercambio de calor con una répida refrigeracion;
esta técnica no estaba exenta de inconvenientes, tales como tener que trasladar al
enfermo desde el bafio de agua helada hasta la mesa de operaciones y la pérdida
del manto acuoso que envuelve y protege al enfermo.

s —

Figura n° 22: Hipotermia por bafio en agua helada

43



En 1950, Bigelow (Fig. n° 29), en Toronto, estudio el comportamiento y las
variaciones fisioldgicas que acompafiaban a los animales durante la hibernacion
y se dio cuenta de que los animales resistian los frios inviernos sin comer y que
dismunuia su frecuencia cardiaca. Vio experimentalmente que en los perros, a
baja temperatura, se podia abrir el corazén y manipularlo durante 4 minutos y no
se morfan M9 B BN Demostr experimentalmente que tras el enfriamiento
progresivo de la superficie del cuerpo sucedia un descenso casi lineal de la
temperatura rectal y del consumo de oxigeno. Bigelow intentd aplicar este
método de hipotermia sistematica al humano para la correccion quirdrgica de
algunas cardiopatias congenitas simples (cierre de comunicacion interauricular).
Durante la aplicacion clinica de este procedimiento se encontré con una
limitacién importante, solo se conseguia enfriar hasta los 33 © C en el adulto
(Fig. n° 23), y solamente se bajaba hasta los 25 ° C en nifios, por lo que paso a
ser una técnica de uso exclusivo para nifios .

Fig. n° 23: Induccion de hipotermia por inmersion en el adulto

Ante las dificultades que presentaba la hipotermia de superficie se desarrollaron
para inducir hipotermia central, diferentes técnicas alternativas al bafio helado,
asi se desarrollaron los procedimientos de refrigeracion sanguinea de cavidades
empleando aire frio mediante trajes de goma, etc.

Al mismo tiempo, Boerema y Delorme retoman la idea del enfriamiento de la
sangre mediante un circuito extracorpéreo que permitiera extraer la sangre del
organismo y enfriarla. Basan sus estudios experimentales sobre el enfriamiento y
calentamiento en perros con un shunt de arteria y vena femoral ©2. Gollan, en
1952 utilizo por 12 vez un intercambiador de calor, la sangre se enfriaba o
calentaba mientras circulaba por un circuito extracorporal.

En 1952, el Dr. F. John Lewis (Fig. n° 24) y su ayudante Dr.Walton Lillehei,
Universidad de Minnesota, realizaron la primera cirugia a corazon abierto en una
nifia de 5 afios. Envolvieron a la nifia en una manta de hipotermia y con su
cuerpo a 27-26 ° C, estimaron que la menor podria vivir sin el latido cardiaco de
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6-10 minutos. Abrieron el torax, interrumpieron el flujo venoso de sangre y
suturaron el defecto interauricular “ostium secundum” con visualizacion directa,
mientras el corazén apenas latia (no utilizé la maquina corazon-pulmon). jjiLa
operacion fue un éxito, fue la 12 cirugia a corazon abierto!!! (ver Fig. n° 25).

Fig. n° 24: Dr. John Lewis Fig. Fig. n° 25: Hospital de Minnesota en 1952

Posteriormente utilizando exclusivamente circulacion extracorpérea realizan
hipotermia profunda y parada circulatoria a 20 ° C con posterior
recalentamiento. Logrando por vez primera interrumpir toda la circulacion
sanguinea durante un periodo de tiempo limitado, sentando las bases y cimientos
del uso de la hipotermia en circulacion extracorpérea (CEC) y su aplicacion en
cirugia cardiaca tal como se conoce en la actualidad.

Técnicas actuales de enfriamiento durante la CEC: El enfriamiento permite
detener los movimientos del corazon durante la CEC un periodo de tiempo
prolongado sin dafiar el tejido cardiaco. La Hipotermia sistémica se consigue
mediante el empleo del circuito de circulacion extracorpdrea a través del
intercambiador de calor. El corazén puede enfriarse de dos maneras:
o Lasangre se enfria al pasar por la maquina de circulacion extracorpdrea.
o Bafando el corazon en una solucion salina fria.

Cuando el corazon se ha enfriado se bradicardiza y a continuacion se detiene o
entra en fibrilacion ventricular. La administracion intravascular de una solucién
especial de cardioplejia, detiene los movimientos del corazén en diastole y
aporta sustratos para su proteccion (ver mas adelante).

Técnicas de recalentamiento durante la CEC: La hipotermia obliga al
recalentamiento previo del paciente antes de la salida de la CEC, y cuando no se
utiliza adecuadamente se asocia a un retardo en el despertar del paciente. Para el
recalentamiento se hace circular la sangre por el intercambiador de calor, con lo
cual se calientan mas rapidamente los érganos centrales. La diferencia entre la
temperatura de la sangre en la bomba y la temperatura corporal no debe ser
mayor de 10° C, para evitar la formacion de burbujas y reducir el riesgo de
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embolia gaseosa. Ni la sangre se deberia calentar mas de 39° C para no
desnaturalizar sus proteinas. A pesar del calentamiento central, la temperatura
central vuelve a bajar al entrar en contacto con los territorios periféricos mas
frios, fendmeno que se describe como “afterdrop”.

e La hipotermia sistémica sin olvidar el avance historico que ha supuesto en la
cirugia cardiaca ha sido muy debatida en los Gltimos afios, y la tendencia actual
es mantener cierto grado de hipotermia local alrededor del corazon, tratando de
mantener la normotermia o hipotermia moderada sistémicas para la mayoria de
los casos. Solo se realiza hipotermia profunda en los casos de parada circulatoria
completa en el sindrome adrtico agudo y cirugia del arco adrtico.

111.2.2.3 Proteger al Miocardio de la Isquemia: La Cardioplegia

En 1955, después de la introduccion de la derivacion
cardiopulmonar, Dr. Melrose (Fig. n°® 26) comenzé a abogar
por el empleo de una solucién cardioplejica que detenia la
actividad del corazén, mejorando asi la exposicion quirdrgica
(Melrose et al., 1955). Aungue la administracion de altas
concentraciones de potasio inducen la parada miocéardica, este
acercamiento fue abandonado por la posibilidad de actuacién
nociva del ion potasio y que podria dar un dafio miocardico
permanente.

Fig. n° 26: Dr. Melrose

Poco después, Lillehei propuso el empleo de perfusion retrograda coronaria (a través del
seno coronario) durante procedimientos sobre la valvula adrtica, como un método de
proteccion miocardica (Lillehei et al., 1956). Asi, para proteger el miocardio durante la
década de 1960, se utilizaba la hipotermia introducida por Bigelow y la cardioplejia con
potasio, introducida por Melrose. Tyers y colaboradores mostraron que el problema con
la solucion de Melrose fue la inapropiada concentracion de sus constituyentes y que la
cardioplejia con concentraciones mas bajas de potasio era segura y eficaz.

Las investigaciones buscando el producto quimico “cardioplegia ideal” continuaron,
predominantemente en Europa !, desarrollando una solucién extracelular basada en el
sodio como primer elemento y componentes especificos para inducir la parada cardiaca.
Gay y Ebert en los Estados Unidos, reintrodujeron el concepto de la cardioplejia con
potasio en 1973, con una concentracion mas baja de potasio para evitar el dafio directo
al miocardio. Esto representd el avance mas importante en el area de la proteccion
miocardica.

En un nuevo esfuerzo por minimizar el dafio durante la isquemia, Shumway y cols. en
1959, introducen la hipotermia cardiaca local. La refrigeracién del miocardio tdpica fue
presentada tanto por el empleo de solucion salina fria como de aguanieve (Hufnagel et
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al., 1961). A finales de 1960, estudios de Taber et al. (1967) y Najafi et al. (1969)
describieron necrosis miocardica o subendocérdica diseminada en pacientes
postoperatorios que debutaron con “shock™ cardiogénico y que fallecian después de la
cirugia, sugiriendo que las técnicas de proteccion eran inadecuadas 4.

Posteriormente, habia informes de un alto nimero de infartos miocardicos peri-
operatorios en pacientes con revascularizacion miocardica (Cervecero et al., 1973;
Assad-Morell et al., 1975) y procedimientos cardiacos abiertos (Hultgren et al., 1973).
Alegre y Ebert (1973) introdujo de nuevo hipercaliemia miocardica para la parada
cardiaca, con concentraciones de potasio inferiores a las usadas por Melrose et al.
(1955). Esto condujo a detener y la preservacion miocardica sin los efectos adversos. En
1978, Follette y colegas publicaron sus conclusiones, que popularizaron el empleo de
sangre en el cardioplegia hipercalémica fria (Follette et al., 1978). Buckberg indentificd
a la sangre como el vehiculo cardiopléjico 6ptimo en 1979. La naturaleza fisioldgica de
la sangre asi como la capacidad amortiguadora y de transporte de oxigeno de la misma,
obtuvieron un amplio seguimiento con excelentes resultados.

Pero no solo se estudio la composicion, sino también la via y el modo de administracion
que fue cambiando. De utilizar una cardioplejia continua fria anterégrada, a una caliente
continua (grupo de Gott et al.) y posteriormente en 1989 el grupo de Salerno
cardioplejia normotermica.

Durante las dos décadas pasadas, la mayor parte de los cambios de la proteccion
miocardica se han concentrado en la temperatura miocérdica y la ruta de administracion
cardioplegia. Ademas, se han propuesto numerosos aditivos a la cardioplegia para
maximizar las capacidades protectoras, con resultados variables.

111.2.2.4 Oxigenacion Extra-Corpdrea de la Sangre

El desarrollo de la oxigenacion de la sangre fue otro de los hitos a resolver en la cirugia
cardiaca, para oxigenar la sangre, controlar el nivel del CO; y evitar la formacion de
burbujas. La historia de la oxigenacion extracorpérea incluye diferentes actuaciones, a
veces peligrosas:
e 1954: Mustard utilizé los pulmones de mono para la oxigenacion en humanos en
cirugia cardiaca.
e En 1956: Campbell prefirio los pulmones de perro.
e 1958: Drew empleo los pulmones del paciente como oxigenador, combinando el
bypass con hipotermia profunda.
e 1955: Lillehei (ya hemos visto) utilizo la circulacién cruzada.
e Gibbon desarrollo el oxigenador de membrana vertical, Kay y Cross en 1956,
desarrollaron un oxigenador de membrana con disco rotatorio, y en 1957, Clones
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y Neville desarrollaron un oxigenador de membrana de teflon, hasta el desarrollo
de los oxigenadores actuales.
e 1966: De Wall introdujo en el oxigenador de burbujas sin cambiador de calor.

3.2.3 Era Moderna de la Cirugia Cardiaca

En los ultimos 30 afios, el avance tecnoldgico ha conseguido mejorar la cirugia cardiaca
con el desarrollo de:

e Las valvulas cardiacas artificiales mecénicas y bioldgica.s

e Los injertos vasculares protésicos arteriales y venosos.

e Se desarrollé la cirugia de la enfermedad coronaria y de las complicaciones
mecanicas del infarto de miocardio.

e Lacirugia del trasplante cardiaco.

e Los sistemas de asistencia circulatoria mecanica, dispositivos de asistencia
ventricular y del corazon artificial.

e Se ha conseguido reducir la morbimortalidad de la cirugia cardiaca, y su
extension hacia sectores de la poblacion hasta hace poco prohibitivos, como los
octogenarios.

e En la gran mayoria de enfermedades el éxito de la intervencion quirdrgica es del
98%. Desgraciadamente, a veces, al finalizar una intervencion, siguen
presentdndose situaciones irreversibles y tras muchas horas de trabajo y haber
constatado que lo que se hizo era lo correcto, el paciente acaba falleciendo.
Como sucede desde hace muchos afios, la impotencia frente a lo inevitable es un
sentimiento de dolor y soledad tan profundo que sélo puede saberlo el médico
que se enfrenta a esta situacion.

Con este repaso, hemos querido constatar la importancia de la hipotermia y su evolucién
historica, en el cuidado y proteccion de los distintos 6rganos centrales.
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3.3 Hipotermia en Cirugia
3.3.1 Definicion de Hipotermia

A pesar de que existe cierta discordancia para establecer el limite térmico de la
hipotermia y de sus grados en humanos, desde un punto de vista practico consideramos
hipotermia cuando la temperatura central (Tc) es inferior a 36 ° C 0 96° F 1%,

3.3.2 Tipos de hipotermia

Atendiendo a la intencionalidad de su uso se clasifica en %

111.3.2.1 Hipotermia Accidental 6 No-Intencionada: se refiere al cuadro de
hipotermia que aparece como enfermedad ambiental, que sucede de forma aguda, en
situacion en la que el individuo no puede protegerse de la baja temperatura
ambiental. Es causa de mortalidad (en EEUU, 4-5 muertes/afio por 1.000.000
habitantes) ! frecuente en paises nérdicos. En nuestro medio las formas mortales
se han descrito en los indigentes sin techo, accidentes maritimos y en los que
practican deportes de invierno en la montafia; segin el Instituto Nacional de
Estadistica, en los ultimos 9 afios se han descrito 23,7 muertes anuales por
hipotermia accidental. En el tema que nos toca la forma de hipotermia accidental
mas frecuente es un tipo de hipotermia iatrogénica, que es la “hipotermia del
paciente quirrgico”, que se explicara de forma detallada en el apartado de
“Termorregulacion del Paciente Quirargico”, provocada por los anestésicos (que
inhiben el centro termorregulador) y facilitada por las condiciones ambientales del
quiréfano, la ausencia de sistemas de abrigo o prevencion de la hipotermia, y de
maniobras “hipotermizantes” como el lavado de cavidades, la sueroterapia a
temperatura ambiental, las transfusiones, etc.

111.3.2.2 Hipotermia Inducida: es un método que tiene por objeto reducir el
metabolismo celular para proteger al organismo de las situaciones de isquemia e
hipoxia, en situaciones de descenso o cese de la circulacién sanguinea cerebral,
cardiaca, hepética y renal. El uso del frio como medida ya fue utilizada por
Hipocrates para proporcionar analgesia y reducir la hemorragia, pero no fue hasta el
comienzo del siglo XIX cuando aparecen los primeros trabajos experimentales
acerca del uso médico del frio en humanos:

« James Currie (Fig. n° 27) publico, en 1798, sus observaciones sobre los
efectos de la inmersién del hombre en agua fria.

» En 1905 Simpson y Herring crearon el término hibernacion artificial y

mostraron que las temperaturas por debajo de 28 ° C podian actuar como
anestésico general.
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« En 1938, Temple Fay (Fig. n°® 28) trat0 estados carcinomatosos
descendiendo la temperatura del cuerpo (crioterapia), pero sin resultados
apreciables.

» Entre los trabajos experimentales sobre hipotermia inducida destacan los de
Grosse-Brockhoff, Schoedel, pero sobre todo los de Bigelow (Fig. n° 29);
en 1950 y al mismo tiempo, pero independientemente, Boreman.

« Lewis y Taufic, publican en 1953, el primer caso clinico de cirugia
satisfactoria con hipotermia. A partir de entonces se desarrollaron las
técnicas primeras de circulacion extracorporea con hipotermia en la
mayoria de los paises avanzados.

Fig. n° 27: James Currie Fig. n° 28: Temple Fay Fig. n° 29: Dr. Bigelow

La Hipotermia Inducida se puede clasificar en:

111.3.2.2.1 Hipotermia Inducida con fines Terapéuticos: cuando se utiliza como
medida activa ante cuadros de hipertermia severa para evitar sus efectos
fatales, caso del tratamiento de la fiebre por medios fisicos, en el “golpe de
calor”, de la hipertermia maligna de los anestésicos, en la “tormenta
hipertiroidea”, etc.

111.3.2.2.2 Hipotermia Inducida con fines Preventivos: es el caso de la
hipotermia inducida en cirugia cardiaca, neurocirugia, y tras la parada cardiaca.
Se emplea para evitar la lesion celular en situaciones de bajo gasto y parada
circulatoria. Se trata de aprovechar sus efectos terapéuticos:

1. Efectos metabdlicos: disminucion del metabolismo tisular por

enlentecimiento de las reacciones de las enzimas temperatura-
dependientes. Por tanto, durante la hipotermia la necesidad de oxigeno
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disminuye, siendo necesario un menor gasto cardiaco para satisfacer las
necesidades tisulares, y del propio miocardio.

2. Efectos hemodinamicos: la hipotermia inducida produce disminucion de
la frecuencia cardiaca por enfriamiento directo del nodo sinusal, esto
mejora la perfusion coronaria, que se produce fundamentalmente durante
la diastole. También produce vasoconstriccion refleja aumentando TA y
TAM, sin embargo este aumento de la postcarga puede no ser favorable
ya que puede aumentar el consumo miocardico de oxigeno.

3. Efectos en el tejido encefalico: disminuye la hipertension intracraneal y
el edema cerebral en las lesiones cerebrales traumaticas y/o isquémicas
(al estabilizar la membrana celular) también produce un efecto
anticonvulsivante.

4. Efectos antiinflamatorios: la hipotermia inducida reduce la respuesta
inflamatoria.

3.3.3  Grados de hipotermia
Atendiendo al descenso de la T central la hipotermia se clasifica en:

a. Hipotermia Ligera o Leve: cuando la T4 central oscila entre 36 y 34 © C ¥l Es Ia
forma maés frecuente de hipotermia de causa accidental. En el sujeto no anestesiado
genera respuestas del centro termorregulador autonémicas y del comportamiento
para aumentar la produccion de calor endégeno, con un aumento del consumo de
oxigeno del 80-90%. Si el paciente no estd anestesiado desarrolla taquipnea,
taquicardia, hiperventilacion, escalofrios, bradipsiquia, ataxia y disartria, por lo que
nos referiremos a hipotermia leve cuando la temperatura central se encuentra en el
rangode 34 ° Ca 36 ° C.

b. Hipotermia Moderada: cuando la T2 central oscila entre 34 y 28 ° C lo que reduce
el consumo de oxigeno en un 60%. Clinicamente se caracteriza por disminucion del
nivel de alerta, suefio, del gasto cardiaco, del flujo renal, hipoventilacion,
hiporreflexia y pueden aparecer alteraciones del ECG (ondas de Osborne,
bradicardia sinusal, fibrilacion auricular, arritmias ventriculares). A este nivel se
puede realizar la interrupcion circulatoria durante 3-8 minutos, sin lesiones
neurolégicas.

c. Hipotermia Profunda: cuando la T? central es inferior a 28 ° C, el consumo de
oxigeno representa un 33%. Las alteraciones fisiopatologicas que suceden en la
forma accidental son muy graves, y predominan las hemodinamicas (oliguria, edema
agudo de pulmon, hipotension arterial, arritmias ventriculares, bradicardia, asistolia)
y las neuroldgicas (arreflexia, pupilas arreactivas y el coma). EI EEG se hace plano
alos 18 ° C. En el contexto de la hipotermia inducida se realiza con el enfriamiento
de la sangre circulante mediante méaquina corazon-pulmoén, que mantiene la
perfusion y la oxigenacion tisular.
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d. Hipotermia Muy Profunda: cuando la T2 central esta por debajo de los 20 ° C, lo
que permite la parada circulatoria durante tiempo suficiente para la realizacion de
operaciones intracardiacas o cerebrales.

3.3.4  Métodos para Induccion de Hipotermia

En medicina la hipotermia inducida se puede conseguir por métodos farmacolégicos y/o

por métodos fisicos.

111.3.4.1 Métodos Farmacoldgicos:

Historicamente hay que citar que en condiciones experimentales la clorpromazina fue
utilizada en 1951, por Henry Laborit (Fig. n° 30) en Francia * (aprovechando su efecto
hipotermizante, que permitia reducir de forma variable la temperatura central incluso
hasta los 28-30° C), para la produccion de lo que €l llamo “hibernacion artificial”.

Fig. n° 30: Henry Laborit

La clorpromazina y los derivados fenotiazinicos potencian
la accion de los barbitaricos y analgésicos interfieren la
actividad del SNC vy el centro termorregulador tratando de
reproducir la situacion de “hibernacion o letargo” de
ciertos mamiferos hibernantes durante la época invernal.
Pero esta técnica de hipotermia no era segura ni estable
para la cirugia por lo que se abandond, por los metodos
fisicos para inducir hipotermia.

111.3.4.2 Métodos fisicos:
Se basa en la aplicacion de frio a la superficie cutdnea (métodos externos), pero el
sistema que se ha demostrado como més seguro y eficaz se basa en el enfriamiento de la

sangre (método interno).

111.3.4.2.1 Externos: la aplicacion de frio sobre la superficie cutanea bien por
contacto o bien por enfriamiento de la circulacion sanguinea, se pens6 que podia
disminuir la temperatura central; para lo que se han utilizado diferentes

dispositivos:

e Mantas refrigerantes: el paciente se colocaba entre dos mantas cuyo
interior se mantiene a - 10 ° C para enfriar y a + 50 ° C para calentar. Este
dispositivo fue utilizado por Bigelow, pero se mostrd excesivamente lento.

e Camaras de Aire Frio: Lundberg y Nielsen (1955) y Forrestier (1957)
propusieron utilizar camaras de aire frio producido por ventiladores y
sébanas himedas, pero tenia ciertos inconvenientes como las lesiones por
congelacién y gangrena.
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e Inmersion en agua fria: este procedimiento preconizado por Swan, se
basa en la inmersion del paciente anestesiado en agua helada (entre 6 y 10°
C) hasta conseguir la temperatura central deseada, y fue el sistema mas
utilizado de los procedimientos externos de induccion de la hipotermia.
Esta técnica fue también utilizada por Bigelow, y con ella se consigue
hipotermia de hasta 33 ° C en el adulto en 30-60 minutos ©°!.

e Bolsas de hielo: en este sistema el paciente anestesiado es acostado sobre
un colchon de goma lleno de hielo triturado y a continuacién se cubre la
totalidad del cuerpo con bolsas de hielo, hasta reducir la temperatura
central [*4,

111.3.4.2.2 Internos: incluyen el principal sistema utilizado actualmente, y otros
como el enfriamiento cerebral y de cavidades (intrapleural, gastrica, etc.):

o Refrigeracion de sangre: este sistema fue propuesto por Boerema (1951)
B521'y por Delorme (1952) 8, que de forma independiente desarrollaron un
procedimiento de enfriamiento directo de la sangre con un circuito
extracorporeo. La sangre heparinizada, se hacia inicialmente pasar a traves
de un intercambiador de temperatura, impulsada por la presion arterial
(circuito arteria-vena), y posteriormente por una bomba mecénica (circuito
vena-vena). En 1959, Drew y colbs., realizaban el enfriamiento de la
sangre en circulacion extracorpérea, pero excluyendo al corazon, no de los
pulmones, de forma que la oxigenacion de la sangre se efectuaba en los
pulmones del paciente. Se podian alcanzar temperaturas de hasta 10-20° C,
para la cirugia con periodos de parada circulatoria de hasta 50 minutos de
duracion. Este sistema es el que se utiliza actualmente para la cirugia con
circulacion extracorpérea, asociando la hipotermia a la perfusion con
sangre oxigenada. Desde el punto de vista térmico este sistema es el mas
seguro, rapido, cdbmodo y que consigue un enfriamiento central estable y
uniforme.

e Otras técnicas utilizadas

o Refrigeracion Cerebral y la Intrapleural: en 1954, Parkins,
Jensen y Vars 2 propusieron el llamado enfriamiento diferencial,
consistente en inducir hipotermia de una manera selectiva en el
lugar que va a ser mas necesaria, es decir en el cerebro. Este
método consigue el descenso de la temperatura cerebral hasta 15-
20 ° C mediante la perfusion de sangre fria a través de ambas
arterias carotidas, manteniendo una temperatura rectal de 32 ° C
de este modo se consigue una proteccion adecuada del sistema
nervioso central, sin aumentar la irritabilidad del miocardio, que
puede desencadenar fibrilacion ventricular.
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o Refrigeracion Intrapleural: Blades y Pierpont % en 1945,
aplicaron hielo directamente en el campo quirdrgico intratoracico
(grandes vasos, pulmonares, aorta y pleura) para conseguir
hipotermia local del corazon y de grandes vasos.

o  Refrigeracion Gastrica: se realizaba con el paciente anestesiado,
en el que colocaba un baldn en el estbmago a traves del cual se
hace circular agua helada **, de esta forma se enfria la sangre a
su paso por los grandes vasos abdominales y visceras proximas.

3.3.5  Consecuencias Clinicas de la Hipotermia

La hipotermia, por leve que sea, conlleva efectos secundarios, que se pueden convertir
en deletéreos cuando se alcanzan niveles de hipotermia mas profunda ©* ¢!, A medida
que la T2 central disminuye de forma progresiva, van apareciendo una serie de sintomas
graves hasta la muerte del sujeto (ver tabla n° I1l).

T2 Central Sintomas de la Hipotermia Progresiva

36°C Ta central normal

35°C Vasoconstriccion cutanea, Escalofrios progresivos,
Trastornos del habla, Hiperreflexia

34°C Paciente consciente pero con dificultad para moverse

33-31°C Amnesia retrograda, ausencia de escalofrios, Hipotension,
Midriasis

20-28°C Perdida de conciencia, Rigidez muscular, Bradicardia,
Bradipnea

27-25° C Perdida de reflejos, Fibrilacion ventricular

17°C Electrocardiograma isoeléctrico

Tabla n° I11: Clinica que aparece con el descenso de la temperatura central

La hipotermia influye en todos los 6rganos y sistemas de forma dependiente de la
temperatura; seguidamente describimos las acciones sobre los principales 6rganos,
sistemas y funciones. La hipotermia intra y postoperatoria pueden afectar
profundamente a los diferentes drganos, sistemas y procesos fisioldgicos °!:

111.3.5.1 Sobre el Consumo de Oxigeno y Metabolismo: La hipotermia reduce
el metabolismo celular y el consumo de oxigeno, que baja un 8% por grado
centigrado. Este efecto es beneficioso para la proteccion del sistema
cardiovascular y nervioso central en las situaciones de isquemia o hipoxia de la
cirugia cardiaca, neurocirugia y vascular 71,
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111.3.5.2 Sobre la Respiracion: la hipotermia de forma progresiva reduce la
produccion de CO, (5% por © C), el volumen minuto, la frecuencia respiratoria,
la vasoconstriccion pulmonar hipoxica, y por el desplazamiento de la curva de
disociacion de la hemoglobina hacia la izquierda, la liberacion de oxigeno hacia
los tejidos. A su vez aumenta la resistencia vascular pulmonar y por debajo de los
28 ° C puede aparecer edema pulmonar.

111.3.5.3 Sobre el Sistema Nervioso Auténomo: La respuesta adrenérgica a la
hipotermia es significativa, con un aumento de la liberacion de norepinefrina por
debajo de la 35,5° C (del 100-700 %), con vasoconstriccion periférica intensa,
hipertension arterial °®, reduccién de la perfusion periférica. Esta respuesta afecta
primariamente al sistema nervioso simpatico con una respuesta adrenal baja en la
liberacion de cortisol.

111.3.5.4 Consecuencias Cardiovasculares: La hipotermia conlleva un aumento
de la morbi-mortalidad de causa cardiovascular ), ya que un descenso de 1,3° C
parece que multiplica por tres el riesgo de sufrir un evento miocardico adverso
como arritmias, isquemia y depresion miocardica ', La Troponina | es menor
después de la cirugia coronaria con CEC en normotermia que en hipotermia [,
Cuando la temperatura es inferior a 31° C aparecen arritmias como bradicardia
nodal, fibrilacién auricular, pero por debajo de 28° C el riesgo de fibrilacidn
ventricular es alto.

111.3.5.5 Consecuencias Renales: La vasoconstriccion periférica produce un
estado de hipervolemia central relativa, con aumento inicial de la diuresis
(“diuresis por frio”), pero posteriormente reduce el flujo renal, el filtrado
glomerular y la funcion tubular.

111.3.5.6 Consecuencias Neuroldgicas: La hipotermia deprime progresivamente
el sistema nervioso central, con deterioro de la memoria y del raciocinio, disartria
y disminucién de la consciencia. Entre los 19-20 ° C el EEG es compatible con la
muerte cerebral. Durante la hipotermia de forma progresiva desciende el flujo
sanguineo cerebral, con aumento de la resistencia vascular cerebral, que se traduce
en somnolencia y confusion. El sistema nervioso tolera bien las temperaturas
bajas siempre que la hipoxia no preceda a la hipotermia 2.

111.3.5.7 Consecuencias Inmunoldgicas: La hipotermia aumenta tres veces la
incidencia de infecciones de la herida quirdrgica ", por un efecto local al reducir
el flujo sanguineo, el aporte tisular de oxigeno y la respuesta inmune 741,

111.3.5.8 Consecuencias Hematoldgicas: La hipotermia altera la coagulacion,
con lo que aumenta el sangrado y aumenta la necesidad de transfusiones . La
alteracion de la coagulacién no se detecta por las pruebas de coagulacién
habituales, que como se realizan a 37° C son normales, pero que realizadas a la
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temperatura del paciente hipotérmico presentan un alargamiento P8, Ademas, la
hipotermia local altera la funcién plaquetaria: con menor liberacion del
tromboxano A y de la adhesividad/agregacion plaquetarias ®. Por
tromboelastografia se ha visto que se altera la formacion del coagulo mas que
facilitar su denegeracion.

111.3.5.9 Sobre la Farmocinética/dinamia de los Anestésicos y Relajantes
musculares: la hipotermia aumenta en la duracion del efecto de los anestésicos
generales inhalatorios, de los relajantes musculares " [’ que se explica por una
reduccion en su metabolismo, en la farmacodinamia y en su eliminacién, con un
retraso en el despertar o en la necesidad de ventilacion mecénica postoperatoria.

111.3.5.10 Sobre la Estancia en Cuidados Criticos y Hospitalaria: La
hipotermia moderada retrasa al alta del paciente de la sala de recuperacion, de la
unidad de criticos y del hospital. Por la necesidad del recalentamiento central
previa al despertar del paciente y asi evitar los escalofrios post-anestésicos: hay
que disponer de medios activos o pasivos hasta que el paciente consiga la
normotermia para retirar la sedacion postoperatoria.

111.3.5.11 Sobre los Escalofrios Post-Anestésicos: La aparicion de escalofrios es
una respuesta central a la hipotermia, pero que tras anestesia general se ve
favorecida por la accion residual de los anestésicos. Los escalofrios post-
anestésicos no son buenos para el paciente y deben ser tratados, ya que generan:

e Aumento del consumo de oxigeno.

e Aumento de la presion intraocular e intracraneal.

e Mayor dolor postoperatorio.

e Aumento de la produccion de CO;,

e Aumento de la concentracion plasmatica de catecolaminas.

3.3.6  Consecuencias de la Hipotermia en Cirugia Cardiaca

La hipotermia inducida se ha utilizado para la proteccion de los 6rganos y sistemas del
paciente ante situaciones de isquemia, hipoxia, bajo flujo en cirugia cardiaca,
neurocirugia y en la cirugia con parada circulatoria.

La mayor parte de los pacientes que se somete a cirugia cardiaca con o sin circulacién
extracorpOrea, como cualquier paciente quirdrgico anestesiado, salvo que se empleen
sistemas de prevencion de la perdida de calor, experimentan grados variables de
hipotermia. En cirugia cardiaca se ha visto que la hipotermia transitoria (< 24h) sucede
en un 66% de los casos, mientras que la hipotermia persistente (> 24h) en un 0,3%, y si
bien la hipotermia transitoria no se asoci¢ a un aumento de la mortalidad, la hipotermia
persistente aumenté claramente el riesgo de mortalidad (OR = 0.9, 95% CI 0.8-1.1) ["*).
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La hipotermia se asocia a efectos adversos, particularmente el sangrado, necesidad de
transfusiones, tiempo en ventilacion mecénica, depresion miocardica, mayor estancia
tanto en la Unidad de Criticos como hospitalaria, y las complicaciones del
recalentamiento central (%1 (8]

En normotermia, el inotropismo del ventriculo izquierdo se relaciona directamente con
la frecuencia cardiaca, pero en hipotermia esta relacion se invierte: con menor
contractibilidad a medida que aumenta la frecuencia cardiaca 2.

El paciente hipotérmico que ingresa en la unidad de criticos, precisa de un
recalentamiento central y alcanzar la normotermia para retirar la sedacion
postoperatoria, y evitar eventos no deseados como los escalofrios. Pero el
recalentamiento tanto sea para la salida de la CEC como durante la recuperacion no
debe ser rapido ¥ ya que se ha asociado el recalentamiento rapido con la aparicion de
ictus y disfuncion congnoscitiva postoperatoria por hipertermia cerebral.

La CEC con hipotermia se acompafia de “afterdrop” ¥ proceso de enfriamiento central
posterior al recalentamiento previo a la salida de la CEC. La CEC hipotérmica genera
vasoconstriccion periférica. A pesar del recalentamiento central, muchos lechos
vasculares periféricos (como el masculo o la grasa subcutdnea) no se dilatan
adecuadamente y, por tanto, actian como una reserva de sangre fria que, finalmente, se
equilibrara con la circulacién central; lo que produce el enfriamiento de la sangre en
contacto con los tejidos periféricos que mantienen la hipotermia a pesar del
recalentamiento central; con lo que el paciente vuelve a entrar en hipotermia. La caida
de la T2 central habitualmente alcanza su nadir a los 80-90 minutos tras la CEC.

3.3.7  Prevencion y Tratamiento de la Hipotermia

El objetivo de la preservacion del calor corporal en los pacientes durante la anestesia y
la cirugia consiste en minimizar las pérdidas de calor reduciendo la radiacion y
conveccion desde la piel, la evaporacion desde las superficies quirtrgicas expuestas y el
enfriamiento inducido por la administraciéon de fluidos intravenosos frios. El
mantenimiento de la normotermia disminuye el coste asociado a las complicaciones
clinicas previamente expuestas de 7000$ a 2500$ por paciente ! por lo que esta
justificado la aplicacion de medidas preventivas de la hipotermia accidental
perioperatoria.

Esta disminucidn del coste se debe a:

Descenso de la incidencia de infecciones postoperatorias en un 64%.
Descenso de la incidencia de sufrir infarto de miocardio en un 44%.
Descenso del tiempo de estancia en UCI en un 43%.

Acorta la estancia hospitalaria en un 40%.

Disminuye la mortalidad en un 55%.

YV VYV VY
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> Reduce la probabilidad de necesitar una transfusion en un 40%.
> Reduce la necesidad de ventilacion mecéanica en un 34%.

Las medidas a nuestro alcance para prevenir la hipotermia perioperatoria incluyen:

[11.3.7.1. Disminucion de las pérdidas de calor corporal con medidas pasivas
a. Actuacion sobre la temperatura ambiente
b. Aislamiento pasivo
[11.3.7.2. Sistemas para el calentamiento corporal activo
a. La&mparas de infrarrojos
Colchonetas o mantas de agua caliente
Aire caliente convectivo
Mantas eléctricas
Calentamiento de fluidos intravenosos
Calentamiento y humidificacion de gases anestésicos
g. Calentamiento de liquidos de irrigacion de cavidades
111.3.7.3. Disminucion de las pérdidas por redistribucion (preoperatorias)
a. Vasodilatacion farmacoldgica preoperatorio
b. Precalentamiento cutaneo
111.3.7.4. Otras medidas
a. Infusion intravenosa de aminoécidos

o 00 o

111.3.7.1 Disminucion de las pérdidas de calor corporal con medidas pasivas

a. Actuacion sobre la temperatura ambiente

La temperatura ambiente del quiréfano es la variable que mas influye para
mantener la normotermia en el individuo. Las pérdidas por radiacion y
convencion desde la piel dependen de la diferencia entre la temperatura del
paciente y la del entorno. Todos los pacientes anestesiados presentaran
hipotermia si la temperatura ambiente es inferior a 21° C, un 30% si esta entre 24
y 21° C, y ninguno si es superior a 24° C . Pero la mayor parte del personal
sanitario considera la T2 > 22° C muy incomoda por perjudicar el nivel de alerta
y su rendimiento.

b. Aislamiento pasivo: cubrir la superficie corporal expuesta
Aproximadamente el 90% del calor metabdlico se pierde a través de la superficie
cutanea, por lo tanto los sistemas de calentamiento corporal deben proteger al
organismo de las pérdidas cutaneas de calor.

El método mas sencillo es aplicar un aislamiento pasivo a la superficie cutanea

fuera del campo quirargico, utilizando pafios quirtrgicos, sdbanas 0 mantas de
algodon, que limitaran las pérdidas por radiacion y conveccion.
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El acumulo de capas de aislamiento no incrementa linealmente la proteccion. El
aislamiento lo proporciona, en su mayor medida, la capa de aire inmovil
atrapada bajo la cubierta, por lo que serd més importante el area total de
superficie cubierta, que la parte a cubrir o el material empleado.

El mejor aislamiento pasivo raramente reduce la pérdida de calor un 50%, por
tanto seran precisas medidas activas para mantener la normotermia.

111.3.7.2 Sistemas para el calentamiento corporal activo

a. Lamparas de infrarrojos

Fuentes de energia que transfieren el calor por fotones y calientan al paciente.
Ventajas: que no necesitan estar en contacto con él (a mas de 70 cm para evitar
guemaduras). Limitaciones: son que no evitan las pérdidas de calor por
conveccién y que el paciente debe estar lo suficientemente cerca y alineado con
la fuente energética; se utilizan especialmente en pediatria.

b. Colchonetas o Mantas de agua caliente

Limitadas porque la superficie de contacto y ademas las pérdidas de la misma
por conduccion son escasas por la presencia de un aislante de espuma sobre la
mesa quirdrgica, también se restringe el flujo sanguineo de los capilares
comprimidos por el peso del cuerpo (Fig. n°® 31). Estdn apareciendo en el
mercado sistemas mejorados que utilizan un hidrogel con alta conductividad
térmica y el mismo fundamento fisico (el sistema Allon ® ThermoWrap (MTRE
Advanced Technologies Ltd, Or-Akiva, Israel). (Ver figura n°32 con mantas de
agua caliente) y Arctic Sun technology (Temperature Management System
Medivance, Louisville, CO, USA).

Arctic Sun technology ®

Fig. n° 31: Colchoneta de agua Figs. N° 32: Manta de agua y unidad de control
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c. Aire caliente convectivo

Consiste en transferir calor aportando aire caliente sobre la piel y en reducir las
pérdidas por radiacion. Es el mas utilizado en el quiréfano para mantener la
normotermia durante el intraoperatorio (ver
figura n® 33). Este sistema trasfiere calor y
reduce la perdida de calor. Su defecto:
distribucion desigual del calor dentro de la
propia manta. (Warm-Touch system;
Mallinckrodt Inc, St Louis, MO, USA) vy el
Figura n° 33: Sistema de aire Thermamed SmartCare OP (Medeqco, Bad
caliente convectivo

Oeynhausen).

d. Mantas eléctricas
Algunos estudios sugieren una eficacia similar a la del aire convectivo; se
emplean muy poco por el riesgo de accidentes.

e. Calentamiento de fluidos intravenosos

Parece que la administracion de 1litro de solucion cristaloide o de 1 concentrado
de hematies origina un descenso térmico central de aproximadamente 0.25° C.
Asi son, més Utiles cuanto mas fluidos se
empleen (ver figura n°® 34). No permite
mantener la normotermia cuando se emplea
como Unico método de prevencién. EXisten
dispositivos calentadores secos y otros por
contracorriente de agua (mas eficaces incluso
a ritmos de infusion lento a moderado). Estos
calentadores minimizan la perdida de calor y
disminuyen la mortalidad asociada a
trasfusiones sanguineas masivas.

Fig.n° 34: Calentador de fluidos 1V

f. Calentamiento y humidificacion de gases anestésicos
Contribuyen poco al mantenimiento de la normotermia, puesto que s6lo un 10%
del calor metabolico se pierde a través de las vias respiratorias.

g. Calentamiento de los liquidos de irrigacién de cavidades corporales o de
gases para cirugia laparoscépica

111.3.7.3. Disminucion de las pérdidas por redistribucion (preoperatorias)

a.Vasodilatacién farmacolégica preoperatorio

Se basa en la idea tedrica de que la administracion de vasodilatadores antes de la
induccidn facilitara la transferencia de calor desde el compartimento central al
periférico, disminuyendo el gradiente térmico, impidiendo la hipotermia por
redistribucion. Se han empleado nifedipino 7, ketamina ! y droperidol
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como premedicacion. En el estudio con nifedipino los resultados fueron
contrarios a los esperados, recomendando su empleo al menos varias horas antes
de la induccion para que pudiesen calentarse los tejidos suficientemente. Su
utilidad clinica estd, ademas, limitada por los efectos secundarios de los
farmacos administrados (hipotension arterial, alucinaciones, taquicardia....entre
otros).

b.Precalentamiento cutaneo

Tiene su base tedrica en dos mecanismos: por una parte, induce una
vasodilatacion de la superficie de contacto, y por otra, disminuye el gradiente de
T@ entre los dos compartimentos.

Su eficacia estd atn por demostrar, no obstante, parece que el precalentamiento
30-60 minutos con aire caliente convectivo reduce (aunque no evita) la
hipotermia por redistribucién asociada a la induccion anestésica, disminuye la

incidencia de escalofrios post-anestésicos y aumenta el confort del paciente y la
venopuncion (901 9111621 193] 941 [o5]

111.3.7.4. Otras medidas

a.Administracion intravenosa de aminoécidos

La infusién de aminoéacidos antes o durante la cirugia, reduce la hipotermia y los
escalofrios de los pacientes en el momento de de despertarse. Estimula el gasto
energético y la produccion y acumulacion de calor. Se ha demostrado que
durante la anestesia general se incrementa hasta 5 veces el efecto térmico de los
aminoacidos, observandose una disminucién del temblor postoperatorio 6171,
Los pacientes con infusion de aminoacidos estdn 0.5° C més calientes que los
sometidos a soluciones cristaloides P,

Algunos autores sugieren una disminucion de la estancia hospitalaria . No
obstante, esta técnica no consigue disminuir la pérdida de calor asociada a la
induccién anestésica. Hay que tener cuidado en pacientes con afectacion
metabdlica o renal.
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3.4 Sedacion Postoperatoria en Cirugia Cardiaca
3.4.1 Generalidades de la Sedacion Postoperatoria:
Concepto, objetivos y caracteristicas de la “sedacion post-operatoria ideal”

111.4.1.1 Concepto: La sedacién se puede definir como un estado de bienestar y calma,
generalmente farmacoldgicamente inducido, para poder realizar procedimientos
médicos y/o tolerar situaciones amenazantes o dolorosas en condiciones de seguridad
fisica y psiquica. Es necesaria para ayudar al paciente a superar innumerables
situaciones, en las que el paciente expresa: ansiedad, miedo o incluso panico a sentir
dolor, a perder su intimidad o verse sometido a situaciones amenazantes de cualquier
tipo.

La Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA: American Society of Anesthesiology)
considera la sedacion como un proceso continuo, que va desde un estado de sedacién
minima (ansiolisis) amnesia, analgesia, hasta un estado de sedacion profunda,
equivalente a la anestesia general, que en la practica médica habitual, se realiza de

forma progresiva para conseguir el nivel adecuado para el paciente y el procedimiento
[98]

La sedacion se utiliza en diferentes situaciones: antes de la anestesia general, en la
cirugia con anestesia loco-regional, en exploraciones molestas o dolorosas
(colonoscopias, etc.), en las urgencias psiquiatricas, en los momentos finales de la vida
para el control de sintomas refractarios, etc. Pero en este caso nos interesa profundizar
en la sedacidn postoperatoria del paciente quirirgico grave, en el que la sedacion y la
analgesia son parte integral su cuidado .

111.4.1.2 Objetivos Generales de la Sedacion en las Unidades de Criticos:

Incluyen el control de problemas clinicos: neuropsicolégicos, homeostaticos,
pronosticos y econdémicos.

1. Neuropsicologicos: es fundamental eliminar la ansiedad, el dolor, el estrés
postraumatico, permitiendo una recuperacién de la conciencia y de las funciones
cognoscitivas normales en un plazo razonable. En especial se trata de evitar: el
delirio, la agitacion, la deprivacion de suefio y la disfuncion cognitiva
prolongada.

2. Homeostaticos: conseguir mantener y recuperar la homeostasis de todos los
sistemas y aparatos; en especial tiene especial importancia las funciones
respiratoria, cardio-vascular, térmica, de la coagulacion, hidroelectrolitica, renal,
metabolica y neuroldgica.
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a. Respiratoria: adaptar al paciente a la ventilacion mecanica, disminuir la
disnea, la incidencia de extubaciones no programadas, reducir los dias de
ventilacion mecénica y la incidencia de neumonia asociada a la
ventilacion mecénica (NAVM).

b. Cardiovascular: de la funcion ventricular, sin arritmias, ni isquemia que
ocasionen situaciones de “bajo gasto”.

c. Térmica: la hipotermia conlleva complicaciones propias que agravan el
postoperatorio.

d. De la Coagulacion: con el aumento del sangrado y del consumo
trasfusional, reposicion de factores, y de re-exploraciones quirdrgicas

e. Hidroelectrolitica: la retencion hidrica y el aumento del agua pulmonar
empeoran la ventilacion.

f. Otras.

3. Prondsticos: la inadecuada sedacion puede provocar la aparicion de
complicaciones que ensombrecen el prondstico y el éxito de la cirugia.

4. Econdmicos: reducir el coste de la sedacion y de la estancia en la UCI y
hospitalaria.

I11.4.1.3 Caracteristicas de la “sedacion post-operatoria ideal”

Actualmente no disponemos del farmaco ni de la técnica sedante que cumpla al
completo las caracteristicas de “sedacion ideal” para el paciente tras cirugia grave %%,
La “sedacion ideal” debe ser de facil administracion y control, con rapido inicio y final
de efecto tras cesar su administracion, debe conseguir de forma eficaz los objetivos
especificos deseados, de efecto predecible, con eliminacion independiente de 6rgano,
sin acumulacién, ni generar metabolitos activos, ni induccion enzimatica, que no altere
la funcién de los 6rganos, especialmente del sistema cardio-pulmonar, que no libere
histamina ni interaccione con otros medicamentos, exento de efectos adversos, sin
capacidad adictiva y que sea barata ™ %2 pero por el momento, no disponemos del
sedante solo o de la combinacion de varios, que haya demostrado una clara superioridad
en la préctica clinica %%,

3.4.2  Sedacion y Analgesia Postoperatorias en Cirugia Cardiaca:

Justificacion, objetivos especificos tras Cirugia Cardiaca, antecedentes
histdricos y técnicas especificas

111.4.2.1 Justificacion: Este estudio se refiere a la sedacion postoperatoria, y mas
concretamente, la sedacion postoperatoria inmediata a la cirugia cardiaca del adulto con
circulacion extracorpérea, en la que el paciente ha sido sometido a cirugia mayor
agresiva, y que presenta ciertas caracteristicas comunes: edad avanzada, salud
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deteriorada (comorbilidad), y un periodo de inestabilidad general (cardiaca, vascular,
térmica, etc.) que precisa de cuidados criticos postquirargicos para su supervivencia.

En la préctica clinica actual en las Unidades de Criticos post-cirugia cardiaca, lo
habitual es el manejo protocolarizado del paciente, ya que en las primeras horas se
presenta un patron “tipico” de alteraciones fisiopatoldgicas de la ventilacion, del control
hemodinamico, de la coagulacion, profilaxis antibidtica, etc, donde la estandarizacion
multimodal y multidisciplinario del proceso de atencién se ha demostrado que mejoran
el uso de los recursos, la eficiencia, la calidad, la seguridad y la satisfaccion del paciente
[1041 " Asi el paciente permanecera sedado e intubado en ventilacién mecanica entre 6-12
horas hasta conseguir condiciones de despertar y desconexién de la ventilacion
mecénica, y la retirada del soporte inotropico/vasoactivo se realizara durante el 1° dia
del postoperatorio, salvo retraso por complicaciones del postoperatorio ™.

Los cuidados postoperatorios tras cirugia cardiaca de rutina han cambiado en las dos
ultimas décadas hacia un uso mas eficiente de los medios, para conseguir extubacion
precoz y reducir la estancia en las unidades de criticos, aplicando protocolos de “manejo
rapido” (“fast-track management) B! % phasados en mejoras en el manejo de la
anestesia, de las nuevas técnicas quirdrgicas, de una mejor proteccion del miocardio y
de la circulacion extracorpoérea.

La sedacion y/o analgesia postoperatoria son imperativos en esta situacién, ya que
cuando son inadecuadas se produce una respuesta cardiovascular adversa grave (con
hipertension arterial, taquicardia, inestabilidad hemodindmica, mayor incidencia de
infartos postoperatorios, agitacion, etc) de mal prondstico, y que ademas interfiere con
la desconexidn de la ventilacion mecéanica, e incrementa la estancia hospitalaria y los
costes 0611107,

El dolor postoperatorio (DPO) tras cirugia cardiaca, es un tipo de mas de DPO bien
conocido 198 D0 01 " que se caracteriza por: ser de intensidad variable (moderada-
severa) y precisa de analgesia adecuada ajustada en cada paciente al procedimiento
quirdrgico, a la técnica anestésica realizada, y a las caracteristicas de cada paciente
(edad, sexo, etc.). Presenta una evolucion con una fase aguda (de 3 dias), y otra sub-
aguda (de 1-2 semanas), que en ocasiones se puede hacer cronificar como dolor cronico
post-esternotomia Y. Las tasas de cronificacion al afio desde la intervencion, se han
reducido de un 21-56% en el 2003 112 (1131 (1141 LS UG 171 51 17_3704 en el 2006 0%,
posiblemente por la mejora en el tratamiento analgésico.

111.4.2.2 Objetivos especificos de la sedacion y de la analgesia tras cirugia
cardiaca: En concreto, la sedacion inmediata para el paciente sometido a cirugia
cardiaca se realiza para conseguir los objetivos siguientes [*#);

a. Conseguir inconsciencia, amnesia y ansiolisis adecuadas al procedimiento para
evitar las respuestas psicologicas/psiquiatricas ante situaciones de estres.
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Facilitar la ventilacion mecénica hasta la recuperacion adecuada de la
ventilacion propia del paciente que permita su retirada con éxito.

Mantener o recuperar la normotermia evitando las complicaciones de la
hipo/hipertermia.

Proporcionar cardioproteccion para recuperar y mantener la estabilidad
cardiovascular.

Eliminar el dolor postoperatorio y el riesgo de cronificacion.

Reducir la respuesta inflamatoria.

Permitir las maniobras y terapias cruentas (baldn de contrapulsacion, canulacion
venosa central, etc.).

Evitar la aparicion de complicaciones.

111.4.2.3 Antecedentes Historicos de la Sedacién Postoperatoria tras Cirugia
Cardiaca:

El enfoque clinico de la sedacidn postoperatoria tras cirugia cardiaca, en la unidad de
Reanimacion o de Cuidados Criticos ha evolucionado de forma significativa en los
ultimos 30 afios; por que han surgido nuevos medicamentos, han aumenta los
conocimientos, ha evolucionado la tecnologia y los médicos han adoptado enfoques
sistematicos basados cada vez més en la llamada Medicina de la Evidencia *'%. La
sedacién postoperatoria tras cirugia cardiaca es un tema de controversia actual, ya que
se siguen desarrollando estudios comparativos entre farmacos y técnicas, en busca de la
mejor opcion.

Se sabe poco de la anestesia de los comienzos de la cirugia cardiaca, pero
posiblemente la primera referencia escrita se refiere a la anestesia para una
comisurotomia mitral realizada en 1925 por RH. Ellis, en la que se utilizo
morfina y atropina como premedicacion, la induccién fue inhalatoria con una
mezcla de alcohol-eter y cloroformo, y el mantenimiento con éter en respiracion
espontanea a través de una canula traqueal 2%,

En la década de los afios 50 y 60, la “anestesia con morfina” fue técnica
fundamental tanto para la “cirugia cardiaca a corazén abierto”, como para el
postoperatorio 2,

En los afios 70, segun diferentes escuelas se fue sustituyendo la morfina por el
“palfium” (dextromoramida) 22, y desde los trabajos de Stanley y Webster en
1978 U231 en que utilizara el fentanilo hasta la actualidad para la anestesia
intraoperatoria, pero se seguia utilizando la morfina sola o asociada a otros
sedantes como las benzodiacepinas (diazepam, flunitrazepam) y/o neurolépticos
(241 'para la sedacién postoperatoria.

A finales de los 80, en que se introducen tanto el propofol como el midazolam, y
provocan un nuevo cambio en las técnicas de sedacion para el postoperatorio de
la cirugia cardiaca % %! Tanto el propofol como el midazolam tienen
propiedades farmacoldgicas para ser buenos candidatos para la sedacion
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postoperatoria tras cirugia cardiaca, en sustitucion de la pauta de sedacién con
morfina, diazepam, fentanilo, droperidol, solos o combinados, e incluso con
relajantes musculares o de otras.

El uso de los anestésicos generales (gaseosos y/o inhalatorios) para la sedacion
se conoce desde los afios 50, en que se utilizo tanto protdxido de nitrégeno como
halothano para la sedacion de los pacientes con tetanos 21 181 sj bien por
alteracion del metabolismo de la vitamina B-12 o por la hepatotoxicidad,
respectivamente fueron abandonados. Pero a finales de la década de los 80, con
el descubrimiento del isoflurano se planted la posibilidad de la técnica de
sedacion inhalatoria con isoflurano ™2 aunque no se hubiesen empleado para
tal fin hasta ese momento. A pesar de los problemas de su administracion
(vaporizacion, riesgo de contaminacion, necesidad de conocimientos en
anestesia inhalatoria, etc) quedo claro que era una técnica préactica %, segura y
tan valida como la técnica intravenosa con propofol M ™32 e incluso dio lugar
a diferentes estudios sobre el metabolismo miocardico **3. El isoflurano se
mostr6 mas versatil y seguro que el midazolam en la sedacion tras cirugia
cardiaca ™. Y desde el descubrimiento del sevoflurano y resueltos los problemas
técnicos de su administracion y eliminacion con el nuevo dispositivo
Anaconda® 3 para su administracion segura, se ha abierto y extendido este
tipo de sedacién postoperatoria para el postoperatorio de cirugia cardiaca %!,

El xenon es un gas noble de la atmosfera tambien es muy utilizado durante afios
para estudios de la circulacion cerebral, con efectos anestésicos ¥ con
induccion y despertar rapidos ™! minima toxicidad, y sin afectar al estado
cardiovascular, caracteristica que se ha aprovechado en beneficio de los
pacientes sometidos a cirugia cardiaca ™" y para la sedacion postoperatoria
[138] Sy empleo se justificopara la sedacién en el postoperatorio de cirugfa
cardiaca,por tener efecto sedante y analgésico con ausencia de efecto depresor
cardiovascular.Pero tiene varios inconvenientes: es caro (10 $ por litro), obliga a
utilizarlo en circuito cerrado con “bajos flujos” con respiradores especiales, en
circuito cerrado en la unidad de criticos, y con conocimientos de anestesia con

“bajos flujos” para su utilizacion.

Mas recientemente, se tiene conocimiento de las posibilidades de la
dexmedetomidina ™% un compuesto derivado imidazélico, con una alta afinidad
por el receptor a2 adrenérgico, con propiedades sedantes, hipnoticas,
analgesicas, y que reduce las necesidades anestésicos, simpaticoliticas y la
liberacion de catecolaminas, en pacientes ingresados en Unidades de
Reanimacion que necesiten de la aplicacion de técnicas de sedacion y analgesia.
Por el momento, la dexmedetomidina sOlo se encuentra actualmente
comercializada en Estados Unidos, pero no en la Union Europea.
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3.4.3 Farmacosy Técnicas para Sedacion Postoperatoria en Cirugia Cardiaca:
Atendiendo a la via de administracion, las técnicas de uso actual las clasificamos en:
Intravenosas e Inhalatorias.

111.4.3.1 Intravenosas:

Los farmacos de uso actual en nuestro medio incluyen sedantes y los analgésicos. Los
sedantes intravenosos mas utilizados son el midazolam, y el propofol. Para la analgesia
se aplica un planteamiento multimodal con la asociacion de analgésicos anti-
inflamatorios no-esteroideos (AINES), paracetamol y analgésicos opiaceos (morfina,
remifentanilo, fentanilo).

111.43.1.1  Sedantes Intravenosos: Midazolam, Propofol, Estudios entre
Midazolam vs Propofol

Midazolam: el midazolam es una benzodiacepina, descubierta en 1976, con
ventajas evidentes sobre el diazepam y el flunitrazepam (las que se utilizaban
entonces en este contexto), ya que es hidrosoluble, tiene vida media mas corta,
no produce irritacién venosa, y tiene efectos ansiolitico, amnésico e hipnotico
méas graduables. Para la sedacion post-cirugia cardiaca se emplea en dosis
variable, ajustada a cada caso, bien “en bolos” de 1-2 mg o en perfusion
continua de 0,08 + 0,01lmg/kg. La farmacocinética del midazolam ha sido
estudiada en los pacientes durante el postoperatorio de cirugia cardiaca,
encontrando que la vida media terminal es prolongada (10 h) debida a un bajo
aclaramiento metabélico (0.25 | x min™), por lo que se aconseja utilizar técnicas
de bolo o de perfusién continua de corta duracién (< 12 h) 4%,

Propofol: el propofol es un agente anestésico intravenoso de corta duracion,
muy Gtil en anestesia general y para sedacion en las Unidades de Cuidados
Criticos Intensivos (para pacientes intubados con ventilacion mecanica), y en
procedimientos  diagnosticos (por ejemplo, endoscopia y radiologia
intervencionista). El propofol fue introducido para uso clinico en 1977, pero no
se introduce en nuestra practica clinica hasta finales de los 80. EIl propofol es un
agente hipnotico intravenoso de vida media muy corta, con un inicio rapido del
suefio y del despertar, de farmacocinética bien conocida que se usa para
procedimientos de corta y larga duracion. Tiene como caracteristicas mas
Ilamativas que se presenta en una emulsion lipidica a base de aceite de soja de
fosfatidos de huevo y glicerol, que es algo molesta su inyeccién intravenosa.
Desde su introduccion en la préactica clinica se comprob6 que inducia suefio
anestésico con un despertar rapido y agradable, y supuso el abandono progresivo
del inductor de referencia hasta el momento: el tiopental sodico (Penthotal®).
El propofol produce una répida anestesia sin analgesia, con amnesia marcada
pero menor que las benzodiacepinas. Entre sus inconvenientes destacan los
cardiovasculares simpaticoliticos ya que produce hipotension arterial vy
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bradicardia de forma dosis dependiente, y potenciada con la adicion de mdrficos
y benzodiacepinas entre otros. Desde 1987 se ha venido utilizando para la
sedacion postoperatoria en cirugia cardiaca, y puede ser considerado como el
agente sedante de referencia (257111081

Estudios comparativos entre Propofol vs Midazolam:

Se han desarrollado varios estudios comparativos entre el propofol y el
midazolam y se puso de manifiesto que: el uso del propofol consiguié una
valoracion superior al midazolam tanto en médicos como por las enfermeras, ya
que permite un control mas répido y sin complicaciones serias del nivel de
sedacién, con menor tiempo de sedacion e intubacion del paciente, y con menos
episodios de taquicardia e hipertension, pero méas de hipotension. EI propofol
parece modular las respuestas hemodinamicas reduciendo la severidad de la
taquicardia y de la hipertension, pero aumentando la incidencia de la
hipotensién, sin diferencias en los episodios isquémicos ni en la mortalidad [*?°!
[141] [142] [143] [144] [145) [146] [147] ") 5 asociacion de propofol con midazolam tiene
efecto sinérgico y seguro para la sedacion postoperatoria tras cirugia cardiaca,
con menor depresién hemodinamica y menor coste respecto al uso aislado, sin
embargo, no acorta el tiempo de ventilacion mecanica (14h) hasta la extubacion
(1481 Actualmente, el propofol es el anestésico que més se utiliza para la sedacion
postoperatoria inmediata en cirugia cardiaca en las unidades de criticos ["' !, sin
embargo presenta ciertos inconvenientes: tiene solo efecto hipnético por lo que
precisa asociar analgésicos ajustados al dolor postoperatorio en cada caso, y
precisa de un control estrecho para evitar la hipotension arterial y bradicardia
durante su administracion, sobretodo en el paciente cardiopata o situacion
precaria.

111.4.3.1.2  Analgésicos Anti-inflamatorios No-Esteroideos (AINES): En la
actualidad el tratamiento del dolor postoperatorio tras cirugia cardiaca se realiza
de forma multimodal, lo que significa la asociacién de los analgésicos
antiinflamatorios no-esteroideos y el paracetamol a los analgésicos opiaceos 4%
e incluso con técnicas de analgesia locorregional. Los AINES tras cirugia
cardiaca [ se utilizan para la analgesia (en la que reducen la necesidad de
opiaceos), para reducir la respuesta inflamatoria sistémica y como antitérmico.
Los AINES administrados en dosis ajustadas a la funcion renal y en pacientes
sin insuficiencia renal no parecen ser un factor del fracaso renal del
postoperatorio inmediato ™%, Se recomienda administracion la administracién
de forma rutinaria de paracetamol o de otros (ketorolaco, indometacina,
diclofenaco) al menos hasta la retirada de los drenajes *Y. No se recomienda el
uso de parecoxib o de valdecoxib en este contexto, porque aumentan la
incidencia de eventos cardiovasculares 2. En nuestro caso se incluye utiliza
de forma protocolizada el paracetamol y el ketorolaco.
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111.4.3.1.3  Analgésicos Opiaceos

Los analgésicos opiaceos son parte fundamental del tratamiento analgésico del
postoperatorio inmediato tras cirugia cardiaca, si bien hay diferencias en cuanto
al opiaceo, dosis y al sistema de administracion entre las unidades de criticos
para esta préctica. Se ha descrito y comparado el efecto entre remifentanilo,
meperidina, fentanilo, morfina y tramadol, encontrando que un efecto similar
entre todos salvo con el tramadol, que no se aconseja para esta situacion ™.

111.4.3.2 Anestésicos Inhalatorios

Los anestésicos inhalatorios también se han utilizado desde hace afios, para la sedacién
postoperatoria, el isoflurano demostro su seguridad, rapidez de accion, facil control y
rapidez para la extubacion >4 5511561 £ nyestra Reanimacion Postquirdrgica tenemos
cierta experiencia en el uso de anestésicos inhalatorios para el postoperatorio de cirugia
cardiaca tanto con isofluranno 34 M1 comg con sevoflurano %, Si bien no ha sido
hasta el disefio, aprobacion y comercializacion del dispositivo Anaconda ® (Anaesthetic
Conserving Device) en el 2005, en que se ha podido administrar de forma segura y sin
contaminacion ambiental los anestésicos inhalatorios para este fin (isoflurano y
sevoflurano) 2. El sevoflurano ha desplazado por sus propiedades (breve duracién y
rapida eliminacién) al isoflurano, demostrando su utilidad en la sedacion de los
pacientes criticos, y en concreto, en el paciente quirdrgico sometido a cirugia cardiaca
I3 pero desde su introduccion en la clinica son pocas las unidades de criticos que
aplican en Espafia este tipo de sedacion en el postoperatorio de cirugia cardiaca:
Valencia, Ledn, Badajoz, Valladolid, entre otras ** 110 g hien se han desarrollado
diferentes estudios comparativos 19 1201 [21] [22] 1231 [24] atendiendo a diferentes aspectos
como la cardio-proteccion, las condiciones de la sedacion: tiempo preciso, rapidez de la
extubacion, etc.) entre las pautas de sedacion (intravenosa con propofol versus
inhalatoria con sevoflurano) no se ha estudiado atendiendo a sus efectos sobre la
temperatura central y cutanea, durante el postoperatorio inmediato.

111.4.4 Coste de la Sedacion Postoperatoria: Propofol vs Sevoflurano

En la tabla n° IV presentamos el valor actual en el mercado de los farmacos utilizados
en nuestro estudio y de los elementos necesarios para su administracion. En la tabla n°
V describimos las caracteristicas de la administracion de ambos anestésicos.
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Propofol 50 cc (euros)

Sevofluorane 250cc

Tabla de precios (euros)

Farmaco 3.79 110.8
Jeringa blanca carga para bomba
de infusién de 50 ml 2.01 2.01
Tubuladuras ref. M1019538 1.95 1.95
Filtro antibacteriano Anaconda® 69.30
Gratuito al comprar

Contraflurano 10 filtros Anaconda®

Total (paciente en 8 horas) 7.81 97.43

Tabla n® IV: Precios actualizados en el mercado en Enero de 2013

horas

Propofol Sevofluorane
Velocidad de infusion 5-6 ml/h 6 ml/h
Purgar la alargadera 12¢cc 1.2cc
Se cargan en la jeringa para 8 50 cc 50 cc

Tabla n° V: Caracteristicas de la administracion de ambos farmacos

El gasto calculado para el propofol por paciente y hora es:

1* hora: 1.95+ 2.07+0.45 (3.79x6:50) = 4.47 €

2° hora y restantes: 0.45 € por hora

Pero en realidad se gasta: 1.95+2.07 + 3.79=7.81 € por paciente en 8 horas

El gasto calculado para el sevofluorano por paciente y hora es:

1* hora: 1.95+ 2.07+ 69.3+2.65 (22.16 X 6:50) =75.97 €

2° hora y restantes: 2.65 € por hora

Pero en realidad se gasta: 1.95+ 2.07 + 69.3+ 22.16= 97.43 € por paciente en 8 horas
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3.5

Importancia de la Termorregulacion y de la Temperatura en la Cirugia
Cardiaca

3.5.1 Generalidades

Temperatura, Normotermia, Hipotermia, Hipertermia, Ambiente Termo-
Neutral, Fisica del Calor: termogénesis y transferencia del calor

111.5.1.1 Temperatura: La temperatura puede definirse de diferentes maneras:
la magnitud que mide el nivel térmico o del calor de un cuerpo, pero en Fisica,
se define por el principio cero de la termodinamica como una magnitud continua
relacionada con la energia cinética interna de un sistema termodindmico. La
temperatura expresa la energia interna, conocida como «energia cinética»
asociada a los movimientos de las particulas del sistema; cuanto mayor sea la
energia cinética de un sistema, estd mas «caliente»; es decir, que su temperatura
es mayor.

111.5.1.2 Homeotermia-Normotermia: El hombre es un animal homeotermo, es
decir que dispone de un sistema regulador que mantiene su temperatura central
con variaciones nictamerales (a lo largo del dia) o estacionales dentro de un
rango arbitrario de + 2° C, independiente de las variaciones amplias de la
temperatura ambiental ®1. En el hombre, la homeotermia se consigue mediante
la termorregulacion, que controla los mecanismos del organismo de produccion
y de pérdida de calor y que en el sujeto sano consigue una temperatura oral
media de 36,6 C + 0,38° C %2 Atendiendo a la forma de obtener calor, los
organismos se clasifican en endotermos y ectodermos:

-Endotermos: son las aves y los mamiferos, que para poder mantener
constante la temperatura corporal, disponemos de una fuente interna de
calor, el propio metabolismo enddgeno, que genera una potencia de entre
100 W (mujeres) o 120 W (hombres). Los endotermos controlan la
temperatura corporal mediante la produccion interna de calor,
manteniendo normalmente dicha temperatura por encima de la
temperatura ambiental.

-Ectotermos: los seres que para regular su temperatura corporal necesitan
de una fuente de calor externa.

Conceptos de interés relacionados con la termorregulacion:

Normotermia para referirnos a la situacion térmica central de una
especie, en condiciones normales. La Comision de Fisiologia Térmica de
la TUPS M recomienda el empleo del término: “cenotermia” para
referirnos a la normotermia, que la define como la condicion de la
especie en la que la temperatura central se mantiene entre valores + 1 DE
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(desviacion estandar) del rango asociado a la situacion de reposo
postabsortivo normal en un ambiente termo-neutral.

Por ambiente termo-neutral se entiendo aquel rango de temperaturas
entre las que el ser humano mantiene su temperatura central sin
aumentar el gasto metabolico, mediante con variaciones en la
perfusiénvascular cutanea y del consumo de oxigeno. Es consecuencia de
la evolucidén y adaptacion termorreguladora ajustada a la temperatura del
medio ambiente donde vive el hombre, entonces entendemos por
“ambiente termo-neutral”, cuando las temperaturas ambientales estan
comprendidas entre 20°C y 35 C. Fuera de los limites de esta zona
termo-neutral, es necesario que el organismo genere o pierda energia de
forma activa para mantener su temperatura central de forma adecuada.

La sinonimia incluye: Normotermia, Eutermia, Cenotermia deriva del
griego; Koinos “ceno”: comun, Termo: calor. Por lo tanto, la alteracion
de esa situacion “normal” determina la aparicion de dos conceptos, uno
por defecto y otro por exceso en relacion con el rango de la normalidad.

111.5.1.3 Hipotermia: definida ** como la condicién de un regulador
de la temperatura en el que su temperatura central esta por debajo del
rango normal (37 + 0.4° C para la especie humana). En la préactica, se
habla de hipotermia cuando la temperatura central es inferior a 36° C
(631 Una definicion fisiolégica de hipotermia es el descenso de la
temperatura central mayor a un desvio estandar por debajo de la media,
en condiciones basales y en un entorno térmico neutro. Sin embargo
resulta més préactico considerar rangos de normalidad en base a criterios
clinicos més que fisioldgicos *4.

I11.5.1.4 Hipertermia: se define *¥ como la condicion de un regulador
de la temperatura en el que su temperatura central estd por encima del
rango normal para la especie. En el hombre podriamos considerarla, en
general, cuando la temperatura central supera los 37.5° C €1,

111.5.1.5 Fisica del Calor:

111.5.1.5.1 Termogénesis: los seres endotermos mediante el metabolismo
basal producen energia de forma continua, lo que se conoce como calor
enddgeno. ElI metabolismo celular genera energia durante el proceso de
sintesis de ATP y calor, a partir de sustratos como la glucosa, las proteinas y
las grasas. El calor producido que supere la necesidad de mantener la
temperatura constante debe ser disipado hacia el ambiente para mantener una
situacion térmica estable. Asi casi el 95% del calor atraviesa la superficie
cutanea con este fin. En condiciones de reposo, la produccion de calor (90
Kcal/hora), ocurre en el compartimento central y después es distribuido por
todos los tejidos del organismo a través de la sangre circulante. En
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situaciones de reposo, las visceras del térax y abdomen (5-6% del peso
corporal) generan el 50% del calor total e incluso, el cerebro (2% del peso
corporal) genera, de forma individual, hasta un 16% del calor total del
organismo. También su produce calor mediante el ejercicio fisico, la tasa
global de calor producido aumenta 10 veces o més, y lo hace
fundamentalmente a expensas de los musculos de las extremidades %%, El
equilibrio térmico que supone la homeotermia puede expresarse, por lo tanto,
mediante la ecuacion de balance termico siguiente %°';

AH=M*R+Cn+Cv-Ev

AH es el gradiente neto de calor, M, es la produccién de calor metabdlico, R,
Cn, Cv y Ev, representan la radiacion, conduccién, conveccion y
evaporacion de calor al o del medio ambiente. M, depende del metabolismo
basal, del tono simpatico y de factores hormonales; en situacion basal supone
unos 419 KJ/hora. Durante la anestesia la produccion de calor metabdlico se
reduce hasta 251-293 KJ/ hora. La ecuacién del balance de calor, que
describe el intercambio neto de calor entre un objeto y su entorno, deriva de
la primera ley de la termodindmica: “Si la temperatura de un objeto
permanece constante, la ganancia de calor debe ser igual a la pérdida de
calor”. Cuando la ganancia de calor excede a la pérdida, la temperatura
aumenta. Al contrario, cuando la pérdida de calor es superior a la produccién
de calor, la temperatura disminuye. En consecuencia, deben existir una serie
de mecanismos o sistemas que permitan el intercambio neto de calor.

111.5.1.5.2 Transferencia del calor: Definimos la transferencia de calor
como la propiedad fisica que por diversos mecanismos permite controlar la
tasa de intercambio de calor con el medio ambiente. En el caso de los seres
vivos, se realiza fundamentalmente a través de la piel por las zonas
expuestas al ambiente: la superficie cutanea. El calor de la superficie cutanea
depende de sus caracteristicas: paniculo adiposo, grado de perfusién
vascular, presencia o ausencia de aislantes térmicos (pelo, ropa) y de la
posibilidad de fendmenos internos que generen calor (la actividad de los
musculos que estan debajo del area cutanea). En los seres homeotermos, el
organismo tiene la capacidad de intervenir en la produccién de calor, asi
como de generar respuestas termorreguladoras que pueden modificar el
balance caldrico final. La mayor parte del calor se pierde a través de la
superficie cutanea (90-95%) por transferencia a través de la piel y s6lo una
pequefia fraccion, lo hace por via respiratoria **”). Asi, la transferencia del
calor metabdlico (Q) en vatios (W) (1W = 1Julio/sg) dependera de tres
factores [°8!:

1. Gradiente de temperatura (AT) entre el aire y la piel.

2. Area o superficie implicada (A).

3. Coeficiente de transferencia de calor (C).
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Siendo la ecuacion basica: | Q= AT x AC | la transferencia de calor es
directamente proporcional al gradiente o diferencia de temperatura (AT), al
area corporal (AC) expuesta.

La pérdida de calor del organismo (compartimento periférico) hacia el
medio ambiente puede realizarse en virtud de cuatro mecanismos no
excluyentes entre sf (6%,

Mecanismos de pérdida de calor son (figura n° 35):

1. Radiacion: Es el principal mecanismo de pérdida de calor (65%) en el paciente
anestesiado. El calor se transfiere por emision de radiaciones electromagnéticas
(fotones) entre dos superficies separadas con temperaturas diferentes. EI cuerpo
irradia o absorbe calor de superficies préximas dependiendo de su temperatura
con respecto a la de las otras superficies. Depende de la capacidad de emision
del objeto, del flujo sanguineo cutaneo, del area de la superficie expuesta y de la
localizacion del campo quirdrgico. No depende del color de la piel, por lo es
independiente de la raza.

2. Conveccién: Es el segundo mecanismo en importancia en el paciente
anestesiado (alrededor de un 25%). Es la pérdida de calor por transferencia al
aire en movimiento y a través de la circulacion sanguinea tanto interna como
periférica, intercambiando calor entre las arterias y las venas. Se trasfiere calor
por medio de un fluido (aire/agua) entre zonas con diferente temperatura. Este
mecanismo favorece los cambios rapidos de temperatura y es responsable del
gradiente entre el compartimento central y el periférico. El gradiente térmico
entre el aire adyacente y la piel (unos 15° C) y la raiz cuadrada de la velocidad
del aire, determinan la pérdida de calor por conveccion al ambiente. Depende del
flujo, la velocidad y la temperatura del aire.

3. Conduccion: Tiene poca importancia (10%) en el paciente anestesiado, la
transferencia de calor se realiza de forma lenta por contigiidad. Es la
trasferencia de calor por contacto desde un objeto a otro si entre ambos hay una
diferencia de temperatura. Es proporcional al area expuesta, al gradiente de
temperatura y a la conductividad térmica. Es el mecanismo implicado en el paso
de calor desde el organismo a la mesa de quiréfano. La colocacién de un
material aislante protege al paciente de mayores pérdidas térmicas. La
conduccion esta condicionada por el coeficiente de difusion del tejido organico
(la grasa aisla 3 veces mas que el musculo). Las soluciones frias antisépticas y la
infusion de fluidoterapia son otras situaciones que favorecen la pérdida de calor
por conduccion. La velocidad de trasferencia dependera del gradiente térmico
que exista y de las cualidades térmicas de los objetos en contacto.
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4. Evaporacion: Representa el calor consumido en la evaporacion del agua /sudor
desde la superficie cutdnea. La sudoracion es un fendmeno infrecuente en el
curso de la anestesia. En ausencia de la misma, la pérdida por evaporacion esta
limitada a menos del 10% de la produccion de calor metabodlico en los adultos.
Por ello, tiene una minima repercusion en la incidencia de la hipotermia
perioperatoria. El calentamiento de los gases anestésicos sélo tiene importancia
desde el punto de vista experimental, pero no en cuanto a proteccion clinica del
paciente. En cambio, tiene mas importancia la pérdida de calor por la
evaporacion de las cavidades y la exposicion de los 6rganos expuestos en el
campo quirdrgico. Las pérdidas por evaporacion suponen 12-16 Kcal/hora pero
pueden ser de hasta 160-400 Kcal/hora por exposicion de las visceras. La
pérdida de calor se produce a partir de la energia necesaria para vaporizar
liquidos desde las superficies mucosas y serosas de las visceras expuestas en el
campo quirdrgico, la piel y los pulmones. Si el paciente o los pafios quirdrgicos
estdn mojados, aumentan las pérdidas por evaporacion. En reposo predomina la
pérdida de calor por radiacion, mientras que durante el esfuerzo fisico o el
trabajo, la evaporacion es el principal mecanismo de disipacion de calor al
medio ambiente Vemos que se produce un intercambio de calor (pérdida) desde
el compartimento periférico hacia el medio ambiente. Pero sabemos que el calor
enddgeno se origina en el compartimento central, por lo que el gradiente térmico
intercompartimental aumentara. El organismo tratard de regular este “trasiego
caldrico” para mantener constante su temperatura central.

Paredes Evaporaaon (22 %) En reposo hay una mayor
pérdida de calor por
Radiacion (60 %) ” », N 3 radiacion,  mientras  que

Ondas calorificas R Conduccion de .
et l__\\*\#/;a»—'g_\,;" /| objetos (3%) durante el esfuerzo fisico o el
Bl e /»R\/\ﬁ Y I trabajo, el principal
Conduccion al aire (15 %) /1) / Z 8 mecanismo de disipacion de
ggfarif:tes / /( calor al medio ambiente esla
_ AR |\ 7 evaporacion . Hay un
intercambio de calor
Figura n° 35: Mecanismos de pérdida de calor (pérdida) desde el
compartimento periférico

hacia el medio ambiente. Sabemos que el calor enddgeno se origina en el
compartimento central, por lo que el gradiente térmico intercompartimental
aumentard. El organismo tratara de regular este “trasiego calorico” para
mantener constante su temperatura central para lo cual utilizara varios
mecanismos 0 respuestas termorreguladoras: unas termogénicas y otras
termoliticas.
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3.5.2  Termorregulacion Normal:

Concepto, Compartimentos Térmicos del Cuerpo Humano, Control de la
informacion y Respuestas Termorreguladoras al frio y al calor

3.5.2.1 Concepto

Termorregulacion Normal: consiste en la coordinacion e integracion de la
informacion térmica desde la periferia y del nGcleo del organismo, y del grado
de produccién (termogénesis) y/o de la pérdida de calor (termolisis) 7Y, para
regular su temperatura central dentro del rango establecido para mantener las
funciones celulares del organismo. Existe una intima relacién entre la velocidad
de las reacciones enzimaticas y la temperatura, hasta el punto que aumenta de 2
a 2,5 veces por cada 10° C de variacion térmica, es lo que se conoce como: Q10.
Cambios térmicos severos, que no puedan ser amortiguados por los diferentes
mecanismos termorreguladores, pueden ser responsables de graves
consecuencias clinicas e incluso la muerte del individuo 72, El objetivo de la
termorregulacion es mantener constante la temperatura central, se realiza
mediante un sistema de retroalimentacion negativa en el sistema nervioso
central, cuyo principal eslabon se halla ubicado en el hipotalamo, lugar donde se
procesan todas las aferencias térmicas: cutaneas, espinales y corticales. El
hipotadlamo actia como un auténtico “termostato bioldgico”. Hay varios 6érganos
“diana”, pero el principal es la superficie cutanea, y unas respuestas coordinadas
como los escalofrios, y cambios en el comportamiento (abrigarse, o quitarse
ropa, etc.), para ajustar la respuesta a la temperatura central.

3.5.2.2 Compartimentos Térmicos del Cuerpo Humano
En el organismo térmicamente se pueden diferenciar dos compartimentos
térmicos: el central 6 “core” y el periférico (ver figura n® 36).

1. Compartimento Central ¢  “Core™:
Nucieo m anatOmicamente comprende la cabeza y el
tronco, incluyendo los grandes Organos vy
visceras vitales, corresponde al 66% de la masa
corporal en estado de reposo. Su temperatura es
uniforme y muy homogénea, favorecida por la
rapida distribucion del calor, consecuencia del
gran flujo sanguineo en su interior. En
Peritria condiciones fisioldgicas su variabilidad térmica
es minima, aproximadamente 0,2 ° C.

Figura n° 36: Compartimentos
térmicos del organismo
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2. El compartimento periférico comprende toda la superficie cutanea
corporal y las extremidades. Su temperatura no suele ser homogénea por una
mayor exposicién al ambiente, y su rango de temperatura es mucho més amplio,
aproximadamente 4° C (31° C a 35° C). El compartimento periférico tiene
comportamiento térmico labil, pues depende de las variaciones de la temperatura
externa ambiental y del grado de termogénesis de los musculos durante el
ejercicio fisico. Funciones importantes de la envoltura periférica térmica son:
servir como aislante térmico alrededor del “nucleo central térmico”, y en
ocasiones, actuar como disipador del calor al ambiente mediante la
vasodilatacion cutanea y la sudoracion.

Las extremidades tienen gradientes térmicos, tanto radial como axialmente, de
tal forma que las isotermas de la temperatura de 37" C estan desplazadas hacia la
profundidad del cuerpo y en estrecha dependencia de las estructuras vasculares
adyacentes. El flujo sanguineo cutaneo es muy variable, consecuencia de su
papel termorregulador. Se estima que el flujo sanguineo basal en la piel es 10
veces superior al necesario para garantizar las necesidades nutricionales. Su
regulacién corre a cargo fundamentalmente del sistema nervioso autonomo. Los
elementos vasculares implicados en la termorregulacién son los plexos venosos
subcutaneos y especialmente las FAVT.

3.5.2.3 Control de la informacion de la termorregulacién

En el control y procesamiento de la informacion de la termorregulacién
intervienen tres componentes ! (ver figura n° 37):

= El sistema de informacion aferente.
= El control central hipotalamico.
= El sistema eferente de las respuestas termorreguladoras.

111.5.2.3.1 Sistema Aferente: La via aferente envia informacion al hipotalamo,
este elabora una respuesta y la trasmite a través de la via eferente.
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Figura n° 37: Procesamiento de la informacién de la termorregulacion

La informacion térmica del ambiente es fundamental para el sistema
termorregulador y se obtiene a partir de células sensibles a los cambios de la
temperatura, distribuidas por todo el organismo. Existen unos receptores
periféricos para el frio y el calor de la piel y de érganos internos (médula
espinal, hipotadlamo). Los termorreceptores tienen como caracteristica llamativa
una rapida capacidad de adaptacion al estimulo térmico. Mientras que todos los
impulsos aferentes de los termorreceptores generan respuestas adecuadas, no
toda la informacion termosensorial tiene igual influencia: la percepcién
consciente al calor y al frio de los receptores cutaneos tienen preferencia en
generar respuestas termocompensadoras mediante la cambio de la conducta, en
cambio tienen menos influencia en generar respuestas termocopensadoras
autondmicas 7. Para las respuestas autondémicas reflejas tiene mayor
influencia la temperatura hipotalamica; el enfriamiento o el calentamiento de
area preoptica general respuestas termocompensadoras mas intensas. La
temperatura de otros dérganos internos también influye en la generacion de
respuestas pero en menos grado que la temperatura hipotaldmica. La temperatura
de la piel también influye en las respuestas termorreguladores: el umbral para
provocar escalofrios es mayor en un ambiente frio y al contrario es menos en un
ambiente calido. El rango de la zona termoneutral se ve influenciada por la hora
del dia, la edad, la condicion fisica, nivel de actividad, estacion anual, factores
endocrinos, farmacos y pirdgenos. Los receptores térmicos para el frio son
anatomica y fisiologicamente diferentes de los que detectan el calor. En cuanto
al mecanismo de estimulacion de los receptores térmicos, se piensa que la
deteccidn térmica probablemente no resulte de una estimulacién fisica directa de
los termoreceptores, sino de una estimulacién quimica de los mismos
modificados por los cambios de la temperatura. Segin su localizacion, los
termoreceptores se clasifican en: periféricos y centrales:
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Termoreceptores Periféricos: miden los cambios de la temperatura de
la superficie corporal y del ambiente. Son receptores especificos del calor
y del frio en la piel. Se calcula que existen de 4-10 veces mas receptores
al frio que al calor. Los receptores del frio producen la méxima descarga
de impulsos a 25-30° C, mientras que los receptores del calor lo hacen a
45-50° C. Las sefiales desde los receptores del frio viajan a lo largo de
fibras A-delta y las sefiales desde los receptores del calor con
transportadas por fibras C. Los termorreceptores muestran acomodacion:
disminucion de la respuesta a un estimulo térmico permanente ™I, La
temperatura cutéanea influye en la termorregulacion de forma importante,
sobre todo en las respuestas del comportamiento. Los cambios de la
temperatura cutdnea desplazan la respuesta desencadenada para cada
umbral térmico: entonces, el umbral para los escalofrios esta aumentando
en un ambiente frio y disminuido en un ambiente caliente. La
temperatura del cuerpo es regulada casi enteramente por mecanismos
nerviosos de “feedback”, los cuales operan a través de los centros de
regulacién de la temperatura en el hipotalamo. Las aferencias sensitivas
térmicas, después de su integracién a distintos niveles de la médula
espinal y en el sistema nervioso central, llegan a hipotdlamo: centro
termorregulador primario de los mamiferos. Eso es en el hipotdlamo
posterior, donde las sefiales térmicas procedentes del area predptica y de
la periferia del cuerpo, con combinadas para desencadenar las respuestas
del organismo para la produccion o la pérdida de calor. Las graduaciones
térmicas se perciben por lo menos en tres tipos diferentes de receptores
sensoriales: receptores del frio, del calor y del dolor.

Sensores de frio: se encuentran vigilando el impacto del medio
ambiente exterior sobre el cuerpo (piel). El frio es sensado a nivel
de los corpusculos de Krause a nivel dérmico y transmitido por las
fibras A-delta hacia el hipotdlamo posterior. La cara es
especialmente sensible a la estimulacion térmica. Los receptores
del frio producen la maxima descarga de impulsos a 25°C-30° C,
mientras que los receptores del calor lo hacen a 45° C-50° C.
Sensores de calor: se encuentran concentrados en las visceras
abdominales y médula espinal. Se activan por la temperatura de la
sangre que los irriga. El calor, por su parte, se detecta en los
corpusculos de Ruffini, y es transmitido por las fibras amielinicas
C hacia el hipotalamo anterior.

La temperatura cutdnea influye en la termorregulacion de forma
importante, sobre todo en las respuestas del comportamiento. Los
cambios de la temperatura cutanea desplazan la respuesta desencadenada
para cada umbral térmico: entonces, el umbral para los escalofrios esta
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aumentado en un ambiente frio y disminuido en un ambiente caliente.
Asi mismo, la temperatura cutdnea parece la responsable del confort
térmico y para ello trata de mantener su dintel entorno a los 33° C 172,

Termoreceptores Centrales: se distribuyen por el compartimento
térmico central: cerebro (sobre todo en el area preoptica del hipotalamo),
médula espinal y dérganos intratoracicos. Su mision es el sensado de la
temperatura central. En un principio, se pens0 que la temperatura
hipotaldmica contribuia a méas del 60% del total del estimulo
termorregulador 7). Pero recientemente, el concepto del hipotalamo
como unico sensor de la temperatura central, ha dado paso a un concepto
de mdltiples sensores térmicos que con el hipotdlamo contribuyen, cada
uno, a un 20% del impulso involucrado en el control termorregulador
(78] | os termorreceptores periféricos (cutaneos, vasculares y viscerales)
envian impulsos por fibras que alcanzan la medula y llegan hasta el
hipotdlamo y los centrales (medula, hipotdlamo y nucleos trigeminales).

111.5.2.3.2 Centro Termorregulador: Las aferencias sensitivas térmicas,
periféricas y centrales, son integradas a nivel del hipotadlamo: centro
termorregulador primario de los mamiferos (ver figura n° 38). El hipotalamo
tiene un doble sistema de regulacion de la temperatura. La temperatura del
cuerpo es regulada casi enteramente por mecanismos nerviosos de feed-back. En
la porcion anterior, formada por los centros parasimpaticos, es la encargada de
disipar el calor. Region predptica del hipotdlamo anterior: centro que regula el
exceso de calor. Es en el hipotdlamo posterior, donde las sefiales térmicas
procedentes del area predptica y de la periferia del cuerpo, son combinadas para
desencadenar las respuestas del organismo al frio y para conseguir la
temperatura objetivo “set point” mediante la ratio sodio/calcio. La porcion
posterior con los centros simpaticos, conserva y mantiene la temperatura
corporal. Las neuronas de los nucleos predpticos y de los nicleos hipotalamicos
anterior y posterior (POH) parecen ser esenciales para la activacion de las
respuestas autonomas ante las situaciones térmicas fuera de la zona
termoneutral. La interferencia de la funcion normal del &rea predptica
hipotalamica (POH) altera la magnitud de las respuestas termorreguladores. Por
su parte, el hipotalamo anterior responde al calentamiento sanguineo local,
produciendo vasodilatacion y sudoracion. Desde los receptores, las aferencias
térmicas son vehiculadas hacia el cordén espinal anterior, y formando el haz
espinotalamico lateral llegar al hipotdlamo. Las neuronas de los nucleos
predpticos y de los nucleos ventromedial y posterolateral del hipotalamo,
parecen ser esenciales para la activacion de las respuestas autbnomas ante las
situaciones térmicas fuera de la zona termoneutral. La interferencia de la funcion
normal del area preodptica hipotalamica (POH) altera la magnitud de las
respuestas termorreguladoras. Ademas, la ablacion parcial de estas neuronas
disminuye la magnitud de la respuesta al estrés térmico, y la ablacion completa
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disminuye enormemente las respuestas *'”). Luego, la termorregulacion efectiva
requiere un sistema hipotalamico intacto. Cuando experimentalmente el
hipotalamo es calentado, los animales llegan a estar mas frios, y al revés también
sucede. Clinicamente, estos hechos fueron interpretados para significar que la
temperatura del hipotdlamo per se, es el impulso critico termorregulador. Sin
embargo, en 1961, Bezinger demostré que las respuestas termorreguladoras,
inducidas por disminucion de la temperatura hipotaldmica, son inhibidas cuando
la temperatura media de la superficie cutanea esta aumentada 8!, Se desconoce
la forma en que el organismo determina las temperaturas umbrales absolutas, si
bien parece que el mecanismo esta mediado por noradrenalina, dopamina, 5-
hidroxitriptamina, acetilcolina, prostaglandina-E; y neuropéptidos.
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Figura n° 38: Centro termorregulador primario
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111.5.2.3.3 Sistema Eferente de Respuestas Termorreguladoras: La
temperatura corporal normal es de aproximadamente 37" C, y el organismo
mantiene la temperatura central entre limites estrechos de 36,6 C + 37,4 C
(rango + 0,4 C) M pequefias desviaciones, por encima o por debajo,
desencadenan respuestas termorreguladoras especificas (p.e.: escalofrios,
vasoconstriccion, sudoracion etc.). El inicio de una respuesta termorreguladora
se define por su umbral térmico. El intervalo de temperaturas centrales entre las
que no se desencadenan respuestas termorreguladoras vegetativas se conoce
como rango interumbral: el umbral de sudoracion y el de vasoconstriccion
limitan el rango interumbral (ver fig.n° 39). En individuos no anestesiados, este
rango es menor de 0,6° C, con su punto medio aproximado en 37° C 8%,
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Figura n® 39: Umbrales de las respuestas termorreguladores en el sujeto normal

3.5.2.4 Respuestas Termorreguladoras al frio

Cuando el centro termorregulador se enfria entran en accion los mecanismos contra
el frio: la vasoconstriccién cutdnea, la modificacién del comportamiento, la
piloereccion, la supresion del sudor y el incremento de la produccion de calor
(escalofrios, estimulacion del metabolismo via simpéatica e incremento de la
secrecion de tiroxina):

La vasoconstriccion cuténea es el primer mecanismo “termogénico”. El
hipotdlamo posterior activa intensamente, mediante sefiales simpaéticas, a los vasos
cutaneos, pero sobre todo a las FAVT. Entonces la piel, el tejido subcutaneo y la
grasa del tejido adiposo aislan térmicamente a los 6rganos internos del cuerpo. La
capacidad de aislamiento térmico de la piel y del tejido celular subcutaneo es
superior en la mujeres, y equivale a las % partes de la vestimenta habitual. El
aislamiento cutaneo en esta situacion es un medio eficaz de conservar normal la
temperatura central del cuerpo, ain cuando la temperatura de la piel se aproxime a
la ambiental.

En el sujeto no anestesiado, la modificacion del comportamiento (abrigarse, hacer
gjercicio, etc.) es la respuesta termorreguladora mas efectiva para aumentar la
produccién de calor. Los cambios de comportamiento estan promovidos por el
disconfort térmico consciente, generado por las aferencias térmicas cutaneas
desfavorables. La edad influye decisivamente en la termorregulacion. El anciano
tiene disminuida la capacidad para mantener su temperatura corporal constante,
debido al descenso en la produccion metabdlica del calor, al aumento de la pérdida
del mismo y a la alteracion de la termorregulacion.

La piloereccion, por la escasez de vello, es un mecanismo poco importante en el
género humano.

El incremento de la produccion de calor tiene su principal expresion en los
escalofrios, que elevan la produccién de calor metabdlico aproximadamente en un
100% en los adultos. Es un mecanismo que no aparece en los recién nacidos y no es
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muy eficaz en los nifios pequefios. ElI temblor rapido (250 Hz) y la actividad
muscular asincronica de los escalofrios termogénicos sugieren un mecanismo
periférico. Si bien, otro patron sincronico muscular (creciente-decreciente) que se
superpone a los escalofrios cada 4-8 ciclos/min si que podria tener un control
central Y. Son contracciones ténico-clénicas ritmicas, sincrénicas e involuntarias,
con un doble mecanismo de control central y periférico, como respuesta al frio y sin
mediacion del sistema autonomo simpatico. Se aumenta el tono muscular o
contraccion basal de musculos opuestos, asi se evitan grandes movimientos y no se
realiza trabajo externo. Toda la energia liberada con las contracciones se trasforma
en calor. Los escalofrios tienen lugar cuando la vasoconstriccion cutanea es
insuficiente como mecanismo para conservar el calor.

La termogénesis quimica consiste en un aumento del metabolismo celular
provocado por el sistema nervioso simpatico y las catecolaminas circulantes. Asi,
cobran especial relevancia funcional la glandula tiroidea (en los adolescentes y
adultos) y un vestigio filogenético conocido como “grasa parda” (en los neonatos y
en los animales) %2 EI hipotdlamo aumenta la produccion de TRH, esta estimula
la produccion en la hipofisis de TSH, la cual a su vez aumenta la secrecion de
hormonas de la glandula tiroides y finalmente estas estimulan la produccion de
calor en todas las células del organismo. La grasa parda contiene una proteina que
hace que la oxidacion de los metabolitos y el bombeo de protones se disipe en
forma de calor y no se emplee para generar ATP. Este mecanismo termorregulador
no ocurre durante la anestesia general ni en los adultos 2#!, ni en los nifios 1 pero
si en los neonatos.

3.5.25 Respuestas Termorreguladoras al calor

El sobrecalentamiento del area termostatica del hipotdlamo aumenta la tasa de pérdida
de calor por dos respuestas termorreguladoras vegetativas méas importante: la
vasodilatacion cutanea y la sudoracion (8%

La vasodilatacién cutdnea es un fendmeno que sucede por la inhibicién del tono
simpatico vasoconstrictor predominante en el territorio cutaneo, se produce la apertura
de los shunts arteriovenosos cutaneos. Los vasos periféricos se dilatan, se llenan de
sangre caliente de los plexos venosos subdérmicos y la sangre fluye en mayor cantidad
cerca de la piel favoreciendo la transferencia de calor al ambiente. En general, las
respuestas termorreguladoras mas relevantes tienen a la circulacion sanguinea de la piel
como drgano efector. La piel constituye el revestimiento que cubre de manera continua
y total el organismo, limitando a nivel de los orificios naturales con las correspondientes
mucosas que la contintian. Clasicamente *®! se describe que la irrigacion de la piel se
inicia en las arterias cutaneas propias, que son ramas de los vasos perforantes del tejido
graso subcutaneo y de los musculos circundantes. Las arterias cutaneas propias penetran
en la dermis formando el plexo subdérmico (préximo a la porcion reticular profunda de
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la dermis), paralelo a la superficie cutanea. De este plexo parten arteriolas hacia la base
de las papilas, formando un plexo subpapilar o dérmico, del que salen a su vez las asas
capilares que se distribuyen en las papilas de la dermis papilar ¥ 871 Algunos autores
(1881181 no consideran la existencia de dos plexos venosos independientes, sino que para
ellos el subpapilar es una parte del plexo subdérmico. El extremo arterial del asa
asciende hacia la papila y gira sobre si mismo para descender formando los capilares y
finalmente el extremo venoso. Este se une a otros segmentos venosos y forma
colectores, que a su vez, se anastomosan entre si en la base de la papila, formando un
plexo venoso subpapilar. El plexo sub-papilar drena en venas subcutaneas provistas de
valvulas, para formar el plexo venoso profundo. Entre arteriola y vénula se establece
también una comunicacién que permite a la sangre eludir el paso por los capilares. Se
las conoce como anastomosis arteriovenosas termorreguladoras (FAVT) o glomus (ver
figura n° 40), y se localizan de forma predominante en pies, manos, lengua, labios, oreja
y nariz. Su comportamiento difiere con el de los capilares, estando gobernado por
mecanismos nerviosos y no sélo por fenémenos locales . Las FAVT se encuentran
habitualmente cerradas (vasoconstriccion) y su apertura (vasodilatacion) ocasiona el
llenado rapido y masivo (10.000 veces) ™! de los plexos venosos subdérmicos 2% con
la consiguiente pérdida de calor al medio ambiente. La disposicion en paralelo de las
venas y las arterias, permite el intercambio calérico contracorriente desde la sangre
arterial, mas caliente, a la venosa, mas fria.

Figura n°40: Anastomosis arteriovenosas termorreguladoras (FAVT) o glomus

La circulacion sanguinea cutanea cumple tres funciones principales: asegurar la
nutricion de la piel y sus anejos, formar un reservorio de sangre y, sobre todo, participar
en el control de la temperatura corporal mediante, las llamadas: fistulas arteriovenosas
termorreguladoras (FAVT) %2, A las temperaturas habituales de la piel, el volumen de
sangre que atraviesa los vasos cutaneos para cubrir las necesidades nutritivas de los
tejidos representa aproximadamente el 10-20% del flujo total cutaneo ™. De forma
general, el flujo sanguineo cutdneo es mas variable que en ninguna otra parte del
organismo, pues el volumen de sangre necesario para regular la temperatura corporal
cambia de forma marcada y rapida. En condiciones de frio ordinario el flujo sanguineo
para la piel es aproximadamente 0.25 L/m? de superficie corporal, o sea, un total de
aproximadamente 400 ml/min en el adulto medio. Cuando la piel esta expuesta a
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temperatura muy fria, el flujo sanguineo puede disminuir diez veces, comprometiendo
la propia nutricion. Pero si la piel se calienta hasta lograr una vasodilatacion méaxima, el
flujo sanguineo puede también aumentar hasta 10 veces su valor basal (4 a 6 L/min), lo
que representa el 60% del gasto cardiaco, que en estas circunstancias alcanza los 12-14
L/min. Esto explica por qué muchos pacientes con insuficiencia cardiaca ligera se
descompensan en las épocas calurosas. La circulacion cutanea también desempefia una
funcién de reservorio sanguineo, de forma que en situaciones de estrés o riesgo, la
vasoconstriccion cutdnea puede derivar mas sangre hacia Organos especialmente
sensibles a la hipoxia, aumentando la volemia efectiva.

La sudoracion o diaforesis se produce cuando el cuerpo se calienta de manera
excesiva, se envia informacion al &rea preoptica, ubicada en el cerebro, por delante del
hipotdlamo. Depende del simpatico-colinérgico al actuar sobre las glandulas ecrinas,
facilitando la liberacion de bradicinina (vasodilatador arteriolar potente). Cuando la
vasodilatacion es insuficiente, la evaporacion es un método excelente de pérdida de
calor (hasta un 500%). La produccion de sudor es un mecanismo agotable puesto que
estd limitada a 5 litros diarios. La sudacidn tiene especial importancia durante el
ejercicio fisico, pudiendo llegar a producir 2 L/hora, con una pérdida de calor calculada
de 650 Kcal /m?/hora y consecuentemente facilitar una pérdida 15 veces mayor que la
produccion basal de calor.

3.5.3 Importancia de la Temperatura en la Cirugia Cardiaca

Las alteraciones de la termorregulacion y de las temperaturas en el manejo del paciente
sometido a cirugia cardiaca tienen gran trascendencia en el éxito de la cirugia y en la
morbimortalidad asociada al procedimiento quirargico. Presentamos en esta puesta al
dia los diferentes apartados en los que la termorregulacion tiene clara influencia, y por
el interés del tema que nos ocupa la influencia de los anestésicos en concreto el propofol
y el sevoflurano sobre la termorregulacion y sus efectos termocutaneos.

e El uso de la circulacién extracorp6rea con hipotermia ha sido desde los afios 60
(194 practica com(n para muchos procedimientos de cirugia cardiaca y de los
grandes vasos con demostrada baja mortalidad. Pero a partir de los afios 90, el
desarrollo tecnoldgico demostrd que la hipotermia corporal global no es
necesaria para todos los procedimientos, y que su uso debe ser especifico y
limitado.

e La hipotermia corporal inducida se asocia con efectos deletéreos y
complicaciones en la cirugia cardiaca **! que incluyen entre otras: la alteracién
de la coagulacién con aumento del sangrado, trombocitopenia y leucopenia, el
desplazamiento de la curva de disociacion de la hemoglobina, el alargamiento de
la farmacocinética de anestésicos, aumenta la respuesta al stress, resultando en
hiperglucemia, aumenta la viscosidad de la sangre, el trabajo cardiaco, la
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postcarga, el potencial de arritmias, requerimiento de inotrépicos M9 1971 del
tiempo de ventilacion mecénica postoperatoria, la induccion de la respuesta

inflamatoria sistémica ™ y el aumento de la tasa de infeccién postoperatoria
[73]

A comienzos de los 90, Christakis et al ™ reintrodujeron la cardioplejia
caliente con normotermia sistémica encontrado menor tasa de infarto
perioperatorio, de sindrome de bajo gasto y de la necesidad de balon de
contrapulsacion, argumentando que la normotermia evitaba las complicaciones
de la hipotermia sobre la cinética enzimatica en la generacion del ATP y de la
oxigenacion celular. Ademas, el mantenimiento de la normotermia durante todo
el proceso ! incluso en los periodos fuera de bomba, reduce la isquemia
miocardica, las resistencias vasculares y aumenta el indice cardiaco. Al contrario
de la hipotermia que aumenta las resistencias vasculares, disminuye el gasto
cardiaco, y en la cirugia coronaria sin bomba los pacientes hipotérmicos
presentan los marcadores de isquemia (fraccion MB de la CPK) y la troponina
valores superiores 2,

La temperatura cutanea también tiene su importancia en este contexto, ya que si
se mantiene la temperatura central pero se reduce la temperatura cutanea (desde
32 ° C a 28 ° C) se ha visto que el tiempo de hemorragia local aumenta el doble,
aungue no se modifican las pruebas de coagulacion 2%,

La perfusion sistémica de la CEC en normotermia no parece comprometer la
proteccion de la hipotermia local miocardica 2%,

Si bien no se aconseja el uso de hipotermia por debajo de los 34° C de forma
generalizada, existe cierta controversia entre la CEC sistémica caliente, en
normotermia o con hipotermia moderada ( > 34° C) [2041 [205] (80 [81] "y g
necesitan mas estudios para clarificar este punto.

Si se tiene en cuenta que las complicaciones neurolégicas de la cirugia cardiaca
son importantes por su gravedad, alargan la hospitalizacién, e incluso conllevan
aumento de la mortalidad, tiene interés analizar el papel del manejo térmico de
la CEC en la lesion neuroldgica en cirugia cardiaca. Si bien, el cerebro tolera
mejor la isquemia en condiciones de hipotermia que de normotermia * y Ia
oxigenacion cerebral es menor en normotermia 2°), en la préctica esta ventaja
no es aparente pues el dafio neurologico suele ser mas consecuencia de
fendomenos embolicos que suceden durante el clampaje y desclampaje adrtico, a
la entrada y salida de la CEC ?% y la temperatura central en estos momento
suele ser similar, respecto a la que sucede durante la CEC. Sin embargo, cierto
grado de hipotermia > 35°C durante la CEC conlleva proteccion cerebral ante
estados de hipoperfusién, y aumentos de la temperatura de CEC > 37°C pueden
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provocar lesion neurolégica ®. La hipotermia moderada mantenida en
ausencia de recalentamiento o de hipertermia cerebral, no mejora la situacion
neuro-cognoscitiva ). Los deficits neuro-psicolégicos post-cirugia cardiaca se
han relacionado mas que con la temperatura de la CEC, con el “recalentamiento”
(rewarming); cuando este sucede de forma répida y/o entre un amplio rango
térmico (32° a 37° C), comparado con los que no fueron recalentados de forma
completa (32° a 34° C) % Actualmente se piensa que la hipertermia cerebral es
la responsable del 50-80% de los cuadros de disfuncién neuro-psicoldgica tras
cirugia cardiaca Y. Se ha visto que un recalentamiento rapido se acomparia de
mayor descenso de la saturacion del golfo de la yugular y periodos de
desaturacion cerebral (SyvO2 < 50%) 2. Por lo que en los dltimos 15 afios se
ha restringido el uso de la hipotermia inducida global ha determinados
procedimientos de cirugia cardiaca, y se ha aumentado la cirugia cardiaca sin
bomba asi como la cirugia cardiaca en normotermia o en hipotermia moderada.

Otro inconveniente del recalentamiento es el fenomeno de “afterdrop”, se trata
del descenso de la temperatura central inmediato al recalentamiento por
enfriamiento de la sangre al entrar en contacto con los tejidos periféricos mas
frios. El afterdrop es mayor cuanto mas rapido sucede el recalentamiento, puede
contribuir a la disfuncion neuro-psicologica, y justifica que los pacientes
ingresen en la unidad de criticos en hipotermia y precisen mayor tiempo de
recalentamiento pasivo %%,

Que el paciente ingrese en la unidad de criticos tras cirugia cardiaca en situacion
de hipotermia es un hecho frecuente, y sus temperaturas centrales y cutaneas
estan determinadas por varios factores, entre otros: si se ha utilizado o no
circulacién extracorpdrea, su duracién y las temperaturas de ajuste del circuito,
el peso corporal del paciente, la perdida sanguinea, la temperatura ambiental,
etc. En este periodo, los pacientes permanecen en ventilacion mecanica porque
tienen limitada su capacidad para aumentar su oxigenacion y su gasto cardiaco
por el sangrado quirurgico, el aturdimiento miocéardico, la hemodilucion, la
desviacién a la izquierda de la curva de saturacion de la hemoglobina (si hay
hipotermia). Los pacientes con bajo gasto habitualmente estan hipotérmicos, y
la hipotermia aumenta la liberacion de catecolaminas, las resistencias vasculares
y la frecuencia cardiaca. En el periodo inmediato del postoperatorio (2-6 h)
sucedera el recalentamiento progresivo, primero central y luego periférico 4,y
que en ocasiones se acompafia de hipertermia “de rebote”. La hipertermia se
acompafa de un aumento del consumo de oxigeno y de inestabilidad
hemodinamica transitoria, y el desarrollo de disfuncién cognoscitiva. 2 (226!

La cirugia sin CEC se esta utilizando cada vez mas ya que es una técnica menos
invasiva que la convencional, que evita parte de sus complicaciones. Hay que
hacer notar que durante este tipo de cirugia el paciente en el que no se realizan
maniobras de prevencion de la hipotermia, va a presentar el patron clasico de
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hipotermia no intencionada habitual a cualquier paciente anestesiado para
intervencion quirdrgica de cirugia mayor, desarrollando hipotermia significativa
(Fig. n° 41).
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Figura n® 41: Evolucion de la T2 central tras la induccién anestésica

Es evidente que la cirugia sin CEC ha demostrado una reduccion en la necesidad
de transfusiones y en la duracion de la estancia en la unidad de criticos *"), sin
embargo hay que reconocer que mantener la normotermia no es facil, y que
precisa de medidas preventivas activas. Hay que tener en cuenta que la apertura
de la cavidad toréacica y la exposicion al ambiente de las extremidades supone
mayor disipacion de calor al ambiente.

Para la prevencion de la hipotermia en la cirugia sin bomba se disponen de
varios dispositivos. Estos dispositivos son menos eficaces para el
recalentamiento que el intercambiador de calor de la circulacion extracorporea.
Se ha demostrado que el calentamiento cutaneo antes de la induccion anestésica
reduce el la hipotermia de redistribucion de la induccidn anestésica en pacientes
sometidos a cirugia cardiaca sin CEC '8y que su aplicacion durante la cirugfa,

reduce el fendmeno de “afterdrop” [219]

Pero la aplicacion de calor por aire caliente para acelerar en recalentamiento
central en pacientes hipotérmicos tras cirugia cardiaca no encontramos
diferencias en la velocidad del recalentamiento central entre el grupo de
pacientes en los que utilizamos el colchén de aire caliente (recalentamiento
activo) respecto al recalentamiento con manta de algodon (recalentamiento
pasivo) %! (ver Fig. n° 42).
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Figura n° 42: Recalentamiento tras cirugia cardiaca grupo Bair-Hugger colchdn de aire
caliente vs manta de algodén

La fibrilacion auricular en el postoperatorio inmediato de la cirugia cardiaca es
una complicacion frecuente asociada a la profundidad del grado de hipotermia
inducida %2,

La induccién de hipotermia profunda, el mejor sistema de proteccion de
cualquier 6rgano ante situaciones de cirugia con parada cardiaca, ha puesto de
manifiesto la inercia del comportamiento del compartimento periférico respecto
al central, con un aumento del gradiente térmico entre el centro y la periferia. A
pesar del enfriamiento rapido y profundo central los tejidos periféricos
permanecen mas calientes, y durante el recalentamiento central, los tejidos
periféricos permanecen mas frios y generan el afterdrop.

3.5.4  Termorregulacion Periperatoria:
Influencia de los anestésicos en la Termorregulacion
111.5.4.1 Efectos Térmicos de la Anestesia

En los dltimos 20 afios se ha avanzado mucho en el conocimiento de la
termorregulacion y de las alteraciones que tiene sobre la anestesia, de forma que
en la actualidad existe una clara sensibilizacion del personal sanitario hacia
evitar la aparicion de la hipotermia en el paciente quirdrgico, y de tratar de
controlar el grado y las complicaciones de la hipotermia inducida. Es necesario
reconocer al Prof Daniel Sessler el mérito de haber sido el anestesiologo clinico
que méas ha impulsado este avance en el conocimiento (ver Fig. n° 43).
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Prof DanielSessler a laizqda. A ladchael DrSesderjunto conotrosinvestigadores de la
Termorreguladény lainfluencia de la anestesia: Prof Larsson (en blanco), a sudcha, Takehiko
Ikeda, ymasa ladcha. Marc Schroeder (1992)

Figura n° 43: Prof. Daniel Sessler y colaboradores

La anestesia altera la termorregulacion del paciente durante el periodo
perioperatorio, generando hipotermia por redistribucion del calor desde el
compartimento térmico central al compartimento periférico; ademéas las
maniobras quirdrgicas, la ventilacion mecanica, la infusion de soluciones
intravenosas a temperatura ambiente y las condiciones ambientales habituales
del quirdfano, hacen que los gradientes térmicos entre el ambiente y el paciente
aumenten, y se sumen a la influencia de la anestesia en la génesis de la
hipotermia (ver Fig. n® 44).
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Figura n° 44; Cambios en el contenido y distribucion del calor durante la anestesia general
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El descenso de la temperatura central inmediato a la induccién anestésica se ha
explicado mediante la redistribucion del calor desde el centro hacia la periferia
9 La mayoria de los anestésicos inhiben la termorregulacion, al reducir la
sensibilidad del centro termorregulador para generar  respuestas
termorreguladoras protectoras (vasoconstriccion cutanea, escalofrios, etc.) #%2,
pero esta inhibicidn es un hecho tardio (ver Fig. n° 45).
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Figura n° 45: Rango interumbral de respuesta termorreguladora en el sujeto despierto vs
anestesiado

Los anestésicos intravenosos no inducen ni el mismo grado de descenso de la
temperatura central ni de vasodilatacion cutanea ™ (ver Fig. n° 46).
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Los anestésicos generalesde forma especifice modifican los umbralkes térmicos centrales
de lasrespuestas termorreguladorassutonomas. Anesthesiology 2013; 118:181-183
Figura n® 46: Los anestésicos generales de forma especifica modifican los umbrales
térmicos centrales de las respuestas termorreguladores autonémicas
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La induccidn anestésica con propofol se asocio a un descenso progresivo de la
temperatura esofégica de 0,35 - 0,39° C en los 20 minutos siguientes a su
administracion, suceso que no sucedia con el etomidato, que no induce el
descenso de la temperatura central en los 20 minutos iniciales (ver Fig. n® 47).
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36 1 Inductor

I

B Propofol

I

@ Tiopental

I

35 O Etomidato
Basal 5 10 15 20

Tiempo (min)

Figura n® 47: T2 central inmediata a la induccion anestésica

Del mismo modo, la temperatura cutanea del miembro superior inmediatamente
a la administracién del propofol mostré un aumento marcado de la temperatura
cutanea de la mano (ver figura n° 48).
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Figura n° 48: T2 cutdnea inmediata a la induccidn anestésica

El calentamiento de la mano tras propofol (y tiopental) fue muy superior al
calentamiento cutaneo del brazo y del antebrazo (ver firguras n° 49).
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Figura n° 49: Té cutanea en antebrazo y brazo inmediata a la induccién anestésica

Es I6gico pensar que la vasodilatacion cutanea explica el calentamiento cutaneo,
y cuando el calentamiento es superior a 6° C, se puede suponer que por este
mecanismo de la disipacion de calor al medio ambiente sera evidente, con
pérdida de calor y descenso de la temperatura central. Luego, en el caso que nos
interesa, la administracién de propofol para la sedacion postoperatoria puede
facilitar la vasodilatacion y el calentamiento cutdneos con mayor pérdida del
calor al medio ambiente. El calentamiento cutaneo de la induccion anestésica
con propofol, es rapido e intenso, y no se limita solamente a las manos, sino que

también se ha descrito en otras zonas como en la cabeza (nariz, labios, orejas)
[18]

El hecho de que el propofol aumente los umbrales térmicos de la temperatura
central que desencadenan respuestas al frio como la vasoconstriccion cutanea y
el inicio de los escalofrios !, el desarrollo de hipotermia se ve claramente
facilitado.

El grado del descenso de la temperatura central generado por la induccién
anestésica es mayor con la induccién anestésica intravenosa con propofol, que la
inhalatoria con sevoflurano 221 2% |o que nos permite suponer que la sedacion
inhalatoria afecte menos la termorregulacion y conlleve menor hipotermia que la
intravenosa con propofol.

En resumen, pensamos que el estudio de la termorregulacion durante la sedacion
inmediata tras cirugia cardiaca es un tema de interés actual, y que la administracion de
propofol durante el periodo de horas, por sus acciones térmicas centrales y cutaneas
puede retrasar la homeostasis de la temperatura y de la desconexién de la ventilacion
mecanica mas que la sedacion con sevoflurano.
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IV. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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4. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
4.1 Hipotesis

Atendiendo a los conocimientos expuestos en la “Puesta al dia” referente a la diferencia
entre las acciones del propofol y del sevoflurano sobre la termorregulacion planteamos
nuestra hipdtesis:

“La técnica de sedacion postoperatoria utilizada para la cirugia cardiaca con
circulacion extracorpdrea, intravenosa con propofol versus inhalatoria con
sevoflurano, determina diferencias en la temperatura central y cutdnea durante el
periodo de recuperacion hasta la extubacion del paciente, de tal forma que la sedacion
intravenosa con propofol altera més la termorregulacion que la sedacion inhalatoria
con sevoflurano”.

4.2 Objetivos

Para contrastar esta hipétesis nos hemos planteado un estudio clinico prospectivo,
abierto, controlado y con asignacion aleatoria de los pacientes a los grupos de sedacién
y nos hemos propuesto cumplir los siguientes objetivos.

4.2.1  Objetivo principal

Registrar y comparar las temperaturas centrales y cutaneas (en diferentes
localizaciones) de los pacientes de cirugia cardiaca asignados a dos tipos
diferentes de sedacion: intravenosa con propofol versus inhalatoria con
sevoflurano durante el proceso de recuperacion postoperatoria inmediata
hasta la extubacion.

4.2.2  Objetivos secundarios

4.2.2.1 Registrar y comparar las caracteristicas de la sedacién: tiempo
de sedacion, tiempo hasta el despertar y tiempo hasta extubacion
asociadas a cada tipo de sedacion.

4.2.2.2 Registrar y comparar la necesidad de analgesia suplementaria,
de farmacos inotrdpicos, vasoactivos y otros, asociada a cada
tipo de sedacion.

4.2.2.3 Registrar y comparar la calidad de la sedacion y la incidencia de
agitacion, atendiendo a la escala de Richmond, asociadas a cada
tipo de sedacion.
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4.2.2.5

Registrar y comparar las constantes hemodinamicas (presion
arterial y frecuencia cardiaca) asociadas a cada tipo de sedacion,
durante el periodo de estudio.

Registrar y comparar los periodos de estancia en Reanimacion y
de la estancia Hospitalaria postoperatoria de los pacientes,
asociadas a cada tipo de sedacion.
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5. MATERIAL Y METODOS
5.1 Material
5.1.1 Disefio, permisos, instalaciones y participantes

Para la comprobacion de nuestra hipotesis y de los objetivos marcados hemos disefiado
y realizado un estudio prospectivo comparativo, de cohorte, con asignacion aleatoria,
controlado y abierto, sobre los efectos térmicos cutaneos y centrales de la sedacién
intravenosa con Propofol versus sedacion inhalatoria con Sevofluorano en el
postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca electiva.

El estudio se realiz6 en una muestra de pacientes consecutivos con patologia cardiaca
susceptible de resolucion quirdrgica electiva mantenidos en hipotermia ligera (35°-
35.5° C) durante la CEC.

El estudio se ha realizado en los quir6fanos de Cirugia Cardiaca y en la Reanimacion
Post-Cirugia Cardiaca dependiente del Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
(Acreditada desde el 2011 por AENOR con la Norma 1SO 9001) del Hospital Clinico
Universitario de Valladolid.

El estudio ha sido dirigido por el Prof. E. Tamayo Gémez y el Dr. Javier Gonzélez de
Zéarate Apifidniz, implementado por la Cirujano-Especialista Lda. Nuria Arce Ramos, y
han colaborado: el personal del quiréfano (perfusionistas y enfermeria), los
anestesiologos y enfermeria de la Reanimacion Post-Cirugia Cardiaca y miembros de la
Unidad de Investigacion del HCUV.

5.1.2  Sujetos de estudio

La poblacion origen de la que se recluto la muestra analizada tiene su base en el listado
de enfermos cardioldgicos adultos, valvulares, coronarios o mixtos, presentados en
sesion médico-quirdrgica conjunta (cardiodlogos y cirujanos), aceptados para cirugia y
en situacion clinica y hemodindmica que permite su programacion electiva.

Se recluto de forma consecutiva casos intervenidos con CEC e hipotermia inducida
leve, con tiempo de isquemia o clampaje adrtico inferior a 2 horas, que reunian los
criterios de inclusion y no incurran en los criterios de exclusion (ver tabla n° V1), hasta
alcanzar el tamafio de la muestra previamente calculado, para lo que se precisé un
periodo de tiempo de 5 meses (entre Enero y Mayo del 2012).
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N

o

©ooNo

1.

2.
3.

5.

6.

Criterios de Exclusion:

Drogadiccion (excluido el tabaco)

Obesidad > 30% IMC

Diabetes Mellitus Tipo 1, Embarazo, Enfermedad tiroidea, Enfermedad
renal, Hepética, Hematoldgica, Neuroldgica, Respiratoria, Sindrome de
Raynaud, Vasculopatia Periférica, Miopatia o Fiebre preoperatoria
Sospecha de sensibilidad o alérgia a agentes halogenados

Recibir perfusiones IV de aminas vasoactivas, simpaticomiméticas,
antiarritmicas, en concentraciones elevadas)

Despertar patoldgico

Cirugia de Urgencia / Emergencia

Cirugia Cardiaca complicada

Durante el periodo de recalentamiento:

Situacion de Inestabilidad Hemodinamica

Shock Cardiogénico

Sangrado Postoperatorio> 400 ml/h

Distress Respiratorio

Infarto Perioperatorio

Cualquier sistema de asistencia circulatoria mecanica

o 20 T

Criterios de Inclusién:

Pacientes adultos, de ambos sexos, de edades comprendidas entre los 17-85
afios, que precisen cirugia cardiaca

Fraccion de Eyeccion (FE) >40%

Cirugia programada valvular (sustitucion/reparacion aortica y/o sustitucion /
reparacion mitral) y/o cirugia de revascularizacion miocardica (pontaje
aorto-coronario < 5 puentes) electiva con circulacién extracorpérea e
hipotermia ligera

Consentimiento informado escrito para participar en el estudio, tras haber
sido informados del procedimiento a realizar preoperatoriamente

Ingreso en la Unidad de Reanimacion Post-Quirdrgica de Cirugia Cardiaca
presentando Temperatura Central (Tc)<36°C

Cirugia Cardiaca No-Complicada

Tabla n° VI: Criterios de Inclusion y Exclusion

5.1.3 Tamaio de la muestra

Para el calculo del tamafio de la muestra se ha utilizado el programa Epidat 4.0; que
calculo que se necesitaban 43 pacientes validos por grupo, para que con una potencia
del 90%, un nivel de confianza del 95% se detecta una diferencia media en la Tc entre
los grupos del estudio de 0,5° C, con una desviacion estandar comun de 0,7° C. Se
prefirié alcanzar los 50 pacientes validos por grupo para este estudio.
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La asignacion consecutiva aleatoria de los pacientes a los grupos, se realizé mediante el
calculo informatizado de una lista ordenada para cada caso consecutivo indicando el
grupo/técnica de sedacion a aplicar.

Los pacientes fueron asignados de forma aleatoria en dos grupos, atendiendo a la
técnica de sedacion/anestésico (Intravenosa-Inhalatoria/Propofol-Sevoflurano) vy
utilizados respectivamente, para la sedacion: Grupo Propofol (n = 50) y Grupo
Sevoflurano (n = 50).

En el caso de pérdida o incurrir en causa de exclusion, se procedio a la captacion de otro
paciente para el mismo grupo, hasta completar ambos grupos con 50 pacientes validos
por grupo.

5.1.4  Termometria central y cutdnea

La temperatura central (Tc) se midid con una termosonda-estetoscopio esofagica
desechable (ER400-9 de 9 FR, Smith Medical Thermocouple de Mallinckrodt Medical
Inc.) con sensor térmico (Thermistor YSI 400 Series). La sonda se colocaba por via
nasofaringea inmediatamente de la induccién anestésica, y se dejaba situada en el punto
donde los ruidos cardiacos eran més intensos, es decir lo mas proximo al corazon, en el
tercio inferior esofagico. La sonda dispone de un sensor térmico en su extremo distal,
tiene una longitud de 75 cm y se conecta al canal de temperatura del monitor Datex
Ohmeda Cardiocap/5 en quiréfano y al monitor Monitor Datascope Passport 2 en
Reanimacion. La calibracion es automatica y registra un rango de temperaturas entre 1°
y 50° C, con una discriminacion
de 0,1° C, y un error de la
medicion de + 0,01° C. La
temperatura ambiental se midid
con un termometro electronico
digital Mon-a-Therm, modelo
4070 (Mallinckrodt®).La
termometria cutanea se registrd
con un termometro de absorcion
de rayos infrarrojos (Racing
Temp Gun ® 74151-HPI) que no
precisa contacto con la piel, y que
Figura n° 50: Termémetro de absorcion de rayos tiene un rango de medicion entre -
infrarrojos 10° C y 50° C, y una precision de
+0,1° C (ver Fig. n° 50).

5.1.5  Sedacion postquirargica

Para la sedacion postoperatoria se han utilizado dos técnicas atendiendo a la via de
administracion: propofol intravenoso o sevofluorano inhalatorio.
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Sedacion Intravenosa (IV) con Propofol: hemos administrado propofol al 2%
(Lipomed, Fresenius ® en viales de 100 ml al 2%: 20 mg/ml) administrado en
perfusion continua con jeringa eléctrica (Braun ®), en dosis inicial de 1
ma/kg/h.

Sedacion Inhalatoria con Sevofluorano: hemos utilizado el sistema de
vaporizacion Anaconda ® (Anaesthetic Conserving Device, Sedana Medical)
aplicado en la Y del circuito respiratorio del paciente y alimentado por una
jeringa eléctrica (Braun ®) cargada con sevofluorano liquido (Sevoflurano de
250 ml, Abbott ®) ajustado segun la Tabla Orientativa de Velocidad de Infusion
para el Sevoflurano en funcion del peso del paciente elaborada por el Servicio a
Anestesia-Reanimacion del Hospital Clinico de Valencia (ver tabla n® VII) y
controlando la concentracion de sevoflurano administrado con un analizador de
gases anestésicos. Para evitar la contaminacion ambiental con sevoflurano se
acopl6 a la salida de gases del respirador con un cartucho de absorcion de gases
anestésicos espirados (Contrafluran Narkosegasfilter) (ver Fig n° 51y 52).

Figura n® 51: Preparacion del dispositivo para la sedacién inhalatoria con Sevofluorano
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Tabla n° VII: Velocidad de infusién del Sevofluorano inhalado para sedacion en funcién de
Su peso

Figura n°52: Vision general del paciente con sedacion inhalatoria con Sevofluorano
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5.1.6  Monitorizacion y Ventilacion en Reanimacion

Al final de la intervencidn, se procedio al traslado del paciente a la Reanimacion Post-
Cirugia Cardiaca (REA), situada a 75 mts del quirofano.
Inmediatamente de su ingreso, se procede a:

. La conexion del paciente a ventilacion mecanica con un respirador Evita-4
Edition.
. Aplicacion de la monitorizacion con Datascope Passport 2: electrocardiografia

continua (DIl y V5), frecuencia cardiaca, presion arterial cruenta (sistdlica,
diastdlica y media), pulsioximetria digital (SpO,), temperatura central (Tc),
presion venosa central (PVC), capnografia y analizador de gases anestésicos.
. Aplicacion de sedacion que correspondiese por asignacion aleatoria.
. Registro horario de constantes en Hoja de Reanimacion (presion venosa
central, presion arterial no invasiva, diuresis, temperaturas cutaneas
periféricas, debito horario de los drenajes toracicos (Pleurovac ®.)

Control de la Profundidad de la Sedacion/Agitacion

La profundidad de la sedacion se evalu6 de forma horaria con la escala de
Agitacion/Sedacion de Richmond (Richmond Agitation Sedation Scale RASS) 2281 (ver
tabla n° V1) y de forma continua con registro del Indice Biespectral (BIS). La sedacion
se mantuvo hasta que la temperatura esofagica alcanza un valor superior a los 36.5 ° C,
momento en que se retira para despertar al paciente y comenzar el proceso de destete de
la ventilacién mecénica y extubacion.

ESCALADE AGITACION-SEDACION DE RICHMOND
RICHMOND AGITATION-SEDATION SCALE (RASS)

Puntuacion  Término Descripeion
+4 Combativao Combativo, violento, peligro inmediato para el
Zrupo
+3 Muy agitade  Agresivo, se intenta retirar tubos o catéteres
+2 Agitado Mowimientos frecuentes ¥ sin propdsito, lucha

con el ventiladeor

+1 Thquiete Ansiose, pero sin movimientos agresives o
viclentos
0 Desprerto v
tranquilo
-1 Somnoliento Mo esta plenamente alerta, pero se mantiene

despierto mas de 10 segundos

'
(=]

Zedacidn leve Despierta brevemente ala vor, mantiene
cotitacto visual de hasta 10 segundos

-3 Sedacidn Movimiento o apertura ocular ala woz, sin
moderada cotitacto wisual

-4 Sedacién Sin respuesta ala voz, coh movimiento o
profunda apertura ooular al estimulo fisice

.
n

Sin respuesta  Sin respuesta alavoz o al estimulo Hsico

Tabla n® VII1: Escala de agitacion —sedacién de Richmond
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5.1.7 Recalentamiento pasivo

En ningln caso se realizo recalentamiento activo, los pacientes permanecieron cubiertos
solamente por una sabana de algodon y en posicion en decubito.

5.1.8 Hoja de recogida de datos

Todos los datos de los pacientes se registraron en una hoja disefiada al efecto para este
estudio, que recogia todos los parametros del estudio de forma horaria. Posteriormente,
se trasladaron estos registros a una base de datos informatica disefiada al efecto, para su
posterior anélisis estadistico (ver Fig. n° 53).
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HORAS 1 2 3 4 5

10

T2 Ambiental

T@ Central

T@ Timpéanica

T2 Frente

T2 Pémulo

T2 Mentén

T2 Cuello

T@ Hombro

T2 Brazo

T2 Antebrazo

T2 Dorso mano

T2 Dedo pulgar

T2 Mefiique

T2 Pezdn

T2 Xifoides

T2 Ombligo

Te Inguinal

T2 Muslo

T2 Rodilla

T2 Pantorrilla

T2 Dorso pie

T2 Dedo gordo pie

T2 Dedo pequefio pie

TAS

TAD

TAMedia

Fr. Cardiaca

P.V.C.

Diuresis

Drenaje pleurevac

Dopamina (ml/h)

Dobutamina (ml/h)

Solinitrina (ml/h)

Sevofluorano

Propofol

Midazolam

Morfina

Hemoce

Glucosalino

Ringer Lactato

Sangre [ ]

BIS

Extubacion (min)

T. @ sevo—despertar (min)

T.0 sevo—extubar (min)

Figura n° 53: Hoja de recogida de datos disefiada para el estudio
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5.2 Métodos

5.2.1 Disefo del protocolo. Informe de la Comisién de Investigacion del
centro.Consentimiento informado de los pacientes

La Memoria-protocolo del estudio (introduccion, hipdtesis, objetivos, material y
método) asi como el consentimiento informado, fueron aceptados y aprobados por:

e La Comision de Investigacion del Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
e EI Comité Etico de Investigacion Clinica del Area de Salud de Valladolid-Este.

e La Comision de Doctorado del Departamento de Cirugia de la Facultad de
Medicina.

e Comisién del Doctorado (3° Ciclo) de la Universidad de Valladolid.

5.2.2 Reclutamiento de la muestra

Inmediatamente del ingreso del paciente en el hospital, se procedio a:
e Identificacion del paciente.
e Revision de su historia clinica.

e Comprobacion del cumplimiento de los criterios de inclusion y no incurrir en
los de exclusion.

e Entrevista con el paciente, con explicacion e informacion oral detallada al
paciente y familia del procedimiento quirdrgico y se hace entrega, en base a su
patologia, del correspondiente consentimiento informado escrito (Fig. n° 54),
solicitando su autorizacion y firma tanto para la intervencion a realizar, la
anestesia y su inclusion en el estudio.

e Al final de la intervencion quirdrgica, cuando el caso cumplia los criterios de
inclusion y no incurria en los de exclusidn, atendiendo al nimero de orden se le
asigno, segun la tabla aleatoria, el tipo de sedacién postoperatoria a realizar en
REA.

e En todos los casos el manejo anestésico y en Reanimacion Post-Cirugia
Cardiaca fue el mismo, y siempre segun los Protocolos de la Reanimacion Post-
Cirugia Cardiaca, a cargo del anestesidélogo asignado tanto en el quiréfano
como en Reanimacion Postquirurgica.
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Fig. n° 54: Consentimiento Informado para los Participantes en la Investigacion

Durante la Cirugia Cardiaca se requiere el uso de Circulacién Extracorpérea (CEC) con
el fin de parar el corazén para poder realizar la intervencién. Durante este procedimiento
se disminuye ligeramente la temperatura como medida de proteccion miocérdica.

El proposito de este estudio es objetivar la Termorregulacién en pacientes sometidos a
Cirugia Cardiaca electiva a su llegada a la Unidad de Reanimacion Post-operatoria,
segun se despiertan, valorando el efecto de la sedacién inhalatoria con Sevofluorano.

La presente investigacion esta conducida por el Dr. Zarate, Prof. Dr. Tamayo y la Dra.
Arce pertenecientes al Servicio de Anestesiologia-Reanimacion  yCirugia
Cardiovascular, respectivamente, del Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Si usted accede a participar en este estudio, se le medird externamente, de forma
incruenta y sin lesion alguna en su realizacion, la temperatura corporal durante sus
primeras horas en la Unidad de Reanimacion Post-operatoria.

La participacion en este estudio es estrictamente voluntaria. La informacion que se
recoja serd confidencial y no se usard para ningun otro propoésito fuera de esta
investigacion. Si tiene alguna duda sobre este proyecto, puede hacer preguntas en
cualquier momento durante la participacion en él. Puede retirarse del proyecto en
cualquier momento sin que eso le perjudique.

Desde ya le agradecemos su participacion.

DECLARO
Haber recibido del Dr.......................... La informaciéon que he recibido ha sido

claramente comprensible y me considero satisfecho con la misma. Por ello

ACEPTO

Ser incluido en el estudio para valorar el calentamiento corporal después de la Cirugia
Cardiaca en la Unidad de Cuidados Post-operatorios.

Reconozco que la informacion que yo provea en el curso de esta investigacion es
confidencial y no serd usada para ningln otro propdsito fuera de los de esta
investigacion.

He sido informado de que puedo hacer preguntas en cualquier momento durante la
participacion en él y que puedo retirarme en cualquier momento sin que eso me
perjudique.
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5.2.3 Protocolo del Manejo del Paciente
V.2.3.1 Preoperatorio e Intraoperatorio

El protocolo de manejo del paciente fue comdn en todos los casos:

e Mantenimiento de la medicacion cardiol6gica previa a su ingreso hasta el
dia de la cirugia, con la excepcion de los IECAS, antiagregantes
plaquetarios (inhibidores de los receptores plaquetarios de
adenosindifosfatasa) y anticoagulantes orales (ACO) que fueron retirados

previamente.
e Premedicacion anestésica:

o Lanoche anterior a la cirugia: Flunitrazepan 2 mg VO
o El dia de la intervencion, 2 horas antes de bajar al quiréfano: 0,15

mg/kg Cloruro Morfico IM
e En quirdfano:

= La monitorizaciéon incluyé el registro de ECG con dos
derivaciones, de la presion arterial incruenta, y de sonda frontal
del Indice Biespectral Electroencefalografico (BIS).

= Canulacion de una via periférica, de la arteria radial izqda y

preoxigenacion.

* La induccion anestésica incluyd la administracion de fentanilo
(10 mcg/kg), midazolam (3-5 mg), etomidato (0,25 mg/kg) y
rocuronio (0,7mg/kg) 1V, para la induccion de la anestesia

general. Procediendo a la intubacion

endotraqueal

mantenimiento de la ventilacion mecanica controlada con

oxigeno/aire y sevoflurano, en normocapnia.

= Profilaxis antibiotica con 2 g de cefazolina IV, 1 hora antes de la
intervencion, continuando con 3 dosis de 1g 1V cada 8 h durante
las primeras 24 horas del postoperatorio. Se administrd dosis
adicional de 1 g cada 3 horas, en el caso de sangrado >1 1, y al
final de la CEC si la duracion de la cirugia fue > 3 horas.

= Canulacion venosa central yugular interna o subclavia.

= Colocacion de sonda térmica central esofagica para el registro
continuo de la temperatura central y sonda vesical para el control

continuo de la diuresis.

= El mantenimiento de la anestesia se realiz6 con fentanilo (entre 3-
5 mg/kg en dosis total), sevoflurano inhalado al 1-3% y dosis

suplementarias de rocuronio.

» Previo a la entrada en circulacion extracorporea (CEC) se realizo:

e anticoagulacion completa con heparina
e Redosis anestésico:
o 2-4 mg de Midazolam
o 100 mcg de fentanilo

o se vaporiz6 sevoflurano en el oxigenador
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= La CEC se mantuvo con flujo continuo en hipotermia ligera,
manteniendo la presion arterial media (PAM) con la infusion de
volumen con solucion Ringer Lactato, para mantener PAM entre
50 y 60 mmHg y bolos de 5 mg de efedrina, si fuera preciso.
= En todos los pacientes la inmovilizacion del corazén se consiguio
con infusion de cardiopléjia fria (4° C) sanguinea con alta
concentracion de i6n potasio que se repite cada 20 minutos. La
perfusion de dicha solucion se lleva a cabo por via anterograda
(raiz adrtica) yl/o retrograda desde el seno coronario.
Ocasionalmente se administré de forma selectiva por los ostium
coronarios.
Concluida la cirugia intracardiaca y previamente a la salida de la CEC se
procede, mediante el intercambiador de temperatura, al recalentamiento
central del paciente hasta alcanzar los 37°.C.
En estos momentos y en relacion al tiempo de isquemia o clampaje
adrtico, es habitual el fendbmeno de aturdimiento (stunned) miocéardico,
caracterizado por una disfuncion ventricular reversible que a menudo
precisa para la salida de CEC y mantenimiento de una presién arterial
media o perfusion tisular eficaz, la ayuda farmacoldgica con aminas
vasoactivas, dobutamina (2-20 pg/kg/min) y/o noradrenalina (0,04-0,4
pg/kg/min).
La recuperacion de un ritmo cardiaco espontdneo es lo habitual tras
liberar la aorta y reperfundir la red arterial coronaria. Sin embargo en
cirugias prolongadas, revascularizacion miocéardica incompleta,
proteccién miocéardica inadecuada o presencia de complicaciones, no es
infrecuente la aparicion de arritmias ventriculares (FV o TV) y trastornos
de la conduccion A-V que requieren choques de cardioversion eléctrica
y/o electroestimulacion con un marcapasos epicardico.
Finalizada la CEC y tras la retirada de canula/s venosa/s y arterial, como
paso previo al cierre quirdrgico se revierte la anticoagulacién
neutralizando la heparina con sulfato de protamina. Las dosis adecuadas
se determinan mediante el tiempo de coagulacion activado.
Todos los datos pre e intraoperatorios relacionados con la CEC
(antropométricos, hematologia, intervencion, tiempos y temperaturas
fueron registrados).
Efectuado el cierre esternal y concluida la intervencion se administra
sedacion para el traslado desde el quirdéfano a Reanimacion: dosis
adicionales de midazolam (2-3mg), fentanilo (50-100 mcg) y rocuronio
(20mg).
Traslado con monitorizacion (ECG, TA y SO,) y ventilacion controlada
de transporte. La Reanimacion Postcirugia Cardiaca se encuentra en el
mismo piso que los quiréfanos y a una distancia de 75 mts.
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V.2.3.2 Manejo Postoperatorio en Reanimacion Post-Cirugia Cardiaca

e Al ingreso: Se procede a la monitorizacion y conexion al respirador, y tras
verificar la adecuada ventilacion pulmonar, normalidad en el funcionamiento de
vias (venosas y arterial), drenajes toracicos permeables con presion de vacio
(entre - 15 y - 20 cmH,0) y monitorizacion global, se procedid a la extraccion
de muestra sanguinea arterial y venosa para analitica de ingreso/basal, Los
resultados de esta muestra se registraron junto con las constantes
hemodindmicas, ventilatorias y la termometria central y cutanea, en la gréfica
como registro basal.

e La fluidoterapia de mantenimiento se realiz6 con cristaloides (Ringer Lactato) y
coloides (Gelatinas) entre 1000 - 1500 ml en las 2%° h desde su ingreso y después
segun valoracion de PVC y de la diuresis. Para mantener el débito urinario >1
ml/kg/h se administré furosemida en bolos o en perfusion IV cuando fue preciso.

e Proteccion gastrica con farmacos anti H, o inhibidores de la bomba de protones,
para la prevencion de ulceras por stress.

e Se administro transfusion de concentrados de hematies o de otros
hemoderivados cuando fue necesaria segun protocolo, en general para mantener
un Hcto > 25% (Hb > 8g/dl), e insulina segin glucemia.

e Control Hemodindmico: en el caso de los pacientes que ingresaban con
perfusiones de inotropicos o vasoconstrictores se mantenia la perfusion hasta
comprobar su idoneidad para mantener PA media entre 75 y 100 mmHg, con
frecuencia cardiaca normal.

e Sedacion: Atendiendo a la asignacion de cada caso para recibir Propofol IV
(grupo control: propofol) o sevoflurano inhalado (grupo estudio: sevoflurano), se
habia preparado el sistema de administracion especifico en cada caso:

o EI propofol se administrd en infusion intravenosa con una perfusion
ajustada a las caracteristicas antropométricas del paciente segln la tabla del
fabricante, ajustada la perfusion para indice de BIS proximo a 70 o
equivalente en la escala de Richmond (-4/-5).

o El sevofluorano se administr0 mediante el sistema de vaporizacion
Anaconda ©, conectado a una jeringa eléctrica que administra el farmaco
segun normograma de dosificacion generado por el servicio de Anestesia-
Reanimacion del Hospital Clinico Universitario de Valencia, proporcionado
por el fabricante, ajustando la dosis de mantenimiento segln el analizador de
gases y el estado de sedacion del paciente de igual forma que en el grupo
control/propofol.

o En caso de desadaptacion del paciente al respirador se incrementd la
sedacion en un 10%.

e Analgesia Pautada y de Rescate: En todos los casos se administré analgesia
pautada: con analgésico no opioide: ketorolaco 30 mg/8h IV. En aquellos
pacientes que presentaron signos de dolor (“facies de dolor”, lagrimeo,
sudoracion, movimiento de extremidades superiores, etc, y elevacion presion
arterial media con o sin aumento de la frecuencia cardiaca > al 25% del registro
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de ingreso), y en todos los casos antes de retirar la sedacion, se administro bolo
IV de morfina (0,1 mg x 10 Kg.).

e Otros tratamientos: Para la hipertension intratable o la taquicardia, se
administro infusion de nitroglicerina o esmolol, respectivamente. Asimismo si
habia un descenso de la PAM mayor que el 25 % en la presencia de
normovolemia, se pauto el inotropico el apoyo necesario.

V.2.3.3 Desconexion de la ventilacion mecanica y extubacion

Los criterios de retirada de la sedacion fueron:

1.

L

Estabilidad hemodinamica del paciente con o sin soporte farmacoldgico a
dosis moderadas.

Presion Arterial Media (PAM) > 70 mmHg.

Buena perfusion periférica.

Gasometria arterial con PaO, > 80 mmHg con FiO, < 0.5 y PEEP < 5 cm
H.0.

Perdidas sanguineas por los drenajes toréacicos inferiores a 100 ml/h.
Temperatura central > 36 ° C.

Destete y extubacion:

La desconexion de la ventilacion mecénica se realizé segin protocolo: inicialmente en
ventilacion asistida con soporte ventilatorio, seguido de un periodo de ventilacién en
“T” (con un aporte de O con un flujo de 6 I/min. Cuando los pacientes eran capaces de
comprender y obedecer 6rdenes sencillas y cumplian los criterios de extubacion, tras
aspiracion de secreciones fueron extubados.

Los criterios para la extubacion fueron:

1.

a s~ wn

Nivel de conciencia adecuado para obedecer a érdenes simples.

Estabilidad hemodinamica.

Normotermia.

Ausencia de sangrado activo.

Adecuado trabajo respiratorio y capacidad de mantener permeabilidad de la
via aérea.

Gasometria: pH 7.35-7.45, PaO2 > 80 mmHg con FiO2 < 0.5, PaCO2 < 50
mmHg, FR < 30/ min, capacidad vital forzada > 10 ml/kg.
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V.2.3.4 Control de la agitacion

Desde la retirada de la sedacion hasta la extubacién se vigilo de forma continua y se
registré el grado de agitacion-sedacion segun la Escala de de Richmond (RASS). En
caso de mostrar signos de agitacion (valores del RASS entre +1 y +4) se procedio a la
administracion de bolos de cloruro mérfico hasta conseguir la sedacion adecuada

(valores del RASS entre 0 y - 3).

V.2.3.5 Protocolo para el manejo del paciente en la medicion de las

temperaturas cutaneas

Para la termometria cutnea de ingreso y horaria se procedio en todos los casos de la

forma siguiente:

Retirada de la sabana de algoddn del hemicuerpo a registrar.
Espera de 5 min de aclimatacién ambiental.

Marcado de los puntos a medir.

Registro de la temperatura ambiental.

Registro de la temperatura central del monitor (Tc).

ook wnE

Registro de la termometria cutanea: se registrd, colocando el sensor del

termdémetro entre 1 y 3 cm de la piel, efectuando tres mediciones consecutivas y

calculando la media aritmética.

7. Los puntos de medicion cutanea fueron: frente, pomulo, mentdn, cuello,
hombro, brazo, antebrazo, dorso de la mano, dedo grueso, dedo mefiique, pezon,
xifoides, ombligo, ingle, muslo, rodilla, pantorrilla, dorso del pie, dedo grueso y

quinto dedo del pie (ver Fig. n° 55y 56).

Frente ——
Menton
Cuello

Pezon ~—__ Hombro

Xifoides _ Antebrazo

Ombiligo
Ingle
Muslo —
Rodilla __
DorsoPie

, Dorso Mano

\, " 1Dedo Mano

* 5° Dedo Mano
1°Dedo Pie
3°Dedo Pie

Figura n° 55: Puntos de registro de medicion de las temperaturas cutaneas
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Figura n° 56: Algunos puntos de medicion cutanea

5.3 Anadlisis estadistico de los datos

Las variables cuantitativas se presentan con la media y la desviacion tipica y las
cualitativas segin su distribucion de frecuencias. Mediante el test Chi-cuadrado de
Pearson, se ha analizado la asociacion de las variables cualitativas. En el caso de que el
namero de celdas con valores esperados menores de 5 sea mayor de un 20%, se ha
utilizado el test exacto de Fisher o el test Razon de verosimilitud para variables con mas
de dos categorias. Las comparaciones de los valores cuantitativos entre los dos grupos
de sedacién se ha realizado mediante la prueba T de Student o la prueba no paramétrica
U de Mann Whitney segln fuera el caso. Se ha realizado el analisis de la varianza
especifico para medidas repetidas (ANOVA de medidas repetidas) para estudiar la
evolucion en las primeras ocho horas desde la llegada a la unidad de Reanimacion
Postcirugia Cardiaca de las temperaturas y los datos hemodinamicos. Las
comparaciones “a posteriori” se han realizado mediante el método Least Significant
Difference (LSD). El tiempo de ventilacion mecanica y de destete, hasta la extubacion
entre los dos grupos se ha analizado mediante el andlisis de Kaplan-Meier utilizando el
test Generalizado de Wilcoxon (Breslow) para su comparacion estadistica. Los datos
han sido analizados con el programa estadistico IBM SPSS Statistic 20 para Windows
8, con licencia para la Unidad de Investigacion del HCUV; considerando
estadisticamente significativos aquellos resultados con una probabilidad de error menor
de 0,05 (p < 0,05).
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5.4 Método bibliografico

Para la basqueda y seleccion de la bibliografia utilizada en el presente trabajo, se
realizaron busquedas bibliograficas sistematicas de publicaciones cientificas a través de
la “Red de Informacion Cientifica Automatizada™ que busca en las bases de datos de
Medline Pub. Med., y Google, a través de Internet, utilizando palabras claves. Las
busquedas se realizaron con una periodicidad de 3 meses, desde el afio 1990 hasta el afio
2013.

Palabras Clave (Key Words) utilizadas: “Body Temperature”, “Thermoregulation”,
“Hypothermia”  “Perioperative ~ Hypothermia”, ”Normothermia extracorporeal
circulation”, “cardiac surgery in adults”, “Core Hypothermia”, “Hyperthermia”
“Anaesthetics, volatile: sevofluorane”, “Anaesthetics, intravenous: propofol”,

29 ¢¢

“Measurement techniques”, “Skin, temperature”, “postoperative sedation”.
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VI. RESULTADOS
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6. RESULTADOS
6.1 Estudio descriptivo de los grupos
6.1.1  Descripcion del procedimiento de reclutamiento de la muestra

El reclutamiento de la muestra para el estudio, se realizé a partir del nimero total de
pacientes a intervenir por el Servicio de Cirugia Cardiaca del Hospital Clinico
Universitario de Valladolid. Se han recogido en un periodo de 5 meses (desde el 1 de
Enero de 2012 hasta el 31 de Mayo de 2012) un total de 241 pacientes, de los que 130
casos fueron excluidos en el periodo pre ¢ intraoperatorio (ver diagrama de flujo del
estudio Fig. n® 57.y causas de exclusion en la tabla n® IX), con lo que se analiz6 una
muestra de 111 casos, de los que por complicaciones postoperatorias en la unidad de
Reanimacion Post-Cirugia Cardiaca se excluyeron 11 casos mas, quedando con una
muestra de 100 casos validos.

241 pacientes
consecutivos

Casos excluidos
6 meses preoperatorio-intraoperatorio
n= 130

ﬁ
J -Emergencias n=32
=Urgencias n= 10
=Otros n= 88

Casos operados con CEC
hipotermia ligera

n=111
I Asignacion aleatoria de los grupos I
Sedacion con propofol iv Sedacion con sevofluorano
n= 55 n= 56
Excluidos postoperatorio Excluidos postoperatorio
n=5 n=6
—p- | - Inestabilidad =1 . |hestabilidad
hemodinamica 1 hemodinamica 2
= Intukbacion prolongada 2 = Intubacion prolongada 1
= Sangrado 2 = Sangraco 3
v v
Validos grupo propofol iv Validos grupo Sevofluorano
n = 50 n =50

Figura n®57: Diagrama de flujos del reclutamiento de pacientes
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e Emergencias Codigo 1 (definida como cirugia realiza en las 242 horas tras

el diagnostico) n = 32
Comunicaciones Interventriculares
Revascularizacion Miocardica de Urgencia
Diseccion Aguda de Aorta
Insuficiencia mitra post-infarto
Rotura pared libre del VI
Endocarditis con recambio valvular
Revisién por sangrado:
En las primeras 8 horas
Taponamiento Tardio

n= 2
n=11
n= 4
n= 2
n=1
n= 2
n=10
n=>5
n=>5

¢ Urgencias Codigo 2 (definida como cirugia realiza en las 72 2 horas tras el

diagndstico) n = 10
Revascularizacién Miocéardica
Diseccion subaguda de aorta
Endocarditis con Recambio Valvular

e Otras n = 88
OPCAGB: Revascularizacién miocardica sin CEC
Friedrich quirdrgicas y/o resutura esternal
Primo-Implante, Cambio de generador
Tiempo de CEC > 120 min
Trasplante cardiaco
Dificultad en la Salida de la CEC con inotropicos
a dosis elevadas y/o Balén de contra pulsacién adrtica
Implante de valvula adrtica por via trasapical
Casos Perdidos en la base de datos

n= 7
n=1
n= 2
n= 5
=9
= 6
n=>52
= 2
n= 9
n= 2
= 3

n: nimero de pacientes; VI: ventriculo izquierdo; CEC: circulacion extracorpdrea; min: minutos

Tabla n° IX: Causas de Exclusion del estudio Pre y/o Intraoperatorias (n=130)
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6.1.2  Caracteristicas de los casos incluidos en los grupos

Presentamos los datos antropométricos de: riesgo quirurgico, procedimientos
quirdrgicos realizados y parametros intraoperatorios, en los casos validos asignados a
cada grupo (tabla n° X). Los datos antropométricos incluyen: sexo, edad, indice de masa
corporal (IMC). La evaluacion del riesgo quirdrgico concreto en cirugia cardiaca se
realiza de forma habitual con el EuroScore® I; que es un sistema de evaluacion de cada
caso, atendiendo a caracteristicas antropométricas y de salud general del paciente, a
patologia cardiaca, y a factores relacionados con la intervencion quirdrgica. En nuestro
estudio se aplicd la version EuroScore | Logistico (European System for Cardiac
Operative Risk Evaluation | Logist), sin encontrar diferencias significativas; grupo
Propofol 5,1 £ 4 vs grupo Sevoflurano, 5,8 + 4,2.

Los datos intraoperatorios registrados incluyen:

—Tiempo de clampaje adrtico (en minutos).

—Duracion total, en minutos, de la Circulaciéon Extracorporea (CEC).

—Tiempo desde el final de la CEC hasta la salida del paciente del quiréfano.

—Numero de choques de cardioversion eléctrica realizados con desfibrilador y
palas internas.

—Temperatura nasofaringea (C°) al inicio del clampaje adrtico, a la salida de CEC
y al final de la cirugia cuando el paciente sale del quiréfano.

—Indice biespectral de profundidad anestésica, expresado en escala propia de 0 a
100 (BIS) al inicio del clampaje aortico, a la salida de CEC vy al final de la
cirugia, cuando el paciente sale del quiréfano.
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Tabla n° X: Datos antropomeétricos, fraccion de eyeccion, riesgo quirdrgico, duracion,
temperaturas nasofaringeas y profundidad anestésica en ambos grupos en las distintas
fases de la CEC

Propofol Sevoflurano  Significacion

Casos validos 50 50

Sexo (H/M) 31/19 35/15 ns
Edad (afios) 66,1 + 10,7 69,0 + 10,7 ns
IMC(kg/m?) 28,3+ 4 29,1+3,9 ns
FE (%) 55,6 + 12,6 57,1+8,9 ns
Euroscore 51+4 58+42 ns
T° de Clampaje Aortico (min) 76,7 £ 22,2 74,4 +21,6 ns
Duracion de la CEC (min) 108,2+29,1 107,8+31,9 ns
T° fln de CE(_: hasta salida de 51440227 503+ 133 ns
quirafano (min)

T2 Inicio Clampaje Adrtico (°C) 355+0,2 354+0,2 ns
T2 Salida CEC (°C) 37+0,3 371+04 ns
T2 Fin de Cirugia (°C) 36,7+0,3 36,8 £0,3 ns
BIS Inicio Clampaje 50,5+8,1 5127 ns
BIS Salida CEC 51,1+6,2 52,3+£6,9 ns
BIS Final de Cirugia 50+4.3 51,9+5/4 ns

H: hombre; M: mujer; IMC: Indice de Masa Corporal; FE: Fraccién Eyeccidn en %; Euroscore
(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation): Sistema Europeo de Evaluacién del Riesgo
Quirdrgico para Cirugia Cardiaca; CEC: Circulacién Extracorporea; T°: tiempo en minutos; T2
Temperatura nasofaringea en grados centigrados; BIS: Indice Biespectral de profundidad anestésica.
Significacion: valor de la p. Estadisticamente significativa cuando p < 0.005. ns ( no significativa). Los
datos estan expresados como media + desviacién tipica (DS) y/o en valor absoluto.
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PROCEDIMIENTQOS PACIENTES %

Sustitucidén valvular adrtica con implante de protesis 39 390
o ;- . s 0

aortica mecanica o bioldgica

Sustitucién valvular mitral con implante de protesis 7 704
" ;- . s 0

aortica mecanica o bioldgica

Anuloplastia mitral con reparacion mitral e implante 3 3¢

. . - 0

de anillo mitral protésico

Bypass Aorto-Coronario con revascularizacion a1 41%

miocardica arterial y/o venosa

Cirugia mixta, que engloba doble

reparacion/sustitucion valvular y Bypass Aorto- 17 17%

Coronario + reparacion/sustitucion valvular

Tabla n° XI: Distribucion global de los procedimientos quirdrgicos

En nuestro estudio, la distribucion de patologias intervenidas en ambos grupos, fue
homogénea (ver tabla n° XII).

Propofol Sevoflurano Significacion
Sustituciéon Valvular Adrtica 18 (36%) 14 (28%) ns
Sustitucién Valvular Mitral 5 (10%) 2 (4%) ns
Anuloplastia Mitral 2 (4%) 1 (2%) ns
Bypass Aorto/Coronario 18 (36%) 23 (46%) ns
Cirugia Mixta 7 (14%) 10 (20%) ns

ns: no significativo

Tabla n° X11: Distribucién del tipo de cirugias en los dos grupos

No hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos, por lo que
consideramos que ambos grupos son comparables.
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6.2 Analisis y estudio comparativo de las temperaturas

En las siguientes tablas, presentamos el analisis de las temperaturas en los 2 grupos
estudiados.

Grupo Propofol: en la tabla n® XIII se describe el numero de pacientes, su evolucion
horaria y de el de las temperaturas (ambiental, central nasofaringea y cutaneas)
registradas hasta la extubacién. En este grupo todos los pacientes permanecieron
intubados durante las 3 primeras horas, en la 42 hora se extubaron 2 pacientes, en la 5
hora se extubaron 13 pacientes, en la 62 hora se extubaron 12 pacientes, en la 72 hora se
extubaron 16 pacientes y finalmente en la 82 hora se extubd al ultimo paciente de este

grupo.
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T2en°C

T2 Ambiental
T2 Central

T2 Lébulo oreja
T2 Frente

T2 Pémulo

T2 Menton

T2 Cuello

T2 Hombro
T2 Brazo

T2 Antebrazo
T2 Dorso mano
T2 Dedo pulgar
T@ Mefiique

T2 Pez6n

T2 Xifoides

T2 Ombligo

T2 Inguinal
T2 Muslo

T2 Rodilla

T@ Pantorrilla
T2 Dorso pie
T2 1° Dedo Pie

T2 5° Dedo Pie

12 Hora
n=>50
253+11
36,7+0,3
31,8+1,2
328+x14
325+1,3
329+13
332+1
312+11
31,4+0,9
314+172
31,7+15
315+24
30,8+2,4
312+1.2
316+£1,2
322+12
32,6+0,8
316+11
29,9+2
318+1.2
32117

303+28
30,3+2,7

28 Hora
n=>50
254+12
36,5+0,3
31,8+1
332+1
322+1,3
33+0,9
333+1
315+x11
316+1
31612
31,3+2
30,8+2,7
30,1+2,6
315+1.2
322+1
33+1
32,9+0,7
32+1
30,1+1,8
318+11
31,8+2

29,8 +3,2
299+3

3% Hora
n=>50
255+13
36,6 +0,4
31,9+1
33511
32114
33x11
333+1,1
3111
31,71
316+1
311+21
309+25
30,2+2,8
319+14
32,6+09
333+1,1
33,2+0,7
32,3+0,9
30,3+15
318+1
316+1,9

29,6 +£3,3
29,7+3

43 Hora
n=48
253+0,9
36,7+0,4
32+13
334+13
32+14
329+13
334+09
31,3+09
318+1
31,7£11
314+£22
316+2,6
30,8+238
323+14
33+1,1
337+13
335+0,7
324+0,8
30414
319+11
31,6+2

30+3,5
30,1+33

52 Hora
n=235
251+0,8
36,7+£0,3
319+14
331+£13
316+1,1
324+£1.2
33+1.2
31,109
31,7+11
314+£1.2
30,9+19
313+x24
30,625
326+1
331+1
338+11
33,6+0,7
324+0,7
30,3+1,2
31,71
316+£21

292+35
294+3,4

62 Hora
n=23
252+04
36,7+0,3
319+14
33+0,9
31,71
323+£1.2
33,1+0,9
309+1,1
31,7+0,9
31,4+09
314+1,6
316+23
31,1+£23
32,8+0,8
33,1+0,7
34+0,8
33,6+0,5
323+1,1
30,2+£1,2
32+0,9
319+16

30,1+3,2
304+29

72 Hora
n=7
253+0,2
36,5+£0,2
33+0,6
33,705
32+11
32614
335+0,5
31,7+0,8
31,8+0,9
31,9+08
321+1,2
326+2
319+2
325+11
33,2+0,6
343+0,8
33,9+0,6
329+0,8
30,8+1
326+0,8
32614

312+3
313+27

82 Hora
n=1
25,0
36,9
33,6
331
31,3
32,0
33,0
31,9
315
32,1
32,7
331
32,9
33,0
335
33,9
33,6
32,0
30,2
32,2
32,9

32,4
32,2

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS) y como valor absoluto; n: tamafio
muestral (personas); °C: grados centigrados.

Tabla XI11: Evolucion de las temperaturas en el Grupo Propofol
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En el grupo Sevofluorano: en la tabla n® XIV se describe el nimero de pacientes, su
evolucion horaria y de el de las temperaturas (ambiental, central nasofaringea y
cutdneas) registradas hasta la extubacion. En este grupo se pudo realizar la extubacion al
terminar la 22 hora en 1 caso, el resto permanecid en ventilacion mecénica al menos
hasta la 42 hora, después de la 52 hora se extubaron 9 casos; después de la 62 hora se
extubaron 18 casos; después de la 72 hora se extubaron 14 casos y en la 8% h fueron
extubados los 4 pacientes restantes.

T2en°C

T2 Ambiental
T2 Central

T2 Lébulo oreja
T2 Frente

T2 Pémulo

T2 Menton

T2 Cuello

T2 Hombro
T?Brazo

T2 Antebrazo
T2 Dorso mano
T2 Dedo pulgar
T2 Menique

T2 Pez6n

T2 Xifoides

T2 Ombligo

T2 Inguinal

T2 Muslo

T2 Rodilla

T2 Pantorrilla
T2 Dorso pie
T2 1° Dedo Pie

T2 5° Dedo Pie

12 Hora

n=>50
253+11
36,5+04
31,7+1,2
334+1
322+1,3
33+x11
33,3%£0,9
31,2+0,9
313+1
31,71
31,7+1,6
315+£23
31+£25
309+11
31611
324+11
32,4+0,9
31,3+11
29,7+1.8
31,3+£1.2
31+£272
29,827

299+23

28 Hora

n=149
253+1,0
36,5+0,2
32+12
333+1.3
322+13
329+13
333+11
312+11
315+11
318+1
316+1,7
309+25
30,4+ 2,6
315+1,3
323+1.2
33+£1.2
32,8+0,9
31611
29,6 £1,6
313+£1,.2
30,72
28,8+ 2,6

29,1+23

3% Hora

n=49
253+ 1,0
36,5+0,5
318+14
333%1,2
32+13
328+1,3
332+1,3
312+14
315+1,3
318+1,2
31,3+1,8
30,8+2,6
30+28
31,8+1.3
325+1.2
3361
33,2+0,9
318+1
297+14
31,3+11
30,72
284+28

28,7+2,6

42 Hora

n=149
252+11
36,6 £ 0,5
319+1.2
33+14
318+1.3
325+1,6
33+13
31+15
316+1.3
319+13
316+21
31,7+28
30,8 +3
321+172
326+1,3
336+12
33,2+0,9
318+11
297+14
312+1.2
30,8+2,.2
295+34

295+3

52 Hora

n=40
255+0,6
36,4+1,7
32+1
329+14
318+1,2
324+16
332+0,8
31,1+1
316+1,1
318+14
315+24
31,7+28
31,1+31
322+11
328+1,3
33911
33,3+0,9
32+11
29,715
313+£1,.2
31,123
29,735

29,731

62 Hora

n=22
253%0,3
36,6 £0,5
321+1
332+1,2
31,7+1,3
324+17
33,3+£0,8
311+11
315+14
316+1,8
31+24
31,1+£27
30,2+3,1
321+13
32,712
33,7+x11
3341
32+11
29,6 £1,3
31,2+1,3
309+24
29,2 + 3,6

29,2+33

7% Hora
n==8
254 +0,7
36,7+0,2
32+1
334+07
31,7+1.2
323+14
33,3+0,8
30,6 £0,5
311+1.3
31,1+0,9
30+2.3
298+25
289+29
316+13
323+0,9
335+1.2
329+0,7
31,71
28,8 +0,8
3061
30,5+2,3
28,6 +3,5

28,7+34

82 Hora
n=4
250+0,5
36,704
31,8+0,7
33+0,3
31,3+04
31,9+0,9
333104
30,8+0,3
31+1
30,8+0,5
30,3+0,5
29,5+0,9
286+1
31,2+£0,5
32,3+£0,5
329+0,3
32,6 £0,9
31,6 £0,6
289+13
31+0,6
30,3+£1,7
27,8+2

281+21

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y como valor absoluto; n: tamafio
muestral (personas); °C: grados centigrados.

Tabla n° XIV: Evolucién de las temperaturas en el Grupo Sevoflurano
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Estudio Comparativo de las Temperaturas Intra y Entre-grupos

V1.2.2.1. Analisis de la Temperatura Ambiental

La figura n° 58 representa la evolucion temporal de la Temperatura Ambiental durante
la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicion
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). No se
encuentran diferencias estadisticamente significativas ni intra-grupo ni entre-grupos.

Grupo
I Propofol
I Sevoflurano
A Propofal
Temperatura Ambiental (°C) (NS) Sevoflurano

30,00

28,00

-2 26,00
=
o
2
8 24 00+
Casos en Ventilacion Mecdnica
50 | 50 | s0 | a6 | 35 | 2 | 7 | 1|
22,007 50 49 49 49 40 22 8 4

20,00

T T T T T T T
100 200 300 400 S00 &00 700 800

Momentos Horas

Figura n° 58: Diagrama de barras de error de la temperatura ambiental durante la
sedaciéon en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El valor de la
Temperatura Ambiental se representa mediante el circulo y las antenas indican el
intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.2. Analisis de la Temperatura Central

La figura n°® 59: representa la evolucion temporal de la Temperatura Central (TC)
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC); no se
encuentran diferencias estadisticamente significativas (ni intra-grupo ni entre-grupos)
por efecto de la pauta de sedacion utilizada.

Grupo

I Propofol
I Sevoflurano

40 00~

TC: Temperatura Central (2C) (NS) Propofal

Sevoflurano
33,00

03 —@—}—@—1—‘}[ ) ]

36,00
Casos en Ventilacion Mecdnica

=
50 9 40 22 8 4

49 49 4

95% IC TC

32,00

30,00

T T T T T T
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 g,00

Momentos Horas

Figura n° 59: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura
Central (TC) durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.
Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.3. Analisis de la Temperatura en la Frente

La figura n® 60 representa la evolucion temporal de la Temperatura en la Frente, en
ambos grupos y en cada momento de registro expresados en horas, como media e
intervalo de confianza 95% (95% IC). No se encuentran diferencias estadisticamente

significativas ni intra-grupo ni entre-grupos.

Grupo
40,004

I Propofol
I Sevoflurano
Propofal
Sevoflurano

Temperatura Frente (2C) (NS)

Casos en Ventilacion Mecdnica

50 | 50 | 50 |48 | 3 |20 | 1| 1
50 8 4

49 49 49 40 22

35,004

30,00

95% IC Tfrente

25,00

20,00

T T T T T T
1,00 200 300 4,00 s00 6,00 700 800
Momentos Horas

Figura n° 60: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en la
Frente durante la sedacién con propofol y sevoflurano. El valor de la temperatura de
la frente se representa con el circulo y las antenas indican el intervalo de confianza
del 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.

131



VI. 2.2.4. Andlisis de la Temperatura en el Pomulo

La figura n° 61 representa la evolucion temporal y en cada momento de registro de la
Temperatura en el Pomulo durante la sedacion con propofol y sevoflurano expresados
en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). No presento variaciones

significativas ni en el andlisis intragrupo ni entre-grupos.

Grupo
40,00

I Propofol
I Sevoflurano
Propofal

T2 Pémulo (2C) (NS) Sevoflurano

Casos en Ventilacion Mecdnica

(50 | 50 | 50 |4 | 3 |2 | 1| 1
50 49 49 49 40 22 8 4

35,00

30,00+

95% IC TPomulo

25,00

20,00

T T T T T
100 200 300 400 500 &00 700 8,00
Momentos Horas

Figura n° 63: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en el
Pémulo durante la sedacion con propofol y sevoflurano. El valor de la temperatura
de la frente se representa con el circulo y las antenas indican el intervalo de
confianza del 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.5. Analisis de la Temperatura en el Menton

En la figura n° 62 se representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Menton
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el menton de los pacientes no presentd variaciones significativas ni en el

analisis intra-grupo ni entre-grupos.

Grupo
40,00

I Propofol
I Sevoflurano
Propofol
Sevoflurano

Temperatura Mentén (2C) (NS)

Casos en Ventilacion Mecdnica
50 |50 | o0 | 4 | 35 | 23| 71 | 1|
50 9 40 22 8 4

49 49 4

35,004

30,00+

95% IC TMenton

25 00—

20,00+

T T T T T
1,00 200 300 4,00 s00 600 700 800
Momentos Horas

Figura n° 62: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en
el Mentén durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.
Casos en ventilacion mecanica; muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.6. Analisis de la Temperatura en el Cuello

La figura n° 63 se representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Cuello
durante la sedacién con propofol y sevoflurano atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el cuello de los pacientes no presento variaciones significativas ni en el
andlisis intra-grupo ni entre-grupos, en el periodo del estudio durante la sedacion.

Grupa
40,00
I Propofol
I Sevoflurano
—— Propofal
Sevoflurano

Temperatura Cuello (2C) (NS)

i e

33,00

30,00
Casos en Ventilacion Mecdnica

(550 | 0 | 50 | 40| 3 |23 | 7 | 1
50 8 4

95% IC TCuello

26 00 49 49 49 40 22

20,00

T T T T T T
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 5,00

Momentos Horas

Figura n° 63: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en
el Cuello durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.
Casos en ventilacion mecanica; muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.7. Analisis de la Temperatura en el Hombro

En la figura n® 64 se representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Hombro
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) La
temperatura en el Hombro de los pacientes presento variaciones significativas en el
andlisis entre-grupos en la 72 hora (*) con una diferencia de 1.1 ° C con p = 0.012,
siendo mayor la temperatura en los pacientes del grupo propofol. En el resto de las
horas no hemos encontrado diferencias significativas en el periodo del estudio durante
la sedacion con propofol o sevoflurano.

Grupo
40,004

I Propofol
I Sevoflurano
—— Propofal

Temperatura Hombro (2C) Sevoflurane

35,00
*P< 0,012

—E)

S emlf

30,00+

Casos en Ventilacion Mecdnica

95% IC THombro

|| 50| 50 | 50 4335 23] 7 1
40 22 8 4

25004 50 49 49 49

20,00

T T T T T T T
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 8,00

Momentos Horas

Figura n°® 64: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en
el Hombro durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. (*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacién mecéanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecénica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.8. Analisis de la Temperatura en el Brazo

La figura n° 65 representa evolucion temporal de la Temperatura en el Brazo durante la
sedacion con propofol y sevoflurano atendiendo a los momentos de medicidn
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el Brazo de los pacientes no presentd variaciones significativas ni en el
analisis intragrupo ni entregrupos, en el periodo del estudio durante la sedacién con

propofol o sevoflurano.

Grupo
40,00

I Propofol
I Sevoflurano
Propofol
Sevoflurano

Temperatura Brazo (2C) (NS)

35,00

30,00

Casos en Ventilacion Mecdnica

|| 50| 50 50 |48 35 1 23 | 7 | 1]
50 49 49 49 40 22 8 4

95% IC TBrazo

25,00+

20,004

T T T T T T
100 200 300 400 500 600 700 800
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Figura n° 65: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Temperatura en
el Brazo durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano).
El valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las
antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacion mecanica: muestra el n® de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.9. Andlisis de la Temperatura en el Antebrazo

La figura n° 66 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro de la Temperatura en el Antebrazo expresados en horas, como media e
intervalo de confianza 95% (95% IC). No present6 variaciones significativas ni en el
analisis intragrupo ni entregrupos, en el periodo del estudio durante la sedacion con

propofol o sevoflurano.

Grupo
40,004

I Propofol
I Sevoflurano
Propofol
Sevoflurano

Temperatura Antebrazo (2C) (NS)

35,001

Casos en Ventilacion Mecdnica

50 | 50 | 5o | 48| 35 | 23| 7 | 1
40 22 8 4

sso04 50 49 49 49

30,00

95% IC TAntebrazo

20,00~

T T T T T
100 200 300 400 500 &00 700 800
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Figura n°® 66: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Antebrazo durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano).
El valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las
antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.
Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.10. Andlisis de la Temperatura en el Dorso Mano

La figura n® 67 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro de la Temperatura en el Dorso de la Mano durante la sedacién con propofol
y sevoflurano, expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95%
IC). No presentd variaciones significativas ni en el analisis intragrupo ni entregrupos, en
el periodo del estudio durante la sedacion con propofol o sevoflurano.

Grupo
40,004

I Propofol
T Sevoflurano
Propafaol
Sevoflurano

Temperatura Dorso Mano (2C) (NS)

35,004
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Casos en Ventilacion Mecdnica

95% IC TDorsoMano
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Figura n°® 67: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Dorso de la mano durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.
Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.11. Andlisis de la Temperatura en el Dedo Pulgar

En la figura n° 68 se representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada
momento de registro de la Temperatura en el Dedo Pulgar de la Mano durante la
sedacion con propofol y sevoflurano, expresados en horas, como media e intervalo de
confianza 95% (95% IC). Hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas
en la 72 hora (*) de ingreso en la REA con una diferencia de 2.8 ° C con p = 0.037,
siendo mayor la temperatura en los pacientes del grupo propofol. En el resto, no hemos
encontrado diferencias significativas ni en el analisis intra-grupo ni entre-grupos.

Grupo
40,00

I Propofol
I Sevoflurano
FPropofol
Sevoflurano

Temperatura Dedo Pulgar (2C)

35,00+

30,00

95% IC TPulgar

Casos en Ventilacion Mecdnica
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Figura n° 68: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Dedo Pulgar durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. (*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacidn mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.12. Andlisis de la Temperatura en el Mefique

La figura n° 69 representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Dedo Mefiique
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). En la
temperatura en el Dedo Meifique de la Mano hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas en la 72 hora (*) con una diferencia de 3 ° C con valor de
p = 0.048, siendo mayor la temperatura en los pacientes del grupo propofol. En el resto,
no presentd variaciones significativas ni en el analisis intragrupo ni entregrupos, en el
periodo del estudio durante la sedacion con propofol o sevoflurano.

Grupo
I Propofol
I Sevoflurano
Propofal

Temperatura Dedo Mefiique (2C) Sevoflurano

40,004

3500

30,00

95% IC TMehique

Casos en Ventilacion Mecdnica

= I
50 8 4

49 49 49 40 22

20,004

T T T T T T T
100 200 300 400 500 00 700 800

Momentos Horas

Figura n°® 69: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Dedo Mefique de la mano durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y
grupo sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante
el circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. (*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n® de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.13. Andlisis de la Temperatura en el Pezon

La figura n° 70 representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Pezon durante
la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicion
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el Pezon de los pacientes no presentd variaciones significativas ni en el
analisis intra-grupo ni entre-grupos, en el periodo del estudio durante la sedacion con

propofol o sevoflurano.
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Figura n° 70: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Pezon durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El
valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las antenas
indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.14. Andlisis de la Temperatura en Xifoides

La figura n® 71 representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Xifoides
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el Xifoides no presentd variaciones significativas ni en el andlisis
intragrupo ni entregrupos, en el periodo del estudio durante la sedacion con propofol o

sevoflurano.
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Figura n°® 71: Diagrama de barras de error de la evolucidn de la Temperatura en el
Xifoides durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El
valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las antenas
indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.15. Andlisis de la Temperatura en el Ombligo

La figura n® 72 representa la evolucion temporal de la Temperatura en el Ombligo
durante la sedacion con propofol y sevoflurano, atendiendo a los momentos de medicién
expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC). La
temperatura en el Ombligo de los pacientes no present6 variaciones significativas ni en
el andlisis intra-grupo ni entre-grupos, en el periodo del estudio durante la sedacion con

propofol o sevoflurano.
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Figura n°® 72: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Ombligo durante la sedacidn en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El
valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las antenas
indican el intervalo de confianza 95%. NS: no significativo.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.16. Andlisis de la Temperatura en Pliegue Inguinal

La figura n® 73 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC), de
la Temperatura en el Pliegue Inguinal durante la sedacion con propofol y sevoflurano
.Hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas en la 72 hora (*) del
ingreso en REA con una diferencia de 1° C con p = 0.023, siendo mayor la temperatura
en los pacientes del grupo propofol. En el resto, no hemos encontrado diferencias
significativas ni en el analisis intragrupo ni entregrupos, en el periodo del estudio
durante la sedacion con propofol o sevoflurano.
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Figura n° 73: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Pliegue Inguinal durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.17. Andlisis de la Temperatura en el Muslo

La figura n® 74 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) de
la Temperatura en el Muslo durante la sedacion con propofol y sevoflurano. Hemos
encontrado diferencias estadisticamente significativas en la 2% hora (*) con una
diferencia de 0.45° C con p = 0.030, en la 32 hora (*) con una diferencia de 0.44 ° C con
p = 0.017, en la 42 hora (*) con una diferencia de 0.58 ° C con p = 0.003 y en la 72 hora
(*) con una diferencia de 1.2 ° C con p = 0.036, siendo mayor la temperatura en los

pacientes del grupo propofol.
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Figura n° 74: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Muslo Pliegue Inguinal durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.18. Andlisis de la Temperatura en la Rodilla

La figura n® 75 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) de
la Temperatura en la Rodilla durante la sedacion con propofol y sevoflurano. Hemos
encontrado diferencias estadisticamente significativas en la 4% hora (*) con una
diferencia de 0.69 °© C con p = 0.016, en la 72 hora (*) con una diferencia de 2 ° C con
una p = 0.003, siendo mayor la temperatura en los pacientes del grupo propofol. En el
resto, no presentd variaciones significativas ni en el analisis intragrupo ni entregrupos,
en el periodo del estudio durante la sedacién con propofol o sevoflurano, desde su
ingreso en la Unidad de Reanimacion Postquirdrgica Cardiaca hasta su extubacion.
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Figura n° 75: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Rodilla durante la sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El
valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las antenas
indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una diferencia significativa (p
< 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.19. Andlisis de la Temperatura en el Pantorrilla

La figura n°® 76 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) de
la Temperatura en la Pantorrilla durante la sedacion con propofol y sevoflurano. Hemos
encontrado diferencias estadisticamente significativas en la 1* hora(*) con una
diferencia de 0.5 ° C con p = 0.038, en la 22 hora(*) con una diferencia de 0.5 ° C con
una p = 0.032, en la 3?2 hora(*) con una diferencia de 0.48 °© C con p = 0.029, en la 42
hora(*) con una diferencia de 0.68 ° C con p = 0.005, en la 62 hora(*) con una diferencia
de 0.8 °C con p = 0.032 y en la 72 hora(*) con una diferencia de 2° C con p = 0.008,
siendo mayor la temperatura en los pacientes del grupo propofol.
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Figura n° 76: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Pantorrilla durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano).
El valor de la temperatura central media se representa mediante el circulo y las
antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una diferencia
significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.20. Andlisis de la Temperatura en el Dorso del Pie

La figura n® 77 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) de
la Temperatura en el Dorso del Pie durante la sedacién con propofol y sevoflurano.
Hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas en la 12 hora(*) con una
diferencia de 1.5 ° C con p = 0.010, en la 22 hora(*) con una diferencia de 1.11 ° C con
una p = 0.007, en la 32 hora(*) con una diferencia de 0.94 ° C con p = 0.018, en la 42
hora(*) con una diferencia de 0.88 ° C con p = 0.042 y en la 72 hora(*) con una
diferencia de 2° C con p = 0.037, siendo mayor la temperatura en los pacientes del

grupo propofol.
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Figura n° 77: Diagrama de barras de error de la evolucién de la Temperatura en el
Dorso del Pie durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecénica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.21. Andlisis de la Temperatura en el Dedo Gordo del Pie

La figura n°® 78 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC) de
la Temperatura en el Dedo Gordo del Pie durante la sedacién con propofol y
sevoflurano. La temperatura en el Dedo Gordo del pie solo presentd descenso,
estadisticamente significativo, en el grupo sevoflurano en la 3% hora (*) con una p < 0,05
respecto a la 12 hora, pero no entregrupo, desde su ingreso en la Unidad de Reanimacion

Postquirurgica Cardiaca hasta su extubacion.
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Figura n° 78: Diagrama de barras de error de la evolucidn de la Temperatura en el
Dedo Gordo del Pie durante la sedacion en los grupos (grupo propofol y grupo
sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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V1.2.2.22. Andlisis de la Temperatura en el 5° Dedo del Pie

La figura n® 79 representa la evolucion temporal en ambos grupos y en cada momento
de registro de la Temperatura en el 5° Dedo del Pie durante la sedacidn con propofol y
sevoflurano expresados en horas, como media e intervalo de confianza 95% (95% IC).
Hemos encontrado diferencias significativas solo en el grupo sevoflurano en la 72 hora
(*) con una p < 0,05, pero no entre-grupo en la temperatura cutanea en el 5° Dedo del

Pie.
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Figura n°® 79: Diagrama de barras de error de la evolucidn de la Temperatura en el
5° Dedo del Pie durante la sedacion en los grupos (grupo Propofol y grupo
Sevoflurano). El valor de la temperatura central media se representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.(*): cuando hay una
diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacién mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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6.3 Analisis descriptivo y comparativo de la medicacion Postoperatoria
administrada: Analgesia, Inotrépicos, Hematica y Control de la Glucemia

No hubo necesidad de modificar la pauta de sedacidn asignada en ninguno de los casos
y no tuvimos ningun problema con el sistema de administracion de la sedacion (fallos
de bomba, desconexiones, etc.) en ninguna de las dos técnicas.

La dosis promedio de propofol administrada fue de 5-6 ml/h.
La dosis promedio de sevofluorano administrada fue de 4-6 mi/h.

En las tablas n® XV y XVI se presentan el numero de pacientes que recibieron
medicacion postoperatoria con expresion horaria, atendiendo a si fueron inotropicos,
rescate analgésico, concentrado de hematies y/o insulina, durante el periodo de estudio
en ambos grupos, recogiendo desde su ingreso hasta que los pacientes fueron extubados.

12h [ 22h | 33h | 4h [ 5h | 62h | 72h | 8%h
n=50 | n=50 | n=50 | n=48 [ n=35 | Nn=23 | n=7 | n=1
Inotrépicos 6 7 13 9 8 6 1 1
Morfina 6 6 17 15 17 5
Concentrados Hematies 3 3 4 1 0 0
Insulina 3 4 2
h: hora; n: nimero de pacientes.

o|lo| >
oo -

Tabla XV: Medicacion en el Postoperatorio de cirugia cardiaca del grupo Propofol

12 h 22h 32h | 42h 52h 62h | 72h | 8h
n=50 | n=49 | n=49 | n=49 | n=40 |n=22 |n=8| n=4

Inotropicos 6 10 10 8 7 7 2 1
Morfina 1 5 13 19 15 7 2 2
Concentrados Hematies 0 1 4 1 0 1 1 0
Insulina 0 4 3 2 4 1 0 0

h: hora; n: nimero de pacientes.

Tabla XVI: Medicacion en el Postoperatorio de cirugia cardiaca del grupo Sevofluorano

No hemos encontrado diferencias significativas en la frecuencia de empleo de
dobutamina y/o de noradrenalina entre ambos grupos (tabla XVII), y se asociaron
ambos en 1 caso de cada grupo, durante 6 horas en grupo propofol y durante 3 horas en
el grupo sevofluorano.
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En ambos grupos hubo que administrar rescates de analgesia con cloruro morfico,
siendo entre la 32 y 52 horas, la franja horaria en la que fue necesaria su administracion,
sin encontrar diferencias entre ambas técnicas.

En cuanto a la necesidad transfusional, no fue preciso administrar concentrados de
plaquetas y un paciente del grupo propofol recibié plasma. Solo se administro
concentrado de hematies, que fue necesario en ambos grupos, sin encontrar diferencias
significativas ni en el nimero de pacientes ni en el nUmero de concentrados de hematies
administrados.

En las tablas n® XVII, XVIII, XIX y XX se muestran los andlisis comparativos de la
medicacion administrada en el postoperatorio entre los grupos Propofol y Sevofluorano.

12h | 22h | 33h | 4h | 5h | 62h | 7*h | 8%h
. Propofol | 4 4 5 5 4 4 1 1
Dobutamina
Sevo 2 6 4 3 2 3 0 0
Noradrenalina Propofol | 2 3 8 4 4 2 0 0
Sevo 4 4 6 5 5 4 2 1
Inotrépicos | Propofol | 6 7 13 9 8 6 1 1
(total) Sevo 6 10 10 8 7 7 2 1
p — valor ns ns ns ns ns ns ns ns
h: hora; Sevo: sevofluorano
Tabla XVII: Distribucion de los inotrdpicos totales y especificos en ambos grupos
12Hora | 22 Hora | 3*Hora | 42Hora | 58 Hora | 62 Hora | 72 Hora | 82 Hora
Propofol | 6 (12%) | 6 (12%) | 17 (34%) | 15 (30%) | 17 (34%) | 5(10%) | 4 (8%) | 1(2%)
Sevo 1(2%) | 5(10%) | 13 (26%) | 19 (38%) | 15 (30%) | 7 (14%) | 2 (4%) | 2 (4%)
p-valor 0.112 0.749 0.383 0.389 0.478 0.538 0.678 0.100

Valor absoluto y % correspondiente; p-valor estadisticamente significativo cuando p < 0.05

Tabla XVIII: Pacientes que recibieron morfina en ambos grupos en las horas de estudio
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12 Hora | 22 Hora | 32 Hora | 42 Hora | 5% Hora | 62 Hora | 72 Hora | 82 Hora
Propofol | 3(6%) | 3(6%) | 4(8%) | 1(2%) 0 0 0 0
Sevo 0 1(2%) | 4(8%) | 1(2%) 0 1(2%) | 1(2%) 0
p-valor 0,242 0,617 1,000 1,000

Valor absoluto y % correspondiente; p-valor estadisticamente significativo cuando p < 0.05

Tabla n® XIX: Pacientes que recibieron concentrados de hematies en ambos grupos durante las horas de

estudio
12 Hora | 22 Hora | 32 Hora | 42 Hora | 52 Hora | 62 Hora | 72 Hora | 82 Hora
Propofol | 3 (6%) | 4 (8%) 0 2(4%) | 1(2%) | 2 (4%) 0 0
Sevo 0 4(8%) | 3(6%) | 2(4%) | 4(8%) | 1(2%) 0 0
p-valor 0,42 1,000 0,242 1,000 1,000

Valor absoluto y % correspondiente; p-valor estadisticamente significativo cuando p < 0.05

Tabla n® XX: Pacientes que recibieron insulina IV segln el control de la glucemia en ambos grupos, en las
horas de estudio

6.4 Sedacion, despertar y extubacion

En cuanto al anélisis de los diferentes periodos de tiempo analizados, en este estudio
entendemos como Tiempo de Sedacion el que comprende desde la llegada a la unidad
hasta que se decide cesar la sedacion; Tiempo de Despertar el que va desde el cese de la
sedacién hasta la respuesta a orden simple y finalmente Tiempo de Extubacién desde
que el paciente responde a ordenes simples hasta que se le retira el tubo endotraqueal.
En la tabla n°® XXI presentamos los registros de los tiempos de sedacion, despertar y
extubacion, expresados en minutos, describimos la media, la desviacion tipica y el p-
valor, mientras que en la figura n° 80 describimos la mediana, el percentil 75 y 25, con
su amplitud de percentil, los valores maximos y minimos.

Tiempos Grupo Media Desviacion tip. | p-valor
P fol 191.6 66,520
T° Sedacién rgs\(/)oo 186.9 54,938 0.701
T° Despertar Prgs\?;‘ol ;328 ;;;gg 0,028 *
T Despierto-Extubado Prgs\(/);ol i(ﬁz jgigi 0.307
T° Total hasta extubacion Prgs\?c:‘ol iigg iig?f 0,376

Tabla n° XXI: Tiempos desde que el paciente llega a la REA cardiaca hasta que se para
el anestésico, desde que se para anestésico hasta que se despierta, desde que se para el
anestésico hasta que se extuba y tiempo total desde que llega a la REA y se extuba. (*):
cuando hay una diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos
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Fig. n° 80: Diagrama de cajas con antenas de los tiempos de sedacién, despertar y
extubacion, expresados en minutos en ambos grupos. La caja incluye el rango interquartil), la
media (linea horizontal gruesa dentro de la caja), limite de antenas (IC: intervalo de
confianza al 95%), y asteriscos/puntos (casos atipicos)

Media
Grupo _ 3 o Intervalo de confianza al 95%
Estimacion | Error tipico [, , . . : L .
Limite inferior | Limite superior
Propofol 312,600 9,595 293,794 331,406
Sevo 325,200 10,230 305,149 345,251
Global 318,900 7,041 305,099 332,701

Tabla XXII: Estimacién del tiempo en minutos en ambos grupos hasta la extubacién de los

pacientes
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Hemos aplicado el test de Kapplan - Meier (Figura n® 81) para analizar y
comparar entre-grupos atendiendo al nimero de pacientes por tiempo que
permanecieron intubados expresado en minutos (tabla n® XXII); donde no se
encuentran diferencias significativas.
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T hasta extubacion

Figura n® 81: Test de Kapplan - Meier para comparar los tiempos de extubacion

En cuanto al éxito de la extubacion, hay que decir, que hubo que reintubar a 3 pacientes
después de 12 horas: 2 en el grupo propofol y 1 en el grupo sevofluorano. En el grupo
propofol, uno a las 14 horas después de la extubacion y otro a las 36 horas de la
extubacion, ambos por insuficiencia respiratoria. Y en el grupo sevofluorano fue preciso
reintubar a. un paciente a las 12 horas post-extubacién por el mismo motivo.
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6.5 Analisis del Grado de Agitacion-Sedacion de Richmond (RASS) en el
despertar

En cuanto al grado de agitacién inmediata a la retirada de la sedacion, utilizando la
escala de Richmond (RASS), en nuestro estudio todos los pacientes presentaron valores
entre 0 y +2; sin encontrar diferencias estadisticamente significativas (ver tabla n°
XXII). Si bien, si agrupamos a los pacientes segun presenten 0 no agitacion (sin
distinguir grados) la agitacion fue mas frecuente en el grupo sevofluorano (p = 0,027)

(ver tabla n° XXIV).

RASS Total
0 +1 +2
Propofol Recuento 33 14 3 50
Grupo % 66,0% | 28,0% | 6,0% | 100,0%
Sevoflurano Recuento 22 23 5 50
% 44,0% | 46,0% | 10,0% | 100,0%
Total Recuento 55 37 8 100
% 55,0% | 37,0% | 8,0% | 100,0%

Tabla n® XXII1I: Escala de RASS en sedacién de propofol versus sevofluorano

0: Alerta y calmado; + 1: Inquieto, Ansioso, pero sin movimientos agresivos; + 2: Agitado,
Movimiento frecuente y sin sentido, lucha con el ventilador.

5 RASS 1 Total
Recuento 33 17 50
Propofol o dentro de Grupo | 66.0% | 34,0% | 100,0%
Grupo Recuento 22 238 50
Sevo % dentro de Grupo |44,0% | 56,0% | 100,0%
Recuento 55 45 100
Total % dentro de Grupo |55,0%| 45,0% | 100,0%

0: No agitado; + 1: Agitado.

Tabla n® XXIV: Presencia / ausencia de agitacidn segin la sedacion
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6.6 Resultados hemodinamicas

6.6.1  Tension Arterial Sistolica (TAS)

En cuanto las variaciones de la TAS, al representar la evolucion temporal de la TAS, en
ambos grupos y en cada momento de registro expresados en horas, como media e
intervalo de confianza 95% (95% IC). So6lo hemos encontrado variaciones leves
significativas en la 22 hora una p = 0.009 (Figura n° 82). Aunque tiene significacién
estadistica en esa hora no tiene significacion clinica ya que una variacion de 7 mmHg de
media en estos valores no implica repercusion hemodinamica cuando hablamos de

valores por encima de 100 mmHg.

Grupo
200,00
I Propofol
I Sevoflurano
—— Propofol

Presion Arterial Sistélica (mmHg) Sevoflurano

150,004

* p< 0,009
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Figura n° 82: Diagrama de barras de error de la TAS durante la sedacion en los
grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El valor de la TAS se representa
mediante el circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. %.(*):
cuando hay una diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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6.6.2  Tension Arterial diastélica (TAD)

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, se observo al comparar los dos grupos hasta su extubacion,en el grupo
sevofluorano que la TAD descendia a la 12 hora de la llegada a REA: de 64.3 mmHg a
57.1 mmHg en la media con una p = 0.004, en la 2% hora de la llegada a REA: de 64.4
mmHg a 54.6 mmHg en la media con una p < 0.001 y en la 32 hora de la llegada a REA:
de 63.8 mmHg a 58.3 mmHg en la media con una p = 0.008, siendo en el resto de las
mediciones no estadisticamente significativo la variacion (Figura n® 83). Aunque tiene
significacion estadistica no tiene significacion clinica.

Grupo
100,00

I Propofal
I Sevoflurano

Presion Arterial Diastélica (mmHg)(NS)
80,00

*P<0,04 *P<0,008

60,00 I ] 1

* p< 0,001

40007 casos en Ventilacién Mecénica

(50 (50 | 50 a3 25 |7 | 1]
50 8 4

49 49 49 40 22

95% IC TDiastolica

20,00

0,00

T T T T T
1*h 2h 3h 4*h 3*h &*h 7h g*h

Momentos Horas

Figura n° 83: Diagrama de barras de error de la TAD durante la sedacion en los
grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El valor de la TAD se representa
mediante el circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%. (*): cuando
hay una diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.

Casos en ventilacion mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacion mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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6.6.3  Tension Arterial media (TAM)

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, se observo al comparar los dos grupos hasta su extubacion, que la TAD en el
grupo sevofluorano descendia a la 12 hora de la llegada a REA: de 82,6 mmHg a 74
mmHg en la media con una p = 0.001, en la 22 hora de la llegada a REA: de 83,1 mmHg
a 72,8 mmHg en la media con una p < 0.001 y en la 3? hora de la llegada a REA: de
82,7 mmHg a 76,7 mmHg en la media con una p = 0.006, siendo en el resto de las
mediciones no estadisticamente significativo la variacion (Fig. n® 84). Aunque tiene
significacion estadistica no tiene significacion clinica.

100,00 Presion Arterial Media (mmHg) Grupo
' I Propofol
% I Sevoflurano
P< 0,001 —— Propofol

Sevoflurano

0,00

} — %,}

* P< 0,006
* p< 0,001
60,00

Casos en Ventilacion Mecdnica

(50 |50 | 5o |48 3 23 | 7 | 1]
50 4

49 49 49 40 22 8

40,00

95% IC TMedia

20,004

0,00+

T T T T T T
1*h 2*h 3*h 4% h 5*h G*h Th d*h

Momentos Horas

Figura n° 84: Diagrama de barras de error de la evolucion de la TAM durante la
sedacién en los grupos (grupo propofol y grupo sevoflurano). El valor de la tension
arterial media se representa mediante el circulo y las antenas indican el intervalo de
confianza 95%. (*): cuando hay una diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos.
Casos en ventilacion mecanica: muestra el n° de pacientes que permanecieron con
ventilacién mecanica por hora, en cada uno de los grupos a estudio.
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6.6.4  Frecuencia cardiaca

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, no se observaron ni diferencias significativas ni intra ni entre los grupos de la
frecuencia cardiaca durante el periodo de estudio (Figura n° 85)

Grupo
I Propofol
140,00 I Sevoflurano
—— Propofol

Frecuencia Cardiaca (latidos por minuto)(NS) Sevoflurano
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0,00

T T T T T T T T
1h 2'h 3h 47h S1h Eh 7h 8h
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Figura n° 85: Diagrama de barras de error de la evolucion de la Frecuencia
cardiaca (latidos por minuto) durante la sedacién en los grupos (grupo Propofol y
grupo Sevoflurano). El valor de la frecuencia cardiacase representa mediante el
circulo y las antenas indican el intervalo de confianza 95%.
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6.6.5 Presion Venosa Central (PVC)

Después de analizar las variables hemodinamicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, se observo la comparar los dos grupos hasta su extubacién que la presién
venosa central no se modificaba de forma estadisticamente significativa entre los grupos
(tabla n® XXV).

PCV Grupo Media De;\s iﬂén p-valor
Propofol 7.9 28

12 hora rgs\?oo 86 55 0,179
Propofol 7.9 26

2 hora rgs\foo 3 55 0,190
Propofol 83 25

Fhora [— P - o 0,064
Propofol 85 25

#hora | — 0 - o 0,168

e [ e
Propofol 88 27

62 hora rgs\?oo 95 > 0,427
Propofol 9 3

72 hora rgs\foo o 75 0,369
Propofol 85

82 hora rgs\foo 11 59 0,480

Tabla n°® XXV: Variaciones Presion Venosa Central y comparacion entregrupos

Representacion de la PVC media para los grupos Propofol y Sevo, expresando los
momentos de medicion en horas, la desviacion tipica y el p-valor.
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6.6.6  Diuresis

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, se observo al comparar los dos grupos hasta su extubacion que en la diuresis no
se modificaba de forma estadisticamente significativa entre los grupos (tabla n® XXV1I)

Diuresis Grupo | N | Media uetsivpi{aC:m p-valor
Propofol | 50 | 249,40 | 138,908

1*hora r;)s\?oo 50 | 305,40 | 176,926 0,081
Propofol | 50 | 228,40 | 149,234

2*hora rgsfoo 49 | 263.67 | 130,587 0.214

Bhora T | 0188
Propofol | 48 | 156,25 | 128,438

4 hora sovo | 5 174,69 | 107,628 0,445
Propofol | 35 | 113,14 | 86,220

5*hora rgfsoo 40 | 10525 | 63,001 0.649
Propofol | 23 | 1234 1

6 hora rgssoo 22 11132 1803i,90904 0.289
Propofol | 7 | 142,86 | 150,965

7*hora Sovo |3 110,00 | 90,079 0,519

8 hora Prgs\c/);ol 411 ?8:88 48,990 0.709

Tabla n® XXVI: Variaciones diuresis y comparacién entregrupos

Se van comparando cada franja hora horaria con todas las registradas. Se calcula la
media, la diferencia entre las medias, el p-valor.
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6.6.7 Drenaje pleurevac

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes pertenecientes al
estudio, se observo al comparar los dos grupos hasta su extubacion que en el drenaje por
los pleurevac no se modificaba de forma estadisticamente significativa entre los grupos
(tabla n® XXVII)

Drenaje Grupo Media Detsi\;)i i:én p-valor
Propofol 51,3 733

trhora —o 183 28,0 0,795
Propofol 454 39.0

2*hora rgssoo 344 28.6 0.133
Propofol 38.3 57.2

3"hora Sovo 38,3 32,1 0,955
Propofol 36,4 334

4*hora rgssoo 33,2 16,0 0.395
Propofol 32,29 22,240

5*hora r§§500 30,64 18573 0.730
Propofol 285 16,7

62 hora rgssoo e = 0,678
Propofol 20 153

7*hora Sovo 28,8 18,9 021t
Propofol 50

82 hora rgs\cl)oo 575 96 0,147

Tabla n® XXVII: Variaciones drenaje por los pleurevac y comparacién entregrupos

Representacion de la media de drenaje por el pleurevac para los grupos Propofol y
Sevofluorano, expresando los momentos de medicidn en horas, la desviacion tipica y el
p-valor.
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6.7 Resultados analiticos hematologicos y bioquimicos

Recogemos y analizamos los datos hematoldgicos y bioquimicos de los pacientes en el
pre-operatorio, 12 hora y 72 hora después de llegar a REA cardiaca y el 1°,2°,3° y 6° dia
del post-operatorio.

6.7.1  Comparacion de los registros de la hemoglobina

Al estudiar los datos, hemos encontrado diferencias significativas en el 2°, 3° y 6° dia
del postoperatorio con p < 0,05, siendo mayor el valor en el grupo propofol (tabla n°
XXVIII) aunque con valores que clinicamente son poco relevantes.

Grupo Media Des,vl_amon p-valor
tipica
Propofol 13,426 1,6063
Hb preop Sevo 13,078 1,5463 0,272
Total 13,252 1,5784
Propofol 11,206 10,7236
Hemoglobina 12 h Sevo 9,288 1,0095 0,211
Total 10,247 7,6388
Propofol 10,422 1,3272
Hemoglobina 72 h Sevo 9,976 1,2242 0,840
Total 10,199 1,2899
Propofol 10,374 1,5033
Hemoglobina 1°dia Sevo 9,802 1,1922 0,038
Total 10,088 1,3801
Propofol 9,684 1,0636
Hemoglobina 2° dia Sevo 9,264 0,8480 0,031*
Total 9,474 0,9800
Propofol 9,584 0,8876
Hemoglobina 3° dia Sevo 9,090 0,7508 0,003*
Total 9,337 0,8548
Hemoglobina 6°-7 Propofol 10,166 1,0344
dia Sevo 9,662 0,7387 0,006*
Total 9,914 0,9294
Medimos la media, la desviacion tipica y el p-valor.
Hb preop = Hemoglobina preoperatorio, resto de los valores en el postoperatorio.
(*): cuando hay una diferencia significativa (p < 0,05) entregrupos
Tabla n® XXVII11: Comparacion entre grupos de los valores de la Hemoglobina
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6.7.2

Los valores registrados de los leucocitos, no se modican segun el anestésico utilizado.

Ver tabla n® XXIX.

Comparacion de los registros de leucocitos

Grupo Media DES,VIIaCIOI’] p -valor

tipica
Propofol 7,2282 1,74578

Leucocitos preop Sevo 6,9922 2,37204 0,295
Total 7,1102 2,07543
Propofol 10,5234 3,83979

Leucocitos 12 h Sevo 9,1138 3,13842 0,496
Total 9,8186 3,56011
Propofol 10,5116 3,05536

Leucocitos 72 h Sevo 9,4212 2,38137 0,387
Total 9,9664 2,77985
Propofol 10,330 2,9667

Leucocitos 1° dia Sevo 9,745 3,4109 0,452
Total 10,038 3,1939
Propofol 10,8694 3,40577

Leucocitos 2° dia Sevo 10,6672 3,81817 0,512
Total 10,7683 3,60097
Propofol 9,0034 2,55068

Leucocitos 3° dia Sevo 8,8188 3,14413 0,405
Total 8,9111 2,84984
Propofol 8,461 2,2774

Leucocitos 6°-7 dia Sevo 7,841 2,0386 0,306
Total 8,151 2,1728

Medimos la media, la desviacion tipica y el p-valor.
Leucocitos preop = Leucocitos preoperatorio, resto de los valores en el postoperatorio.

Tabla n°® XXIX: Comparacién entre grupos de los valores de los Leucocitos
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6.7.3  Comparacion de los registros de las Plaquetas

Los valores registrados delas plaquetas, no se modican seguin el anestésico utilizado
(tabla XXX)

Grupo Media Des'\/lfalmon p-valor
tipica

Propofol 191940,00 50624,028

Plaquetas preop Sevo 187502,90 81054,044 0,743
Total 189721,45 67269,033
Propofol 113325,04 44346,455

Plaquetas 12 h Sevo 114962,50 53242,460 0,868
Total 114143,77 48755,631
Propofol 132245,90 48372,522

Plaquetas 72 h Sevo 140489,50 66893,015 0,482
Total 136367,70 58223,981
Propofol 141843,22 47095,880

Plaguetas 1° dia Sevo 147164,00 56722,866 0,611
Total 144503,61 51936,980
Propofol 134644,78 53763,123

Plaquetas 2° dia Sevo 148282,22 46150,848 0,177
Total 141463,50 50316,957
Propofol 174800,00 194901,754

Plaquetas 3° dia Sevo 158540,00 54586,464 0,571
Total 166670,00 142629,070
Plaquetas 6°-7 Propofol 216200,01 90143,616

dia Sevo 234200,00 97214,469 0,339
Total 225200,01 93708,644

Medimos la media, la desviacion tipica y el p-valor.
Plaquetas preop = Plaquetas preoperatorio, resto de los valores en el postoperatorio.

Tabla n® XXX: Comparacién entregrupos de los registros de las Plaquetas
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6.7.4  Comparacion de los registros de la Creatinina

La cifra de creatinina registrada, no se modican segun el anestésico utilizado (tabla
XXXI).

Grupo Media Des,wfmon p-valor
tipica
o Propofol ,9558 0,27550
Creatinina Sevo 0388 0,23460 0,740
preoperatoria
Total ,9473 0,25472
Propofol ,9208 0,25180
Cretinina1®h Sevo 1,2014 1,58667 0,220
Total 1,0611 1,13899
Propofol 0,97 0,347
Cretinina 72 h Sevo 1,04 0,316 0,314
Total 1,00 0,332
Propofol 1,0406 0,47228
Cretinina 1° dia Sevo 1,1004 0,42840 0,509
Total 1,0705 0,44960
Propofol 1,1334 0,64560
Cretinina 2° dia Sevo 1,2608 0,68914 0,342
Total 1,1971 0,66742
Propofol 1,1342 0,76836
Cretinina 3° dia Sevo 1,2324 0,83466 0,542
Total 1,1833 0,79966
Propofol 0,9614 0,52902
Cretinina 6°7 dia Sevo 1,0292 0,44456 0,489
Total 0,9953 0,48734

Medimos la media, la desviacion tipica y el p-valor.

Tabla n® XXXI: Comparacién entregrupos de los registros de la Creatinina.
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6.8 Andlisis de la estancia en la unidad de reanimacion postoperatoria cardiaca y
hospitalaria

En la tabla n® XXXII se presenta la estancia postoperatoria inmediata en la REA y la
estancia hospitalaria total postquirdrgica en ambos grupos. La estancia en REA oscilo
entre 2 y 3 dias y la estancia hospitalaria global postoperatoria fue entre 7 y 8 dias. No
encontrando diferencias significativas entre ambos grupos.

. Desviacio
Grupo Media esl/ilscmn p-valor
Alta REA Propofol 2,82 2,405 0.861
@ Sevo 2,72 3,233 ’
. Propofol 7,60 5,980
Alta hospital Sevo 776 5 141 0,886

Medimos la media, la desviacion tipica y el p-valor.

Tabla n® XXXII: Tiempo en dias de la estancia en REA cardiaca y de la estancia hospitalaria
posquirdrgica
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7. DISCUSION

Los resultados obtenidos en este estudio prospectivo, demuestran que la técnica de
sedacion (sea intravenosa con propofol o inhalatoria con sevoflurano), no modifica la
homeostasis térmica central durante el periodo de ventilacion mecanica inmediata a la
cirugia cardiaca con circulacion extracorporea en hipotermia ligera. La homeostasis
térmica cutanea tampoco evidenci6 alteraciones salvo en un reducido numero de
pacientes en los que la ventilacion mecanica se alargé méas de 5 horas, en los que solo
encontramos variaciones significativas en territorios distales (manos y pies). De forma
que ambas técnicas de sedacion, han demostrado ser seguras y manejables, y no alargan
el periodo de ventilacion mecanica por alteracion de la termorregulacion.

Por lo que en general no se confirma la hipétesis planteada segun la cual “La técnica de
sedacion postoperatoria utilizada para la cirugia cardiaca con circulacién
extracorpdrea, intravenosa con propofol versus inhalatoria con sevoflurano, determina
diferencias en la temperatura central y cutdnea durante el periodo de recuperacion
hasta la extubacion del paciente, de forma que la sedacion intravenosa con propofol
altera més la termorregulacion que la sedacion inhalatoria con sevoflurano”. Ya que
ni la sedacion intravenosa con propofol ni la inhalatoria con sevoflurano inducen
cambios térmicos significativos, ni centrales ni cutaneos, durante el postoperatorio
inmediato de la cirugia cardiaca en hipotermia ligera con circulacion extracorpérea.

El estudio del comportamiento térmico cutneo y central del paciente quirurgico durante
la anestesia, de las diferentes técnicas anestésicas, de los anestésicos, de la hipotermia
accidental y de las técnicas de recalentamiento es nuestro campo de investigacion
clinica (71 (2271 [2201 18] [228] [229] oy este estudio.

Previamente , se ha estudiado el recalentamiento durante la recuperacion postoperatoria
tras cirugia cardiaca con hipotermia moderada ™ comprobando que bajo sedacion
inhalatoria con isoflurano, el recalentamiento central sucedia de forma progresiva en las
ocho primeras horas siguientes a su ingreso en Reanimacion, y que no se estaba
influenciado por la aplicacion de medidas externas de recalentamiento (sistema Bair-
Hugger ®). Ademas presentaba un comportamiento diferenciado y desigual en las
distintas regiones de la superficie cutanea: en cabeza, cuello, térax y abdomen, en los
cuales sucedia de forma progresiva e independiente, mientras que en las extremidades
se producia un calentamiento cutaneo evidente de entre 2.5 °C y 3 °C, mucho més lento
que el calentamiento central.

Por otro lado los estudios " 2271 8 sobre los efectos térmicos de la induccion anestésica
ponen de manifiesto un calentamiento cutaneo marcado mas intenso con propofol que
con sevoflurano, lo que nos indujo a pensar que la sedacién durante horas con una
infusion 1V de propofol podia aumentar: la vasodilatacion cutanea distal, el relleno de
los senos venosos y la disipaciéon del calor al ambiente, con mayor tendencia a la
hipotermia que la sedacion en similares pacientes y circunstancias con sevoflurano
inhalado. Como quiera que la hipotermia alarga el tiempo del ventilacion mecanica
postoperatoria hasta que se consigue normotermia, pensamos que podiamos comprobar
o descartar si el propofol podia alterar la termorregulacién y producir hipotermia. Para
lo que disefiamos un estudio clinico observacional, prospectivo, comparativo, abierto,
con asignacion aleatoria de los pacientes y controlado (considerando grupo control al
sedado con propofol, anestésico mas habitual para sedacion postoperatoria tras cirugia
cardiaca en nuestro medio).
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Nuestro estudio se justifica por diferentes motivos:

e No se ha analizado de forma global la interaccion entre los efectos de las
técnicas de sedacion postoperatoria en su influencia en la termorregulacion, en
sus efectos cardioprotectores y en el grado de seguridad, manejabilidad, calidad
del despertar, complicaciones, etc., en el contexto del postoperatorio inmediato
de la cirugia cardiaca y en su influencia en los resultados globales.

e EI avance tecnoldgico ha facilitado el desarrollo para la administracion de
anestésicos inhalatorios en la sedacion postoperatoria, en concreto del
dispositivo AnaConda ® para la sedacion inhalatoria con sevoflurano 112 131,

e Se ha puesto de manifiesto la importancia de los efectos cardioprotectores de los
diferentes anestésicos utilizados para la sedacion postoperatoria !, aunque exista

cierta controversia en la ponderacion entre el propofol 2% 231 y | sevoflurano
[232] [233] [234]

e El clinico necesita disponer de estudios en los que se presenten datos de la
experiencia de aplicacion de la sedacion inhalatoria con sevoflurano 1221 1191 201 [13]
(23] 241 12%8] o gl contexto real y diario de la cirugia cardiaca analizando los
diferentes aspectos de la técnica en comparacion con la técnica méas habitual, en
este caso la sedacion intravenosa con propofol " 1,

e Actualmente en cirugia cardiaca, solo se induce hipotermia profunda cuando
esta expresamente indicado. EI mantenimiento de la normotermia- hipotermia
ligera precisa de medidas intraoperatorias activas, para evitar que durante la
cirugia mayor con anestesia general y sin medidas de prevencion, aparezca
hipotermia accidental, con los efectos deletéreos conocidos.

Entendemos que es un estudio novedoso: pues se tiene amplia experiencia del uso de
sevoflurano para anestesia quirdrgica, pero son escasos los trabajos sobre sedacion
postoperatoria; se analiza su influencia sobre la termorregulacion durante la sedacion
postoperatoria tras cirugia cardiaca comparandolo con la técnica méas convencional con
propofol intravenosa. Ademas, se ha utilizado un dispositivo nuevo, portatil
(Anaconda®), seguro, versatil, que no tiene riesgo de contaminacién ambiental, y que
ha sido contrastado en diferentes estudios #" ¥ que evita la necesidad del uso de
vaporizadores propios del quiréfano. Pensamos que responde a un planteamiento real,
que pretende dar respuesta a una hipotesis clara, y ha sido realizado con metodologia
adecuada dentro de nuestras posibilidades de investigacion clinica.

Hemos estudiado una muestra de 100 pacientes validos que se justifica por el calculo
del tamafio muestral, y que pensamos que es representativa de la poblacion de pacientes
que de forma electiva se someten a este tipo de cirugia (cirugia cardiaca del adulto con
CEC), sin haber diferencias en la proporcién de tipos de lesiones e intervenciones a
realizar valvular, coronaria y mixta, ni en las caracteristicas antropométricas, ni en el
Euroscore, ni tiempo ni T2 durante la CEC.

No hubo diferencias entre los grupos en la proporcion de pacientes excluidos que
presentaron complicaciones postoperatorias (5 en el grupo propofol vs 6 en el grupo
sevoflurano), y estas fueron: sangrado, inestabilidad hemodindmica e intubacién
prolongada mas alla del periodo de estudio.
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Nuestro estudio se realiz6 en una Unidad de Reanimacién Post-Cirugia Cardiaca
Acreditada por la Agencia Aenor segun la norma ISO-9001 (del Hospital Clinico de
Valladolid), durante un periodo de tiempo continuo de 5 meses consecutivos (desde
enero hasta mayo del 2012). En todos los casos, el observador fue siempre el mismo
(N.A.R.), la direccion del manejo del paciente estaba a cargo del anestesidlogo de
guardia de la unidad, y el cuidado directo del paciente a cargo de la enfermera del box.
En todos los casos se aplico el Protocolo de Manejo del Paciente de la Unidad de
Reanimacion Post-Quirurgica Cardiaca.

El sistema de termometria utilizado es el habitual en la practica anestésica, la
temperatura central se midio con sondas esofagicas desechables de alta fiabilidad que
son las que utilizan la mayor parte de los investigadores en este campo. Estas sondas
van conectadas a un termometro digital rapido y fiable. Para la termometria cutanea
hemos utilizado un termometro de rayos infrarrojos portétil, cémodo y fiable muy
conveniente cuando se tienen que realizar maltiples medidas repetidas en la misma zona
del cuerpo permitiendo el rastreo de zonas mas amplias.

La unidad dispone de un sistema de aire climatizado cuya temperatura ambiente oscila
entre 24-26 °C, no obstante en el estudio se realiz6 el registro de la temperatura
ambiental en todos los pacientes, sin encontrar diferencias entre los grupos en cada
momento registrado.

Para el analisis estadistico de los datos, hemos empleado un paquete estadistico
informético de uso profesional (SPSS) en su version 20.0 para Windows 8 con licencia
de uso para la Unidad de Investigacion del HCUV. Se ha asumido el comportamiento
normal de las temperaturas centrales y cutaneas, porque asi se ha comprobado en los
estudios previos que hemos realizado. Y los test estadisticos utilizados han sido
paramétricos principalmente el Analisis de la Varianza ANOVA para medidas
repetidas; este test es el idoneo para el analisis de los cambios de una variable en el
tiempo cuando existe una cierta dependencia de los cambios anteriores en los
posteriores, y las comparaciones a posteriores con el método minima diferencia
significativa. Los contrastes realizados han sido tanto intra como entre los grupos
atendiendo a cada momento de medicién. Para la comparacion del nimero de pacientes
que permanecian en ventilacion mecanica hasta la extubacién hemos utilizado el test de
supervivencia de Kaplan-Meier y el test de Wilcoxon para su comparacion. Con todo
ello creemos que el andlisis estadistico ha cubierto las necesidades metodoldgicas de
nuestro estudio.

En el método de busqueda bibliografica se han consultado las bases de datos mas usados
en medicina (Medline, Iris, Publimed, Internet), realizando busquedas con una
periodicidad de 6 meses, con ello creemos que hemos cubierto nuestras necesidades
bibliogréaficas.

La sedacion postoperatoria tras cirugia cardiaca se realiza con diferentes técnicas y
farmacos, si bien en los EEUU se emplean especialmente propofol y la
dexmedetomidina #® asociada a opiaceos, en Europa predomina el uso del propofol y
del midazolam, asociando opiaceos (morfina, fentanilo y remifentanilo, principalmente).
El empleo de la sedacion inhalatoria con sevoflurano es una practica menos frecuente,
lo que posiblemente se explique por la novedad del tema, porque exigen el manejo de
un anestésico inhalatorio mas propio de los anestesiélogos que de los especialistas en
Medicina Intensiva, que no estan habituados a su empleo ™. En Espafia, la Seccion de
Cuidados Criticos de Sociedad Espafiola de Anestesiologia ha publicado un Protocolo
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Terapéutico Asistencial para la sedacién inhalatoria con sevoflurano, en julio del 2010
(2401 ' nrotocolo seguido en nuestro estudio.

El andlisis del comportamiento de la temperatura central durante la sedacion en ambos
grupos no muestra diferencias y si que encontramos una clara estabilidad térmica, de
forma que ni la sedacion inhalatoria con sevoflurano ni la intravenosa con propofol
alteran la termorregulacion. La explicacion mas logica es que la dosificacion
administrada para la sedacion postoperatoria es muy inferior a la administrada para
induccion de anestesia general, asi como que en los estudios previos los sujetos no
habian recibido premedicacion y posiblemente su nivel de ansiedad preanestésica y
activacion simpatica era muy superior a los pacientes que ingresan bajo efectos de
anestesia general. Para la deteccion del grado de vasoconstriccion cutanea en estudios
previos se utilizo la fotopletismografia digital, que no se ha registrado en este estudio,
pero si el analisis de las temperaturas cutaneas de los dedos de la mano y de los pies,
pues existe una correlacion entre la temperatura cutanea y la fotopletismografia; el
sujeto con vasoconstriccion cutanea presenta una temperatura de los dedo inferior a los
26° C. La temperatura de los dedos en los pacientes a su ingreso se mantiene por encima
de los 30° C lo que indica la ausencia de vasoconstriccion cutanea alguna. Las
variaciones de la temperatura cutanea en territorios distales después de la 52 h, son
dificiles de interpretar sobretodo por el reducido tamafio de muestra, y suceden en
pacientes con un cierto retraso en el proceso de desconexion de la sedacion y de la
ventilacion mecénica.

Son recientes los estudios desarrollados referidos a la comparacién de diferentes
aspectos de la sedacion postoperatoria inmediata tras cirugia cardiaca entre técnica
intravenosa con propofol versus inhalatoria con sevoflurano.

e Nuestro estudio es en cierto modo comparable al publicado por Réhm KD et al
(2351 191 en el 2008, si bien no registraron los efectos térmicos, y centraron su
estudio en la calidad de la sedacion: estudiaron una muestra de menor tamarfio
(n=70), los pacientes habian sido intervenidos en hipotermia moderada (32-
33°C), y solo pacientes coronarios. En cuanto a los resultados llama la atencion
que tuvieron a los pacientes durante un promedio 8 h con sedacion, con tiempos
de ventilacion mecénica y hasta la extubacién, mas prolongados (p < 0.01) con
propofol (12 h) vs sevoflurano (9 h), con esto es I6gico encontrar que tuvieron
una tasa de escalofrios postanestésicos alta 40% en el grupo de sevoflurano vs
un 28% en el grupo propofol.

e Con el objetivo de estudiar la integridad renal tras de sedacién con sevoflurano
vs el propofol en este contexto, este mismo grupo refirio ™! que la sedacién de
corta duracion con sevoflurano con Anaconda ® vs propofol IV no afecta de
forma negativa la funcion renal postoperatoria. Si bien el sevoflurano aumentd
los niveles de fluoruros inorgénicos, la funcion glomerular y tubular se
preservaron durante su estancia hospitalaria. En nuestro estudio no hemos
encontrado diferencia en la diuresis horaria entre los grupos, ni en los valores de
creatinina postoperatorios.

e Otros estudios @ 1 %61 han demostrado que no hay diferencias en la tasa de
liberacion postoperatoria de troponina entre la sedacion con sevoflurano vs
propofol. En todos nuestros pacientes se registrd por protocolo los niveles de
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troponina durante el postoperatorio inmediato, pero no se ha considerado como
un objetivo de nuestro estudio.

e La cardioproteccion de los anestésico es un tema actual y que genera cierta
controversia, ya que se ha referido ! que a pesar de encontrar pruebas de
laboratorio (8-isoprostanos, nitritos, nitratos y lactato) de un estrés oxidativo
miocardico mayor en los pacientes anestesiados con propofol que en los
anestesiados con sevoflurano, la evolucién de la troponina | en el postoperatorio
no se modifico con el anestésico general utilizado. Pero esto, de acuerdo con 2
(243 [2441 I8 no es razén para descartar la utilidad de las propiedades
cardioprotectoras de los anestésicos inhalatorios ante las situaciones de
isquemia-reperfusion de la cirugia cardiaca

Ambas técnicas de sedacion en general cumplen los objetivos de la sedacién
postoperatoria, pero precisan de igual forma el concurso de analgesia multimodal
concomitante, y en ocasiones de bolos de morfina (que fueron necesarios en 1/3 de los
pacientes entre la 32 y la 5% hora), en similar proporcion que lo referido por R6hms y
Hellstrom.

El grado de estabilidad hemodindmica por ambos técnicas es muy buena, de forma que
no hay diferencias ni en los pardmetros hemodindmicos ni en la necesidad de
inotrépicos ni vasoactivos entre los grupos.

A diferencia de lo referido por R6hms, nuestros pacientes no se diferenciaron en los
tiempos de sedacion, del despertar, ni desde el despertar hasta la extubacion; esta
diferencia se explica en que los tiempos de sedacion de su estudio era més largos (8h)
que los nuestros, y en pacientes que habian sido sometidos a hipotermia inducida
(mayor grado de infusion de propofol y riesgo de acumulacion).

El tiempo que los pacientes permanecen en ventilacion mecénica no se ve afectado por
el tipo de sedacidn iv con propofol ni con la sedacion inhalatoria con sevoflurano, con
periodos de ventilacion mecanica menores a 5 h en el 80% de los pacientes.

Se ha comprobado que en general ambas técnicas de sedacidn se mostraron manejables,
utiles y seguras, ya que no hubo que modificar las pautas de sedacion, se consiguid
cumplir los objetivos generales de la sedacion permitiendo el despertar y la extubacion
antes de las 8 horas, y con baja tasa de complicaciones del postoperatorio inmediato en
ambos grupos.

La pauta de sedacion iv o inhalatoria no influye ni en la estancia en REA ni en la
estancia hospitalaria total.

Entre los inconvenientes de las técnicas de sedacidén analizadas hay que citar: la
agitacion, el coste y la indicacion fuera de ficha técnica:

e En conjunto, la agitacion durante el despertar fue mas frecuente en el grupo
sevoflurano, pero esta fue de baja intensidad, y es bien sabido que tras la
anestesia con sevoflurano se ven cuadros de agitacion, sobretodo en nifios 2%,

e EIl coste de la técnica inhalatoria con sevoflurano es mayor que la sedacién
intravenosa con propofol, hecho que también lo comunica R6hms @ referido al
coste en Alemania.
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La indicacion del uso de sevoflurano para sedacion postoperatoria no esta
incluida en la "ficha técnica” de forma que es responsabilidad del profesional
médico.

Entre las limitaciones de este estudio se destaca que:

No se han utilizado técnicas de enmascaramiento, no se realizd monitorizacion

hemodinamica cruenta y que se puede plantear el sesgo del observador "unico".

Se ha realizado en pacientes cardiopatas con aceptable situacion clinica o
pacientes con estado fisico segun la clasificacion de la Sociedad Americana de
Anestesiologia (ASA) I-111, sin diferenciar entre pacientes valvulares, coronarios
puros y mixtos.

En cirugias con tiempos de clampaje adrtico limitado a menos de 90 min.

En pacientes en los que no se indujo hipotermia moderada-severa.

No obstante, la técnica de sedacion inhalatoria con sevoflurano con el dispositivo
AnaConda ® puede tener otros campos de aplicacion como:

Pacientes con patologia respiratoria en los que la accién broncodilatadora del
sevoflurano sea preferible a otros broncodilatadores.

Pacientes coronarios sometidos a cirugia sin bomba, que son mas propensos al
desarrollo de hipotermia accidental.

Pacientes sometidos a cirugia cardiaca de "urgencia".

Pacientes con estado fisico segun la clasificacion de la Sociedad Americana de
Anestesiologia (ASA) IV.

es conveniente insistir en el estudio de la mayor frecuencia de los niveles de
agitacion y delirio relacionados con el sevoflurano, asi como en la busqueda de
métodos para su control

Las ventajas del dispositivo AnaConda ® permiten su empleo en otro tipo de
contextos y pacientes fuera de la cirugia cardiaca.
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8. CONCLUSIONES

Se puede concluir respecto a la comparacion entre la sedacién intravenosa con propofol
y la inhalatoria con sevoflurano en el periodo postoperatorio inmediato a la cirugia
cardiaca con circulacion extracorporea que:

1. Ambas pautas no conllevan variaciones de la temperatura central del
paciente durante el periodo de ventilacion mecéanica hasta la extubacion.

2. Ni inducen cambios significativos en la temperatura cutanea durante las
5 primeras horas, y que solo se encuentran cambios menores en

territorios distales y tras mas de 5 horas de sedacion.

3. Ambas técnicas mantienen la estabilidad hemodindmica de la presion
arterial y de la frecuencia cardiaca.

4. No se incrementd ni el volumen del sangrado ni la necesidad
transfusional en el postoperatorio inmediato.

5. Ninguna se debe utilizar como técnica de sedacion Unica, pues ambas
precisan del suplemento de bolos 1V con analgesia de rescate.

6. La agitacién es mas frecuente tras la sedacion con sevofluorano que con
propofol, aunque fue de baja intensidad.

7. No se diferencian en el tiempo que permanecen los pacientes en
ventilacion mecéanica ni con intubacion endotraqueal.

8. Laestancia en REA vy la hospitalaria total no se modifican por efecto de
la técnica de sedacidn iv o inhalatoria.

9. Finalmente, ambas técnicas de sedacion son manejables, Utiles y seguras
en el manejo del paciente tras cirugia cardiaca.
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