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RESUMEN
Resumen

Introducción. Un determinado porcentaje de pacientes intervenidos de cirugía cardíaca 
presentan durante el periodo postoperatorio un síndrome de vasoplejia (Síndrome clínico de 
Respuesta In�amatoria Sistémica- SIRSc), llegando incluso a desarrollar algunos de ellos un 
cuadro de shock distributivo (SIRSc-Grave). Cambios en los valores de la presión coloidosmótica 
plasmática podrían jugar un papel importante en el desarrollo de estas entidades. El objetivo 
general del presente estudio es analizar la relación entre los valores de presión coloidosmótica 
plasmática y la aparición de SIRSc y SIRSc-Grave en pacientes tratados con una cirugía cardíaca. 

Material y métodos. Se efectuó un estudio prospectivo en 214 pacientes consecutivos 
intervenidos de cirugía cardíaca en nuestro centro durante el periodo de junio a diciembre 
de 2018. Se efectuó una monitorización de los valores de presión coloidosmótica plasmática 
durante los tres primeros días del periodo postoperatorio utilizando las fórmulas propuestas 
por Landis-Pappenheimer, Nematbakhsh-Moradi y el Índice de Briones. Se analizó la relación 
existente entre los niveles de presión coloidosmótica plasmática y la aparición del síndrome de 
vasoplejia postoperatoria (SIRSc), y el cuadro de shock distributivo (SIRSc-Grave).  

Resultados. En el postoperatorio inmediato de los pacientes tratados con una cirugía cardíaca 
se produjo una reducción signi�cativa de los valores de presión coloidosmótica, que se 
mantuvieron disminuidos de forma estable a lo largo de los tres primeros días de periodo 
postoperatorio. Un 77,5% de los pacientes evaluados desarrollaron un síndrome de vasoplejia 
postoperatoria (SIRSc) durante los tres primeros días del postoperatorio, sin que apareciera 
una relación signi�cativa entre los valores de la presión coloidosmótica y el cuadro de SIRSc. 
El porcentaje de pacientes que presentaron un shock distributivo (SIRSc-Grave) a lo largo del 
periodo postoperatorio fue del 12,1%. Pudimos apreciar una relación signi�cativa entre los 
valores de presión coloidosmótica plasmática y el riesgo de aparición de SIRSc-Grave. Los 
pacientes con unos valores de presión coloidosmótica inferiores a los 18,5 mmHg contaron 
con un riesgo signi�cativamente superior de sufrir un SIRSc-Grave. El porcentaje de SIRSc-
Grave en los pacientes con valores de presión coloidosmótica plasmática superiores a 18,5 
mmHg durante el primer día postoperatorio (n=155, 72,4%) fue del 5,2%, en tanto que en 
los pacientes con unos valores inferiores a 18,5 mmHg (n=69, 27,6%) éste fue del 27,6%. Se 
pudo apreciar una relación signi�cativa entre el diagnóstico de SIRSc-Grave y la aparición de 
complicaciones postoperatorias, un incremento en la duración del ingreso en la Unidad de 
Cuidados Intensivos post-Cirugía Cardíaca, así como un incremento en la duración del periodo 
de ingreso hospitalario. Los pacientes que presentaron valores de presión coloidosmótica 
plasmática inferiores a 18,5 mmHg durante el periodo postoperatorio inmediato tuvieron un 
riesgo 4,5 veces superior de sufrir la aparición de complicaciones postoperatorias. 



14

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

Conclusiones. En los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca se produjo un descenso 
signi�cativo en los valores de presión coloidosmótica plasmática en las primeras 72h del 
postoperatorio. Existe una relación signi�cativa entre niveles de presión coloidosmótica 
plasmática inferiores a 18,5 mmHg a lo largo de este y la aparición de un shock distributivo y 
de complicaciones postoperatorias.
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Resum

Introducció. Un determinat percentatge dels pacients intervinguts de cirurgia cardíaca presenten 
durant el període postoperatori una síndrome de vasoplejia (Síndrome clínica de Resposta 
In�amatòria Sistèmica- SIRSc), arribant �ns i tot a desenvolupar alguns d'ells un quadre de xoc 
distributiu (SIRSc-Greu). Canvis en els valors de la pressió coloidosmótica plasmàtica podrien 
jugar un paper important en el desenvolupament d'aquestes entitats. L'objectiu general 
d'aquest estudi és analitzar la relació entre els valors de pressió coloidosmótica plasmàtica i 
l'aparició de SIRSc i SIRSc-Greu en pacients sotmesos a una cirurgia cardíaca.

Material i mètodes.  Es va efectuar un estudi prospectiu en 214 pacients consecutius intervinguts 
de cirurgia cardíaca en el nostre centre durant el període de juny a desembre de 2018. Es va 
efectuar un seguiment dels valors de pressió coloidosmótica plasmàtica durant els tres primers 
dies de el període postoperatori utilitzant les fórmules proposades per Landis-Pappenheimer, 
Nematbakhsh-Moradi i l'Índex de Briones. Es va analitzar la relació existent entre els nivells 
de pressió coloidosmótica plasmàtica i l'aparició de la síndrome de vasoplejia postoperatòria 
(SIRSc), i el quadre de xoc distributiu (SIRSc-Greu).

Resultats. En el postoperatori immediat dels pacients tractats amb una cirurgia cardíaca es va 
produir una reducció signi�cativa dels valors de pressió coloidosmótica, que es van mantenir 
disminuïts de forma estable al llarg dels tres primers dies de període postoperatori. Un 77,5% 
dels pacients avaluats van desenvolupar una síndrome de vasoplejia postoperatòria (SIRSc) 
durant els tres primers dies del postoperatori, sense que aparegués una relació signi�cativa 
entre els valors de la pressió coloidosmótica i el quadre de SIRSc. El percentatge de pacients 
que van presentar un xoc distributiu (SIRSc-Greu) al llarg de el període postoperatori va ser de 
l'12,1%. Vam poder apreciar una relació signi�cativa entre els valors de pressió coloidosmótica 
plasmàtica i el risc d'aparició de SIRSc-Greu. Els pacients amb uns valors de pressió 
coloidosmótica inferiors als 18,5 mmHg van comptar amb un risc signi�cativament superior 
de patir un SIRSc-Greu. El percentatge de SIRSc-Greu en els pacients amb valors de pressió 
coloidosmótica plasmàtica superiors a 18,5 mmHg durant el primer dia postoperatori (n = 
155, 72,4%) va ser de l'5,2%, mentre que en els pacients amb uns valors inferiors a 18,5 mmHg 
(n = 69, 27,6%) aquest va ser de l'27,6%. Es va poder apreciar una relació signi�cativa entre 
el diagnòstic de SIRSc-Greu i l'aparició de complicacions postoperatòries, un increment en la 
durada de l'ingrés a la Unitat de Cures Intensives post-Cirurgia Cardíaca, així com un increment 
en la durada de el període d'ingrés hospitalari . Els pacients que van presentar valors de pressió 
coloidosmótica plasmàtica inferiors a 18,5 mmHg durant el període postoperatori immediat 
van tenir un risc 4,5 vegades superior de patir l'aparició de complicacions postoperatòries.

Conclusions. En els pacients intervinguts de cirurgia cardíaca es va produir un descens signi�catiu 
en els valors de pressió coloidosmótica plasmàtica en les primeres 72 h de l'postoperatori. Hi 
ha una relació signi�cativa entre nivells de pressió coloidosmótica plasmàtica inferiors a 18,5 
mmHg al llarg d'aquest i l'aparició d'un xoc distributiu i de complicacions postoperatòries.
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Abstract

Introduction. During the postoperative period, a certain percentage of patients undergoing cardiac 
surgery have vasoplegia syndrome (Clinical Systemic In�ammatory Response Syndrome-
SIRSc), some of them even developing a distributional shock chart (Severe-SIRSc. Changes in 
plasma colloid osmotic pressure values could play an important role in the development of 
these entities. The general objective of this study is to analyze the relationship between plasma 
colloid osmotic pressure values and the appearance of SIRSc and Severe-SIRSc in patients 
treated with cardiac surgery.

Material and methods. A prospective study was carried out in 214 consecutive patients undergoing 
cardiac surgery in our center during the period from June to December 2018. Monitoring of plasma 
colloid osmotic pressure values was carried out during the �rst three days of the postoperative 
period using the formulas proposed by Landis-Pappenheimer, Nematbakhsh-Moradi and the 
Briones Index. The relationship between the levels of plasma colloid osmotic pressure and the 
appearance of postoperative vasoplegia syndrome (SIRSc), and the distributional shock chart 
(Severe-SIRSc) was analyzed.

Results. In the immediate postoperative period of the patients treated with cardiac surgery, 
there was a signi�cant reduction in the colloid osmotic pressure values, which remained 
stable in the �rst three days of the postoperative period. 77.5% of the evaluated patients 
developed a postoperative vasoplegia syndrome (SIRSc) during the �rst three postoperative 
days, without showing a signi�cant relationship between the colloid osmotic pressure values 
and the SIRSc chart. The percentage of patients who presented a distributional shock (Severe-
SIRSc) throughout the postoperative period was 12.1%. We were able to appreciate a signi�cant 
relationship between plasma colloid osmotic pressure values and the risk of developing Severe-
SIRSc. Patients with colloid osmotic pressure values less than 18.5 mmHg had a signi�cantly 
higher risk of suffering a Severe-SIRSc. The percentage of Severe-SIRSc in patients with plasma 
colloid osmotic pressure values greater than 18.5 mmHg during the �rst postoperative day (n = 
155, 72.4%) was 5.2%, whereas in patients with values below 18.5 mmHg (n = 69, 27.6%) this was 
27.6%. A signi�cant relationship between the diagnosis of Severe-SIRSc and the appearance 
of postoperative complications, an increase in the duration of the Intensive Care Unit stay 
after Cardiac Surgery, as well as an increase in the duration of the hospital stay, could be 
seen. Patients who presented plasma colloid osmotic pressure values below 18.5 mmHg during 
the immediate postoperative period had a 4.5 times higher risk of developing postoperative 
complications.

Conclusions. In patients undergoing cardiac surgery, there was a signi�cant decrease in plasma 
colloid osmotic pressure values in the �rst 72 hours postoperatively. There is a signi�cant 
relationship between plasma colloid osmotic pressure levels below 18.5 mmHg throughout 
this and the appearance of distributional shock and postoperative complications.
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1. INTRODUCCIÓN
La cirugía mayor genera una respuesta de estrés en el organismo humano con alteración del 
sistema inmunológico, neuroendocrino y hematológico. La in�amación es la respuesta defensiva 
primaria ante la agresión de los tejidos, y es proporcional al grado de agresión quirúrgica. 
La comunidad cientí�ca siempre ha tenido interés en comprender cómo se desarrolla y las 
consecuencias que provoca, para conseguir el bene�cio de disminuir la respuesta in�amatoria 
cuando esta es exagerada. 

Esta respuesta in�amatoria, estudiada desde los inicios del siglo XX con el nombre de “shock 
operatorio”, afecta a diferentes órganos y sistemas, llegando incluso a originar el llamado 
Síndrome de Respuesta In�amatoria Sistémica (SIRS) que puede acabar en un fracaso 
multiorgánico en los casos más graves debido a estados de shock distributivo o vasopléjico. 
Hasta la fecha actual, la respuesta in�amatoria sigue siendo una de las principales fuentes de 
investigación con intención de mejorar la morbimortalidad de los pacientes. 

El mecanismo �siológico proin�amatorio produce, entre otros factores, un aumento de la 
producción de citoquinas, que alteran el funcionamiento del endotelio vascular facilitando 
la salida de su contenido al espacio intersticial, fenómeno conocido como “fuga capilar”. El 
aumento de líquido en el espacio intersticial, también llamado tercer espacio, incrementa la 
morbimortalidad, sobre todo cuando se asocian patologías como la insu�ciencia renal aguda. En 
los últimos años, múltiples estudios han centrado su atención en el manejo de la �uidoterapia 
de estos pacientes (1) (2), ya que se ha observado que la sobrehidratación es un factor de mal 
pronóstico independiente en el postoperatorio. La identi�cación temprana de la sobrecarga de 
�uidos podría implicar un mejor manejo de los líquidos administrados y una disminución de 
la morbimortalidad asociada. 

La cirugía cardíaca no es la excepción, e incluso es una de las intervenciones que más estrés 
desencadena en nuestro organismo (2). En la década de 1950 se realizaron las primeras 
intervenciones cardíacas con corazón exangüe, gracias al desarrollo de la circulación 
extracorpórea (CEC) o derivación cardiopulmonar (CPB).  Los avances tecnológicos continuos 
en este campo han permitido realizar cirugías cardíacas complejas y de larga duración, 
así como el trasplante cardiaco. Hoy día la CEC se considera una técnica segura y con baja 
morbimortalidad para los pacientes de cirugía cardíaca.  

Es frecuente sin embargo que los pacientes de cirugía cardíaca presenten cierto grado de 
disfunción cardiológica transitoria durante el periodo perioperatorio, debida entre otros 
factores a fenómenos de isquemia-reperfusión, y que se ha denominado Síndrome de Bajo 
Gasto postoperatorio (SBG) (3).
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Son también comunes en los pacientes de cirugía cardíaca los cuadros clínicos de vasoplejia, 
que expresan estados in�amatorios exagerados. Su etiología es multifactorial, pero la 
circulación extracorpórea (CEC) tiene una fuerte relación causal. Los efectos deletéreos de la 
CEC se desencadenan a los pocos minutos de su inicio, debido a varios mecanismos: 

• Activación de la cascada in�amatoria debido al contacto de la sangre con el campo 
quirúrgico y los circuitos arti�ciales de la CEC

• Contacto de la sangre con el oxígeno del oxigenador
• Uso de aspiradores con circuitos que recuperan del campo y reinfunden esa sangre 

“in�amada” (cell savers)
• Utilización de protamina 
• Fenómenos de Isquemia Reperfusión (IR)
• La respuesta in�amatoria �siológica a la lesión tisular por el trauma quirúrgico, con 

producción de endotoxinas que favorece la liberación de citoquinas

1.1 Respuesta inflamatoria sistémica al estrés quirúrgico

La cirugía supone una agresión para el organismo. Los elementos formes de la sangre y las 
células endoteliales vehiculizan y median en la respuesta in�amatoria para intentar reparar 
las lesiones generadas por la agresión quirúrgica. Aunque está bien establecido que las 
alteraciones �siológicas inducidas por la cirugía pueden estar asociadas con el desarrollo de 
un Síndrome de Respuesta In�amatoria Sistémica (SIRS), su alcance total aún no ha quedado 
plenamente dilucidado (4).  

El Síndrome de Respuesta In�amatoria Sistémica (SIRS) es una respuesta de defensa exagerada 
del organismo frente a un factor de estrés (infección, trauma, cirugía, quemaduras, isquemia-
reperfusión, o malignidad, por citar algunos de sus desencadenantes) que tiene como �nalidad 
localizar y luego eliminar la fuente endógena o exógena de agresión. 

La respuesta in�amatoria sistémica consiste en la liberación de los llamados “reactantes de fase 
aguda”, que son mediadores directos de las respuestas autonómica, endocrina, hematológica e 
inmunológica. Cuando la respuesta in�amatoria es exagerada (SIRS), se produce una liberación 
descontrolada de citoquinas y se da inicio a una cascada in�amatoria masiva que puede 
conducir a una disfunción, no siempre reversible, de los órganos, pudiendo en los casos más 
graves causar la muerte del paciente.
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Objetivamente, el SIRS según lo establecido por el American College of Chest Physician / Society 
of Critical Care Medicine (ACCP/SCCM) (5) se de�ne por cumplir al menos dos de los siguientes 
criterios:

1. Temperatura corporal de más de 38o C o menos de 36o C
2. Frecuencia cardíaca superior a 90 latidos por minuto
3. Frecuencia respiratoria superior a 20 respiraciones por minuto, o presión parcial de 

CO2 de menos de 32 mmHg
4. Recuento leucocitario superior a 12 x109 o menos de 4 x109 /l o más del 10% de formas 

inmaduras o bandas.

En la población pediátrica, la de�nición se modi�ca, siendo un requisito obligatorio para 
establecer el diagnóstico el recuento de leucocitos o la temperatura anormales, ya que el ritmo 
cardiaco y las frecuencias respiratorias anómalas son más comunes en los niños.

En un estudio que analizó 269.951 pacientes hospitalizados, Churpeck y col. (6) encontraron 
que el 15% de los pacientes cumplían al menos dos criterios diagnósticos de SIRS durante el 
ingreso, mientras que hasta un 47% reunió al menos uno de los criterios durante la estancia 
en el hospital. La tasa de mortalidad fue signi�cativamente mayor en los pacientes con SIRS 
(4,3%) que en aquellos sin SIRS (1,2%). Pittet reveló una incidencia general de 542 episodios de 
SIRS por cada 1.000 días de hospitalización (7).

Desde un punto de vista �siopatológico, el SIRS depende de la acción de los elementos 
humorales de la respuesta in�amatoria interactuando entre sí, a la vez que desempeña un 
papel fundamental en la activación de los elementos celulares de la in�amación.
 
La respuesta in�amatoria está mediada por elementos humorales, que a su vez desempeñan 
un papel fundamental en la activación de la respuesta celular. El primer paso de la respuesta 
in�amatoria celular es la adhesión entre neutró�los y endotelio. El segundo paso es la migración 
de los neutró�los al espacio extravascular y la liberación de citoquinas.

El Síndrome de Respuesta In�amatoria Sistémica (SIRS) aparece cuando existe un desequilibrio 
entre las cascadas de respuesta pro y antiin�amatoria a favor de la primera. El proceso 
in�amatorio desencadenado a partir de un estímulo infeccioso o no infeccioso provoca una 
interacción compleja del sistema inmune, mediada por el sistema de contacto, complemento 
y citoquinas.
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En el contexto de la sepsis, Roger Bone (8) propuso cinco etapas superpuestas que se inician 
en el SIRS y que, en ausencia de una respuesta anti-in�amatoria adecuada o la mejora de la 
etiología desencadenante, pueden progresar hasta el fallo multiorgánico (9):

Etapa 1. Es una reacción local que tiene por objetivo contener la lesión y limitar su 
propagación. Esta etapa describe los signos y síntomas clásicos que caracterizan la 
in�amación. Las células inmunes a nivel de la lesión liberan citoquinas, que a su vez 
estimulan el sistema reticuloendotelial con la �nalidad de promover la reparación de la 
herida a través de la respuesta in�amatoria local. Se produce una vasodilatación en la 
zona de la lesión, inducida por la liberación endotelial de óxido nítrico y prostaciclinas 
(rubor), y un incremento en la permeabilidad del endotelio para permitir la migración 
y transferencia de leucocitos desde la sangre hasta el tejido dañado. La fuga de las 
células se acompaña también de una fuga de líquido rico en proteínas al espacio 
extravascular, lo que causa hinchazón (tumor) e incremento local de la temperatura 
(calor). Los mediadores in�amatorios afectan los nervios somatosensoriales locales 
que causan dolor (dolor) y pérdida de función. 

Etapa 2. Fisiológicamente y de modo paralelo el organismo inicia los mecanismos 
antin�amatorios compensatorios en el intento de mantener el equilibrio inmunológico. 
Se estimula la producción y secreción de factores de crecimiento, se produce un estímulo 
para reclutar macrófagos y plaquetas a la zona de lesión, a la vez que disminuye el 
nivel de mediadores pro-in�amatorios para mantener la homeostasis.

Etapa 3. La respuesta in�amatoria sistémica global y descontrolada provoca una 
escalada que acaba con una disfunción endotelial progresiva y una coagulopatía, lo 
que incrementa la fuga de líquido y células desde el espacio intravascular, produce 
microtrombosis y pérdida de la integridad circulatoria de los órganos. Asímismo, por 
predominio de mediadores que favorecen la vasodilatación aparece un estado de 
hipotensión progresiva y refractaria a tratamiento (vasoplejia)

Etapa 4. Si en el contexto de la sepsis se perpetúa el desequilibrio a favor de la respuesta 
antiin�amatoria de nuestro organismo (CARS) puede producirse un estado de 
inmunosupresión relativa. El individuo se vuelve susceptible a infecciones secundarias 
o nosocomiales, perpetuando aún más la cascada de la sepsis.

Etapa 5. Aparece un fallo multiorgánico con disregulación persistente tanto del SIRS 
como del sistema antiin�amatorio activado.

Cualquier estímulo nocivo para el organismo, sea infeccioso o no, tiene la capacidad de activar 
la inmunidad celular incluyendo neutró�los, macrófagos, mastocitos, plaquetas y células 
endoteliales.
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La respuesta temprana mediada por estas células in�amatorias implica tres vías principales.

• La activación de Interleucina 1(IL-1) y del factor de necrosis tumoral-α (TNF-α).
• La activación de las prostaglandinas y la vía de los leucotrienos.
• La activación de los factores C3 activado (C3-a) - C5 activado (C5-a) de la vía del 

complemento.

La interleucina 1 (IL1) y el TNF-α son los mediadores más tempranos, apareciendo su activación 
dentro de la primera hora. Su papel es de suma importancia para inclinar la balanza hacia una 
respuesta proin�amatoria. Sus funciones pueden dividirse en tres categorías:

Activación de la vía de citoquinas. La liberación de IL1 y del TNF-α produce la activación 
del NF-kB (factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B 
activadas) que es un complejo proteico presente en la mayoría células y es un factor 
clave de primera respuesta celular a la agresión. El NF-kB celular es capaz de inducir 
la liberación masiva de otras citocinas proin�amatorias incluyendo IL-6, IL-8 y el 
interferón- γ.  La IL-6 induce la liberación de reactivos de fase aguda incluyendo la 
procalcitonina y la proteína C reactiva. Otra potente citoquina proin�amatoria es 
la “High Mobility Group Box1 Protein” (HMGB1), que está implicada en la respuesta 
citotóxica retardada del SIRS y la sepsis. En un estudio observacional de pacientes 
con lesiones cerebrales traumáticas se estableció como un predictor independiente de 
mortalidad a un año (10). 

Alteración de la coagulación causando anomalías de la microcirculación. Como la mayoría 
de otras respuestas tempranas en el SIRS, la alteración de la vía de la coagulación 
también se desencadena por la IL-1 y el TNF-α. La �brinólisis queda afectada 
por la activación del inhibidor-1 del activador del plasminógeno (PAI-1). La lesión 
endotelial directa provoca la liberación del factor tisular y desencadena el inicio de 
la cascada de coagulación. Además, los mediadores antiin�amatorios, la proteína C 
de la coagulación y la antitrombina resultan inhibidos. Como resultado se produce 
trombosis microvascular, aumento de la permeabilidad y fragilidad capilar, lo que 
causa un deterioro de la perfusión del tejido y contribuye a la disfunción progresiva de 
los órganos.

La liberación de las hormonas relacionadas con el estrés. Principalmente las catecolaminas, 
vasopresina y la activación del eje renina-angiotensina-aldosterona conducen a un 
mayor aumento de los esteroides endógenos. Las catecolaminas son responsables de 
la taquicardia y taquipnea presentes en estados in�amatorios y sépticos, mientras que 
los glucocorticoides contribuyen al aumento del recuento de leucocitos. 
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La respuesta anti-in� amatoria compensatoria (CARS) está mediada por las interleucinas IL-4 e 
IL-10, que inhiben la producción de TNF-α, IL-1, IL-6, y IL-8. El saldo entre la actividad CARS y el 
SIRS decide dónde queda la balanza, pudiendo perpetuarse un estado de SIRS que desemboque 
en el fallo multiorgánico. La respuesta CARS tiene sus propios peligros, ya que si se perpetúa se 
somete al individuo a un prolongado estado de inmunosupresión. 

Como podemos ver en la � gura 1, el desequilibrio de la respuesta natural a la agresión 
quirúrgica, bien sea por predominio de la respuesta pro-in� amatoria o anti-in� amatoria puede 
resultar en la pérdida de homeostasis y la muerte. Si la respuesta pro-in� amatoria inicial es 
abrumadora (SIRS-línea de puntos azul) el paciente puede sucumbir como consecuencia de 
una progresión hacia el fallo multiorgánico denominado MODS “Multiple Organ Dysfunction 
Syndrome” (línea de trazos roja). Igualmente, la persistencia en la respuesta anti-in� amatoria 
(CARS- línea continua negra) puede llegar a provocar la muerte del paciente. 

Figura 1: Respuesta Anti-Inflamatoria del organismo - Realizado por G.C Antoniades et al
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1.2 Reacción inflamatoria sistémica en cirugía cardíaca

La reacción in�amatoria es un fenómeno secundario a cualquier cirugía y en condiciones 
normales será proporcional al grado de agresión quirúrgica y dependerá del estado preoperatorio 
del paciente. Esta respuesta �siológica es especialmente importante tras cirugía cardíaca. 
Aunque la causa es multifactorial, la utilización de la circulación extracorpórea (CEC) es uno 
de los principales factores determinantes (11).

Determinados órganos y tejidos presentan una mayor susceptibilidad ante el proceso 
in�amatorio, y suelen verse alterados con mayor frecuencia e importancia. Entre los más 
susceptibles destacan los elementos sanguíneos, el parénquima pulmonar, el riñón, el miocardio 
y el cerebro. Esta afectación puede ser la causa de aparición de complicaciones perioperatorias 
tales como un incremento de las pérdidas hemáticas, los síndromes de distress respiratorio o 
de bajo gasto cardíaco, una insu�ciencia renal, etc… y contribuyen a la morbilidad y mortalidad 
postoperatoria observada tras cirugía cardíaca.  

La incidencia descrita de SIRS en cirugía cardíaca varía entre 5-95% (12) (13), pero esta amplia 
diferencia entre series quedaría justi�cada por las diferentes de�niciones que los estudios 
hacen del SIRS.  

La gravedad y duración de la respuesta in�amatoria depende de múltiples factores, tales 
como el tipo de líneas y de oxigenador empleados, la composición de la solución de cebado, el 
empleo de fármacos con efecto antiin�amatorio, el empleo de medios mecánicos de �ltración, 
la temperatura corporal durante la intervención, etc. La duración del SIRS postcirugía cardíaca 
se ha correlacionado especialmente con tiempos largos de CEC y cirugías cardíacas complejas 
(14).

La cirugía cardíaca posee una serie de particularidades respecto a otras cirugías que hacen 
que la respuesta in�amatoria esperada sea mayor. Esto es debido a múltiples causas, y no sólo 
a la cirugía propiamente dicha. Se debe tener en cuenta la propensión a la in�amación del 
paciente cardiópata crónico, y que la hemodilución asociada al uso del circuito extracorpóreo 
(15) ampli�ca el estímulo de respuesta in�amatoria del organismo. En un intento de minimizar 
los efectos deletéreos de la CEC, distintos investigadores han intentado una variedad de 
estrategias, desde la evitación completa de la CEC (16), la mejoría de la biocompatibilidad de 
los circuitos (17), o el uso de agentes farmacológicos para disminuir la respuesta in�amatoria 
sistémica (18).

En cirugía cardíaca la utilización de hipotermia moderada intraoperatoria, la heparinización 
total y la posterior reversión con protamina, los fenómenos de isquemia-reperfusión y la 
necesidad de transfusión son también factores coadyuvantes que favorecen el desarrollo 
del SIRS (19). No hay que olvidar que, como en otras cirugías, se produce una liberación de 
citoquinas (20), que puede favorecer una endotoxemia durante el postoperatorio, posibilitando 
la aparición de infección y sepsis. 
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Todos estos mecanismos están íntimamente relacionados, lo que les permite potenciarse y 
aumentar los efectos por autorregulación positiva.  

Figura 2: Respuesta Inflamatoria en la Cirugía Cardíaca

La activación y desarrollo de la respuesta in�amatoria es un proceso complejo (�gura 2), en el 
que se conjugan una serie de elementos desencadenantes (complemento, factor XII, kalicreína y 
bradicinina), elementos mediadores (citoquinas y moléculas de adhesión), y elementos efectores 
(enzimas proteolíticas, radicales libres de oxígeno y metabolitos del ácido araquidónico). Todos 
estos elementos presentan redes de interacción que permiten potenciar y aumentar sus efectos 
de manera recíproca. Diferentes estudios han observado que el estrés oxidativo producido por 
la activación rápida de los neutró�los, con la consiguiente liberación de radicales libres de 
oxígeno y la elevación en plasma de la elastasa, junto con diversas citoquinas proin�amatorias, 
es la principal causa de la in�amación inducida por el empleo de la CEC (21).

La respuesta in�amatoria desencadenada por la intervención quirúrgica y el empleo de la 
CEC se autolimitan en la mayoría de los pacientes una vez �nalizado el estímulo que produjo 
su aparición (22).  Son múltiples los factores endógenos identi�cados y relacionados con la 
�nalización de la cascada in�amatoria: 
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• La IL-1RA es un antagonista especí�co de la IL-1β, y se ha observado un aumento de 
sus niveles plasmáticos una vez �nalizado el empleo de la circulación extracorpórea.

• La IL-10 presenta múltiples efectos antiin�amatorios, tales como la inhibición de la 
síntesis de citoquinas proin�amatorias (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α). Su síntesis parece estar 
directamente relacionada con los niveles de TNF-α, por lo que se postula que la IL-10 
ejerce un efecto de autorregulación endógena en la cascada in�amatoria.

1.2.1 Respuesta in�amatoria Sistémica por Circulación Extracorpórea

La revisión de Paparella y col., en 2002 (23) sobre la in�amación inducida por la 
de los circuitos de bypass cardiopulmonar. La activación por el contacto de la sangre con circuitos 
externos, el mecanismo de isquemia-reperfusión por el clampaje aórtico y la endotoxemia 
secundaria a la hipoperfusión esplácnica son algunos de los mecanismos desencadenantes 
fundamentales.

El contacto de la sangre con el aire y con los elementos de la CEC promueve la in�amación por 
la activación de la proteasa quinina-kalicreína, que estimula a los factores de la coagulación, 
la �brinólisis y la vía del complemento. 

• La Kalicreína es un importante modulador del sistema in�amatorio, dada su capacidad 
de estimular la activación de neutró�los, la generación de radicales libres de oxígeno 
y enzimas proteolíticas como la elastasa, la estimulación del sistema de �brinólisis, 
y el aumento de la permeabilidad capilar. Todo ello favorece el desarrollo de edema 
tisular y la alteración de la microvascularización (11). Asimismo, la kalicreína produce 
la conversión de plasminógeno en plasmina. 

• La activación del complemento (�gura 3) se produce tanto por la vía clásica como por 
la alternativa, coincidiendo en la activación de C3 y C5, que son potentes mediadores 
in�amatorios, estimulantes de los neutró�los y de la liberación de histamina, además 
de otros mediadores de la in�amación. Los complejos �nales activados C5b-C9 
producen directamente lesión del glicocálix y de la membrana endotelial, lo que 
provoca fuga capilar y es un potente estímulo para la adhesión de leucocitos, plaquetas 
y otros marcadores, perpetuándose así el círculo in�amatorio. Si bien esta activación 
del complemento se da precozmente tras el contacto de la sangre con el circuito de 
CEC, no podemos olvidar que vuelve a aparecer una reactivación con la administración 
de protamina, dado que los complejos heparina- protamina activan el complemento, 
fundamentalmente por la vía clásica.
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Figura 3: Activación del complemento en Cirugía Cardíaca

Las citoquinas son péptidos liberados por células sanguíneas y por el endotelio, con una 
función local como intermediadores celulares. En condiciones normales son indetectables 
en plasma, pero en condiciones de estrés su rápida y elevada concentración sanguínea hace 
que sean capaces de inducir una lesión directa en células diana, además de ejercer un efecto 
inmunomodulador de la in�amación. La liberación aguda de citoquinas por el traumatismo 
no solo es estimulada por el sistema de contacto, sino que también juega un papel importante 
el fenómeno de isquemia-reperfusión. Entre las citoquinas más importantes en la respuesta 
in�amatoria en cirugía cardíaca se encuentran (11) las interleucinas IL-6 e IL-8 (sobre todo 
expresada a nivel del endotelio pulmonar, dado que juega un papel importante en el desarrollo 
del distrés pulmonar), la IL-10 y el TNF-α secretado por los macrófagos.

Un reciente estudio (24) ha encontrado que el incremento de IL-2R y IL-6 y su persistencia se 
asocian con una mayor frecuencia de complicaciones renales y aumento de la mortalidad, 
con una mejor capacidad pronóstica que los biomarcadores utilizados clásicamente (Proteína 
C Reactiva y recuento leucocitario). Así mismo, son más precisos para predecir la lesión renal 
aguda (AKI) en estadio III, proponiendo los autores que pueden ser unos biomarcadores e�caces 
en el pronóstico en los pacientes operados de disección aórtica.
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Durante la cirugía cardíaca los posibles episodios de hipotensión causan una redistribución 
de �ujo sanguíneo, que puede provocar una hipoperfusión intestinal. Algunos trabajos han 
encontrado una relación entre estos episodios de hipotensión con el tiempo de CEC y de 
clampaje aórtico (25). La afectación de la pared intestinal por esta hipoperfusión local produce 
una translocación bacteriana responsable del aumento de endotoxinas plasmáticas. Las 
endotoxinas son fragmentos bacterianos con capacidad para formar complejos con citoquinas, 
siendo potentes estimuladores de la activación celular de los macrófagos, interviniendo así en 
la potenciación del síndrome in�amatorio. Sin embargo, no se han encontrado relación entre 
la elevación de las citoquinas y el desarrollo de complicaciones intestinales, pese a que se 
encuentren en concentraciones elevadas en el postoperatorio (24).

La cascada activada de citoquinas (TNF-α, IL-8 e IL-1) junto con los complejos de endotoxina 
activan la óxido nítrico-sintetasa endotelial, que conlleva el aumento de la producción y 
liberación del óxido nítrico (NO). El NO produce una relajación de la musculatura lisa de los 
vasos sanguíneos, lo que implica vasodilatación, hipotensión y aumento de la permeabilidad 
de la membrana, favoreciendo la fuga capilar. Los esfuerzos de la investigación experimental 
actual van dirigidos a producir soluciones cardiopléjicas protectoras que añadan péptidos 
capaces de modular la NO-sintetasa. 

En la reacción in�amatoria la activación celular de neutró�los, macrófagos y plaquetas es el 
mecanismo necesario de con�uencia con los relatados anteriormente. El recuento de leucocitos 
experimenta un incremento tras cirugía cardíaca, encontrándose dos picos: el primero tras 
la administración de protamina, y el segundo a las 48h del postoperatorio. Los neutró�los y 
monocitos son los responsables del incremento global de leucocitos, existiendo habitualmente 
un descenso de linfocitos en el recuento total (26). Se ha relacionado un recuento de neutró�los 
superior al doble del basal con la presencia de �ebre en el postoperatorio.  

Se considera que los neutró�los son las células de mayor relevancia en el proceso in�amatorio. Su 
adhesión a las paredes del circuito de la CEC ocurre al inicio, pero su activación y multiplicación 
se deben sobre todo al sistema de contacto y complemento. Su activación provoca un cambio 
de expresión en las moléculas de su super�cie que facilita su adhesión al endotelio lesionado, 
y mediante la liberación de enzimas proteolíticas producen la lisis de la membrana endotelial 
que les permite el acceso al espacio extravascular. 

Una vez allí, continúa la liberación desde los lisosomas de sustancias citotóxicas, radicales 
libres y leucotrienos que producen edema intersticial, disfunción y muerte celular (27). Entre 
las enzimas proteolíticas de los neutró�los destaca la elastasa, responsable de la lisis de la 
membrana celular, y la lactoferrina, que es la enzima responsable del aumento de radicales 
libres de oxígeno y nitrógeno, tóxicos celulares directos por oxidación de la membrana celular 
y de proteínas mitocondriales, y que además son activadores directos del factor C5.

El cambio de expresión de moléculas de super�cie debido a la activación del neutró�lo no solo 
favorece la adhesión al endotelio sino también a las plaquetas, formando microagregados que 
son responsables de la oclusión microvascular.
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1.2.2. Respuesta in�amatoria sistémica por hemodilución

Los pacientes de cirugía cardíaca están sometidos a una hemodilución rápida al derivarse 
toda la sangre del organismo hacia el circuito de circulación extracorpórea y diluirse con los 
líquidos con los que ésta estaba cebada.  Este proceso rápido e intenso produce un descenso 
agudo de la presión coloidosmótica plasmática. Se han descrito efectos adversos importantes 
debido a las reducciones severas de la presión coloidosmótica y la consiguiente fuga capilar 
(28), tanto en pacientes quirúrgicos como críticos. La hemodilución sanguínea implica una 
reducción de la densidad de la sangre, de la viscosidad y la concentración de proteínas, células 
y otros componentes del plasma.

El peso de la sangre supone el 7% del peso corporal total en adultos sanos. Los elementos 
formes de la sangre suponen entre el 26-42% del volumen sanguíneo total, mientras que el 
resto lo forma el líquido plasmático. 
Los elementos formes sanguíneos son los eritrocitos, los leucocitos y las plaquetas. Los 
eritrocitos o hematíes son las células transportadoras de oxígeno (O2) desde los alveolos 
pulmonares hasta todos los tejidos, eliminando el anhídrido carbónico (CO2) que es el residuo 
del metabolismo celular. El eritrocito contiene la hemoglobina (Hb) que representa hasta el 
90% del peso seco del hematíe, y es una heteroproteína que �ja y transporta el O2. La Hb está 
formada por cuatro cadenas de globina unidas entre ellas por átomos de hierro. La molécula 
2,3 Difosfoglicerato (2,3-DPG) producto de la glicolisis en condiciones anaerobias, se une a la Hb 
(en la región central de las cuatro cadenas de globina) y regula la a�nidad de unión de la Hb-O2. 
En condiciones de hipoxia la presencia de 2,3- DPG hace que se disminuya la a�nidad de la Hb 
por el O2, facilitando la liberación a los tejidos. 

La concentración normal de Hb varía según el sexo y la edad, pero se consideran cifras normales 
de 13,5 a 17,5 gramos (g) de hemoglobina por decilitro (dL) de sangre en hombres, y entre 12,0 
a 15,5 g/dL en mujeres. El hematocrito, de�nido en la práctica clínica como el volumen de 
glóbulos rojos en relación al total de la sangre se expresa de manera porcentual considerándose 
valores normales 40-50%.

La hemodilución no es exclusiva de la utilización de la CEC, también se produce en el tratamiento 
de hemorragias con la reposición de la volemia mediante �uidoterapia, o ante la reabsorción de 
agua desde el intersticio al compartimento vascular. 

Cuando en 1953 Gibson utilizó la primera CEC usó sangre total como solución de cebado para 
mantener �ja la cifra de Hb y asegurar así una correcta oxigenación tisular.  La hemodilución, 
aunque fue conceptualmente propuesta en aquella época, no comenzó a utilizarse hasta años 
más tarde (década de los 80), por la necesidad de cebar rápidamente el circuito de CEC en 
el contexto de urgencias quirúrgicas. Hoy en día el cebado de la CEC se realiza con �uidos 
de diferente composición. En la práctica clínica la conexión del paciente al circuito de CEC 
provoca una hemodilución rápida y aguda, que implica una reducción de la concentración de 
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Hb, proteínas sanguíneas, electrolitos, factores de coagulación y de la osmolaridad y la presión 
coloidosmótica (PCO) plasmáticas.  

Por otro lado, se considera que a temperatura �siológica (36,5ºC), un hematocrito del 40% es 
la cifra óptima para mantener un aporte de O2 su�ciente a los tejidos, con una presión de O2 

media intracelular de 5 mmHg (29). Los estudios realizados bajo hipotermia con el objetivo de 
reducir el consumo metabólico de los tejidos observaron como por cada grado de descenso 
de temperatura se aumentaba un 2% el hematocrito (30). Este aumento de la viscosidad 
sanguínea supone un riesgo para la oxigenación tisular, dado que provoca lentitud del �ujo en 
la microcirculación, pudiendo ocasionar hipoperfusión en los tejidos sin que sea debido a una 
falta de oferta y/o transporte de O2. 

En la actualidad se trabaja con hipotermia ligera durante la CEC, alrededor de 32º-34ºC, y no 
hay consenso aún sobre cuál es el hematocrito (Htco) mínimo aconsejable durante la misma. 
Estudios antiguos (31) cifraban como hematocrito mínimo el de 17% en CEC para pacientes 
de alto riesgo, mientras que era del 14% para los de bajo riesgo. La corriente más actual, 
liderada por el grupo de Ranucci y col. (32) considera que la hemodilución en CEC no es el 
único factor que traduce la disoxia tisular (medida como la concentración de ácido láctico en 
el postoperatorio). La monitorización continua durante la CEC de la saturación venosa regional 
central de O2 (SvcO2), el aporte de oxígeno (DO2), el consumo tisular (VO2) y la extracción tisular 
O2 (ERO2) son valores más e�caces que �jar un valor mínimo de Htco para poder mantener el 
equilibrio metabólico aeróbico.
Si bien es cierto que los avances en la monitorización continua durante la cirugía cardíaca 
están ampliamente extendidos, el control del equilibrio metabólico y de la disoxia no está 
totalmente implantando en nuestra especialidad. Es por ello que algunos autores (33) 
recomiendan mantener cifras de Htco alrededor del 23% para reducir el riesgo de complicaciones 
postoperatorias con las que se ha encontrado relación como el daño renal agudo, el infarto de 
miocardio y la mortalidad.
La hemodilución que se realiza en la actualidad viene condicionada por la super�cie corporal 
del paciente, el Htco preoperatorio, la capacidad del oxigenador y el volumen del circuito de 
CEC empleado. A pesar de la evolución en las técnicas de cirugía cardíaca no existe un claro 
consenso con respecto al manejo de la restauración intravascular de �uidos durante el periodo 
perioperatorio (34; 35). Diferentes ensayos clínicos y meta-análisis no han mostrado una 
correlación entre el uso de soluciones coloidales y la reducción de la morbilidad y mortalidad 
en comparación con los pacientes tratados sólo con soluciones cristaloides (36; 37). 
El cebado ideal sería el que consiguiera no modi�car el pH ni la presión coloidosmótica (PCO) 
plasmática. Las soluciones de cebado de los circuitos deben ser parecidas a las del plasma 
en cuanto a osmolaridad y electrolitos para que se mantenga el equilibrio hídrico entre el 
compartimento vascular e intersticial. Es por ello que se utilizan �uidos isotónicos o ligeramente 
hipotónicos. En caso de utilizar únicamente cristaloides pese a ser isotónicos, la dilución de las 
proteínas plasmáticas produce un descenso importante de la PCO plasmática, lo que favorece 
la fuga de agua desde el espacio intravascular al intersticial y con ello el desarrollo de edema 
tisular. 
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La Sociedad Española de Perfusionistas elaboró en 2016 (38) las siguientes recomendaciones 
que siguen vigentes hoy en día: 

1. Mantener una relación 2:1 cristaloide/coloide
2. El cristaloide recomendado es el Plasmalyte 148 en agua, debido a su pH y composición 

electrolítica muy parecidos a los del plasma.
3. El coloide arti�cial recomendado es el Hidroxietilalmidón 130/0,4 (HEA), ya que es 

isotónico / iso-oncótico. Tiene un alto peso molecular, lo que reduciría la movilización de 
proteínas a través de membranas capilares, ayudando a mantener la presión oncótica 
intravascular.  Su principal limitación, según recientes estudios, es la insu�ciencia 
renal moderada (creatinina 1,5-2 mg/dl), dado que al ser moléculas de gran tamaño no 
atraviesan las membranas, reteniendo agua intravascular (39; 40), y no demostrando 
una mejoría en la mortalidad.

4. La utilización de albúmina como coloide natural en el cebado de la CEC no mostró 
buenos resultados en los estudios de Himpe et al (41) en relación a la mortalidad. En 
la decisión de administrar albúmina también juegan un papel el coste económico y la 
disponibilidad limitada de las soluciones. 

5. El manitol es un diurético osmótico que ejerce su acción por aumento de la presión 
osmótica extracelular, produciendo un gradiente que hace que se reduzca el edema 
celular, favoreciendo el arrastre de agua desde el intersticio hacia compartimento 
vascular. Su uso durante la CEC tiene fundamentalmente un efecto de protección 
renal. Se han desarrollado soluciones de cardioplejia que ya incluyen manitol en su 
preparación.

1.2.3 Estrategias para reducir la respuesta in�amatoria sistémica en cirugía cardíaca

Debido a la etiología multifactorial de la in�amación asociada a la cirugía cardíaca, se han 
ido desarrollando diferentes estrategias para intentar reducir este proceso, en ocasiones 
patológicamente exagerado y/o perpetuado. En conjunto sestas medidas se pueden diferenciar 
en: 

A. Terapias farmacológicas (18) como corticoides, agentes anti�brinoliticos, inhibidores del 

AMPc fosfodiesterasa, fármacos antioxidantes, etc.  

En 2006, con el intento de minimizar la incidencia de SIRS en pacientes sometidos a un 
procedimiento de cirugía cardíaca, Whitlock y col. (42) publicaron los resultados de un 
ensayo clínico en que evaluaron la capacidad de atenuar la respuesta in�amatoria con 
bajas dosis de corticoides. Los autores pudieron relacionar una disminución signi�cativa 
en las concentraciones plasmáticas de IL6, una de las principales citoquinas implicadas 
en la respuesta in�amatoria, con la administración del tratamiento corticoideo. La �gura 
4 muestra los niveles de IL6 a las 4 horas del postoperatorio.
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Figura 4: Nivel de Il-6. Whitlock R (42)

El grupo al que se le administró corticoides se extubó más precozmente (7,7h frente a 10,7 
h del grupo control, con P=0,02),  mantuvo presiones arteriales más altas  (79 frente a 74 
mmHg, P=0,03), con resistencias vasculares sistémicas más elevadas  (1.840 dina/ seg2/
cm5,  frente a 1.340 dina/ seg2/cm5, P=0,002), tuvo un menor requerimiento de fármacos 
vasopresores, reduciéndose además la estancia media en UCI (1,0 frente a 2,0 días, P=0,03). 
No se encontraron diferencias en cuanto a complicaciones relacionadas con el control 
glicémico ni infecciones en función del grupo de tratamiento. La principal conclusión 
emitida por los autores fue que el tratamiento con esteroides a dosis bajas atenuaba la 
respuesta SIRS a la CEC sin producir efectos secundarios adversos. 

Otros autores han evaluado el bene� cio potencial del uso de corticoides en pacientes 
sometidos a un procedimiento de cirugía cardíaca. En 2008 se publicó un meta-análisis 
(43) que analizaba la e� cacia y seguridad del uso pro� láctico de corticoides en pacientes 
de cirugía cardíaca realizada con CEC (tabla 1). Se incluyeron un total de 44 ensayos 
que englobaban a un total de 3.205 pacientes. De acuerdo con los resultados del meta-
análisis, los corticoides consiguieron una reducción signi� cativa en la � brilación auricular 
postoperatoria de nueva aparición (RR: 0,71, IC 95%: 0,59-0,87), un menor sangrado 
postoperatorio (diferencia de medias ponderada de -99,6 ml, IC 95%: -149,8 a -49,3 ml), 
y una reducción en la duración de la estancia en la UCI (diferencia de 0.23 días, IC 95%: 
0.07-0,4 días). Apareció una tendencia hacia la reducción de la mortalidad (RR 0.73, IC 
95%: 0,45 a 1,18), pero sin que se alcanzase la signi� cación estadística.
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Posteriormente, los mismos autores realizaron un ensayo clínico multicéntrico mucho 
más ambicioso en el que se reclutaron un total de 7.507 pacientes tratados en 80 
centros de 18 países (44). Los pacientes aleatorizados recibieron una dosis de 250 mg de 
metilprednisolona en el momento de la inducción anestésica y 250 mg en el momento del 
inicio de la CEC. No se encontraron diferencias en la morbilidad (24% vs 24%; RR: 1,03, IC 
95%: 0,95-1,11, P=0,52), ni tampoco en la mortalidad perioperatoria a 30 días (4% vs 5%; RR: 
0,87, IC 95%: 0,70-1,07, P=0,19) y el bene� cio en cuanto a la reducción de acontecimientos 
adversos perioperatorios fue marginal (RR: 0,83; IC 95% CI: 0,67-1,01). Por tanto, y como 
conclusión, los autores no aconsejan el uso rutinario de corticoides pro� lácticos en la 
cirugía cardiaca con CEC. 

En una actualización del meta-análisis que habían realizado previamente y en el que 
se incluyeron los resultados de los estudios multicéntricos más relevantes (44; 45), se 
analizaron un total de 14.027 pacientes, y se concluyó que el tratamiento corticoideo no 
mejoró de forma signi� cativa la supervivencia de los pacientes (RR: 0,84, IC 95%:0,71-
1,02, P=0,08). Ante los resultados, los autores concluyeron que el bene� cio potencial de la 
adición de corticoides, si existe, sería mucho menor que el postulado anteriormente. 

Tabla 1. Resultados Metanálisis. Whitlock R. 2008 (43)
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Tabla 2. Tabla de Resultados estudio MacCallum (46)

2 criterios
Cumplimento
Criterios SIRS 3 criterios 4 criterios

Prevalencia SIRS_24h IQ

Apache II

SOFA_24 IQ

Mortalidad UCI %

Estancia Media (días)

96,4%

15,2 ± 4,7

5,5 ± 2,2

2,78%

3,2 ± 7,0

57,9%

15,8 ± 5,1

5,7 ± 2,3

4,25%

4,9 ± 8,5

12,2%

17,1 ± 5,9

6,3 ± 2,6

10,42%

6,8 ± 14,0

Independientemente de que la CEC induzca una respuesta in�amatoria sistémica, uno de 
los problemas al analizar las complicaciones perioperatorias utilizando como parámetro 
de resultado el SIRS es que un porcentaje muy elevado de pacientes cumplen con los 
criterios utilizados en su de�nición. En un estudio realizado por MacCallum y col (46) 
en que se revisaron de forma retrospectiva un total de 2.674 pacientes consecutivos 
intervenidos de cirugía cardíaca, el 96,4%, 57,9% y 12,2% contaron con al menos dos, tres o 
cuatro de los criterios de SIRS respectivamente dentro de las primeras 24 horas de ingreso. 
La siguiente tabla muestra la relación entre el número de criterios de cumplimiento y 
la prevalencia de SIRS,  además de los valores medios obtenidos según la clasi�cación  
APACHE II  (47; 48)  y SOFA (49), la mortalidad y la estancia media en cuidados intensivos.

De acuerdo con los autores, los criterios de de�nición del SIRS no son adecuados para 
valorar la respuesta in�amatoria en el modelo de pacientes intervenidos de cirugía 
cardíaca. Los autores proponen que los pacientes tratados con una cirugía cardíaca 
deberían contar con al menos tres de los criterios para considerar que cumplen criterios 
de SIRS. 

B. Biocompatibilidad del circuito 

El circuito de CEC ideal sería aquel cuyo material no fuese trombogénico y que fuese 
biocompatible (17). Para ello, además de diseñar circuitos con la menor longitud posible 
de líneas, se han desarrollado oxigenadores con poco volumen de cebado, todo ello a 
�n de minimizar al máximo la super�cie de contacto entre la sangre y las super�cies 
extrañas y el oxígeno en forma de gas. A lo largo de los años se han ido utilizando también 
varios métodos para reducir la lesión celular y la activación de la in�amación.
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• Oxigenadores de diferentes tipos de membrana cada vez más reducidos en tamaño 
y muy e�cientes, que permiten un uso prolongado en el tiempo sin necesidad de 
recambio, además de provocar menor lesión de células sanguíneas.

• Circuitos recubiertos con heparina, a �n de aprovechar sus propiedades 
anticoagulantes. Se ha ido mejorando la unión de la heparina a la pared de los circuitos 
mediante enlaces covalentes, de modo que dicha unión sea estable y duradera, 
además de trombo-resistente, sin que pierda sus propiedades anticoagulantes. 
Siempre partiendo de esta base se ha ido mejorando el desarrollo de los circuitos: 
incorporando cadenas de polietileno para reducir aún más la adhesión celular a la 
super�cie de los circuitos o utilizando polipéptidos, que permiten re-esterilizar las 
líneas con óxido de etileno.

• Circuitos recubiertos de otras sustancias como la fosforilcolina, una sustancia natural 
no sintética que recubre totalmente toda la super�cie del circuito y el oxigenador, 
o diferentes polímeros. Incluso se están desarrollando líneas de investigación 
utilizando super�cies hidrofílicas, que evitan el contacto con la super�cie y por 
tanto reducen la desnaturalización proteica del plasma y la activación celular por 
contacto.
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1.3 Fisiopatología del edema en cirugía cardíaca

La cirugía cardíaca, sobre todo si se realiza bajo circulación extracorpórea (CEC), provoca 
alteraciones de la homeostasis entre los compartimentos corporales, lo que con frecuencia 
genera un acúmulo de líquido en el espacio intersticial, llamado también “tercer espacio”, 
resultando en la aparición clínica de edema en el paciente.
La homeostasis también se puede afectar por la hipotermia, la hemodilución, el tipo de 
� uido utilizado en el cebado del circuito CEC y por el cambio del tono vascular durante el 
intraoperatorio. Se acepta como principales causas de la alteración de la homeostasis la 
excesiva hemodilución y el incremento de la permeabilidad capilar como consecuencia de la 
respuesta in� amatoria a la CEC. Sin embargo, no está bien de� nida la contribución relativa de 
cada uno de estos factores, así como las estrategias óptimas para mantener la homeostasis 
� siológica de los � uidos corporales durante la cirugía cardíaca.

Los desplazamientos de � uido al espacio extravascular son signi� cativos en todas las 
cirugías que incluyen CEC (50). El incremento promedio del volumen de líquido intersticial en 
procedimientos de revascularización coronaria con CEC se ha cuanti� cado en un 14% (51). Se 
sabe que el edema tiene consecuencias adversas a nivel tisular, ya que altera la perfusión y la 
transferencia de oxígeno a los tejidos (52). 
La presión coloidosmótica u oncótica a nivel plasmático (PCOp) es normalmente mayor que 
la presión coloidosmótica a nivel intersticial tisular (PCOt) debido a la impermeabilidad de 
los capilares a las macromoléculas. Como consecuencia, el equilibrio de la presión oncótica 
favorece la circulación de líquido hacia el espacio intravascular. Los cambios durante la CEC, 
especialmente la hemodilución, pueden alterar considerablemente estas fuerzas disminuyendo 
la PCOp y conduciendo así a un aumento del traspaso de líquido fuera de los espacios vasculares.

En condiciones � siológicas normales (� gura 5) , la cantidad de � uido � ltrado al espacio 
intersticial es igual a la cantidad de � ujo drenado a través de la linfa. Por lo tanto, no hay un 
aumento neto del volumen de líquido a nivel intersticial (53).

aPC: presión capilar arterial hidrostática; 
vPC: presión capilar venosa  hidrostática; 
Pt; presión tisular; pCOP:presión 
coloidosmótica plasma; tCOP presión 
coloidosmótic tisular; Kf: coeficiente  
filtración capilar; QL, flujo linfático

Figura 5: Equilibrio homeostático (53)
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Las condiciones que conducen a una disminución en la PCOp (como la hemodilución), disminuye 
de forma signi� cativa la capacidad de mantener el � uido dentro del espacio vascular, y por 
lo tanto el � uido pasará al espacio intersticial (� gura 6). Aunque el � ujo linfático aumenta 
para reabsorber el exceso de líquido a ese nivel, no lo hace en la misma medida, no pudiendo 
compensarlo su� cientemente, produciéndose un aumento neto en el volumen de líquido 
intersticial, tal como se muestra en el siguiente esquema. 

Figura 6: Disminución de la PCO plasmática (53)

aPC: presión capilar arterial hidrostática; vPC: presión capilar venosa  hidrostática; Pt; presión tisular; pCOP: 
presión coloidosmótica plasma; tCOP presión coloidosmótic tisular; Kf:  coeficiente filtración capilar

La hemodilución debido al cebado de los circuitos de la CEC es una consecuencia inevitable de 
la circulación extracorpórea, y es el mecanismo responsable del acúmulo de líquido intersticial, 
especialmente durante las primeras fases de la CEC (54). El gradiente osmótico se puede 
reducir hasta un 50% al inicio de la CEC dependiendo de los líquidos de cebado utilizados (55). 
Este drástico descenso de la PCOp se relaciona con el aumento de la tasa de extravasación de 
� uidos, dando lugar a una hipovolemia intravascular, lo que provoca que a su vez sea necesario 
la administración de � uidos adicionales para mantener un volumen de circulación adecuado, 
causando una disminución adicional en la PCOp (56). Para minimizar el efecto negativo de 
la hemodilución durante la CEC se ha propuesto la disminución del volumen de cebado, la 
ultra� ltración continua, y la utilización de partículas coloidales en las soluciones de cebado.

El uso de técnicas de mini CEC (circuitos sin reservorio sanguíneo) en determinadas cirugías 
cardíacas ha comportado una reducción en los volúmenes de cebado, y se ha comprobado 
como un método e� caz para reducir la hemodilución y la necesidad de transfusiones (57). 
Por otra parte, se ha sugerido que los métodos de hemo� ltración continua y ultra� ltración 
modi� cada son útiles para reducir la hemodilución y el edema tisular, mejorando la función 
postoperatoria tanto cardíaca como pulmonar  (58; 59).
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Figura 6: Disminución de la PCO plasmática (53)

En referencia al tipo � uido empleado para el cebado del circuito de CEC, diferentes estudios 
concluyen que en comparación con el uso aislado de cristaloides, el almidón hidroxietil al 
6% tiene la capacidad de disminuir de manera signi� cativa la tasa de extravasación de 
� uidos, reducir el balance total de líquido en CEC un 50%-60%, y disminuir la acumulación 
de � uido a nivel cardiopulmonar (60; 61; 62). Esto fue también comprobado por Eising y col. 
(63) con la utilización de almidón hidroxietil al 10%, que mejoró el índice cardíaco y previno la 
acumulación postoperatoria de agua pulmonar extravascular. Una infusión continua de suero 
salino hipertónico/dextrano durante la CEC (64) también se ha mostrado e� caz, obteniendo los 
mismos resultados. La albúmina, como coloide natural, aporta los mismos bene� cios, aunque 
a concentraciones elevadas se ha correlacionado con un empeoramiento de la función renal y 
un aumento de la necesidad de diuréticos durante el postoperatorio (65).

La reducción de la PCOp, y por tanto el incremento de edema intersticial tiene diferente 
repercusión en los tejidos, siendo el miocardio, el músculo esquelético y el aparato gastrointestinal 
los órganos más sensibles (54). El manitol y la albúmina son e� caces en la reducción de la 
presión compartimental a nivel del músculo esquelético después de cirugía cardíaca (66), pero 
no tienen un impacto signi� cativo en el contenido de agua a nivel intestinal, gástrico, hepático 
y miocárdico (67). Uno de los objetivos prioritarios de las estrategias terapéuticas es minimizar 
la extravasación inicial del líquido al inicio de la CEC, dada la di� cultad que existe para revertir 
las condiciones una vez establecido el edema intersticial.

Por otra parte, la fuga a nivel capilar conduce a un incremento en la cantidad de � uidos, proteínas 
y macromoléculas a nivel intersticial, lo que provoca un aumento de la presión oncótica 
tisular (PCOt), que a su vez incrementa el movimiento de � uidos fuera del espacio vascular. 
La permeabilidad de los capilares y el área total de � ltración son elementos importantes en la 
homeostasis de los � uidos, y se incluyen en la de� nición del coe� ciente de � ltración (Kf). Las 
alteraciones en estos parámetros durante la CEC pueden conducir a un aumento de la tasa de 
extravasación de � uidos y del volumen de � uido intersticial.

Figura 7: Aumento del coeficiente de filtración capilar (53)
 aPC: presión capilar arterial hidrostática; vPC: 
presión capilar venosa  hidrostática; Pt; presión 
tisular; pCOP: presión coloidosmótica plasma; 
tCOP presión coloidosmótic tisular; Kf:  coeficiente 
filtración capilar; QL: flujo linfático
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El llamado “síndrome de fuga capilar” está relacionado con la respuesta inmune al trauma 
quirúrgico, las super� cies arti� ciales utilizadas en el circuito de CEC y el daño relacionado con 
la isquemia-reperfusión de diversos tejidos. Es especialmente signi� cativa su repercusión en 
los pacientes pediátricos. 

Existe una relación entre la respuesta in� amatoria durante la CEC y las modi� caciones en 
la permeabilidad capilar que conducen al edema. Entre los mediadores in� amatorios que se 
han relacionado con el incremento de esta permeabilidad capilar destacan citoquinas como 
IL-6, IL-8, y TNF-α (68; 69), IL-10 (70), o kalicreínas como la bradicinina (71). En algunos casos, 
la respuesta in� amatoria puede ser severa y conducir a la aparición de un SIRS grave con el 
desarrollo de un edema masivo, un distrés respiratorio secundario y la instauración de una 
disfunción multiorgánica.  

Chores y Holt (72) realizaron un estudio en el que valoraron la relación existente entre la 
presión coloidosmótica u oncótica (PCO) y la morbilidad en 61 pacientes adultos intervenidos 
de cirugía cardíaca con CEC. Se calculó la PCO según la fórmula referida en la Ecuación 1, antes 
de la heparinización, durante y al � nalizar la CEC y durante el postoperatorio. 

Ecuación 1: Fórmula de PCO utilizada por Chores (72)

(A/G: relación Albúmina/Globulinas; TP: Proteínas Totales)

PCO = (4,0814 x A/G x TP) / (A/G + 0,0153 x TP)

Chores clasi� có a los pacientes según obtuvieran un valor de PCO < o > 15mmHg, que fue el 
punto de corte utilizado en el estudio clásico de Kerdoff (73) por debajo del cual aparecían 
edemas. Tomando este valor de PCO de 15mmHg como referencia, estudió la relación de la 
PCO con el balance de � uidos, la ganancia de peso postoperatorio, las pérdidas sanguíneas, 
el tiempo de intubación, la necesidad de transfusión y los días de ingreso, encontrando una 
relación estadísticamente signi� cativa (P<0,05) entre la PCO y todas estas variables tal y como 
muestra la siguiente tabla.

Tabla 3. Relación de la PCO con las variables estudiadas por Chores. (72)
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La siguiente � gura muestra los diagramas de cajas del balance de � uidos y el aumento de peso 
en el postoperatorio en función del punto de corte de la PCO.

Figura 8: Distribución de fluidos y peso, según el valor de PCO. Chores 2017 (72)

De acuerdo con los autores, la monitorización de la PCO podría ayudar en el manejo 
perioperatorio de los pacientes de cirugía cardíaca, siendo uno de los objetivos del tratamiento 
el mantener unos niveles de PCO por encima de los 15 mmHg. 

Fitzgerald y col (74)  realizaron un estudio prospectivo de 30 pacientes intervenidos de cirugía 
coronaria con CEC a los que aleatorizaron en dos grupos: en uno se siguió un algoritmo de 
� uidoterapia postoperatoria realizada con albúmina y guiada según el valor de la PCO (n=17), 
y en el otro se siguió el protocolo convencional (n=13). La PCO fue medida por un oncómetro 
a partir de muestras sanguíneas tomadas en los siguientes momentos: durante la inducción 
anestésica, 10 minutos después del inicio de la CEC, al � nal de la cirugía, y 3 horas después 
del ingreso en la unidad de reanimación. En comparación con los pacientes incluidos en el 
protocolo de � uidoterapia convencional, los pacientes incluidos en el protocolo de albúmina 
regulada de acuerdo a la PCO recibieron una cantidad total de � uidos signi� cativamente 
inferior (7.893,6 ml vs 10.754,8 ml, P = 0,001). Los valores de PCO para los pacientes incluidos 
en el grupo de albúmina fueron signi� cativamente más elevados en la determinación obtenida 
durante el periodo postoperatorio, tal como muestra la siguiente � gura (� gura 9).



60

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

Figura 9: Valor de PCO en los 2 grupos de Fitzgeral. (74)

También se determinó la concentración de citoquinas relacionadas con el SIRS, pero no se 
obtuvieron diferencias signi� cativas en los valores de IL-6, IL-8 o proteína C reactiva entre 
los grupos. Tampoco se apreciaron diferencias en variables clínicas como la duración de la 
ventilación mecánica, la duración del periodo de ingreso en la unidad de críticos o el volumen 
del drenaje torácico. 

Fuera del contexto especí� co de los pacientes de cirugía cardíaca, una reducción en los valores 
de presión oncótica se ha relacionado con el síndrome de distress respiratorio y con el cuadro 
de daño pulmonar agudo (Acute Lung Injury, ALI) (75).

1.3.1 Permeabilidad Endotelial. Fisiopatología del Glicocálix 

En las últimas décadas se ha descrito una estructura sujeta a la super� cie de las membranas 
celulares del endotelio vascular denominada glicocálix. El glicocálix fue observado por primera 
vez en 1966 por microscopía electrónica, de� niéndolo como una capa esponjosa de 0,2 - 0,5 
μm de grosor que recubre todas las células endoteliales de nuestro organismo. Estudios más 
recientes señalan que el grosor aumenta en función del diámetro vascular arterial, de modo 
que en grandes lechos vasculares puede llegar a 4,5 μm.

 El glicocálix del endotelio es una super� cie protectora y dinámica. Está constituido por 
proteoglicanos (sindecano-1, perlecan, glipicano), además de glicosaminoglicanos (ácido 
hialurónico, dermatán sulfato y heparán sulfato) en un 50% a 90%, responsables de la carga 
negativa del glicocálix, que evita el contacto innecesario de células plasmáticas (plaquetas, 
leucocitos), así como macro y micro moléculas con el endotelio; sin embargo, conserva la 
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Figura 10: Glicocálix endotelial al microscopio electrónico

posibilidad de enlazar proteínas plasmáticas (principalmente la albúmina) y glicosaminoglicanos 
solubles (76). El volumen total del glicocálix asciende hasta 1.700 ml en los seres humanos.

En condiciones � siológicas, el glicocálix retiene albúmina debido a las cargas negativas de los 
glicosaminoglicanos, evitando la fuga de albúmina del espacio intravascular y manteniendo 
así la presión oncótica. El glicocálix es fundamental para el correcto funcionamiento de la 
barrera celular, la regulación del tono vasomotor de la microcirculación y la hemostasia, ya 
que regula la activación de la cascada de la coagulación y � brinólisis (71), y participa en la 
modulación de la in� amación tisular (76). Es por tanto una estructura en constante contacto 
e interacción constante con los compartimentos vascular e intersticial, y que forma parte de 
los mecanismos que determinan la disponibilidad de oxígeno y glucosa al resto de células de 
nuestro organismo.

(Micrografía Tomadas de Govereur y Becker)

Los mecanismos que generan la lesión del glicocálix incluyen:

1. Alteración en el balance entre sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras debido al 
incremento de calcio intracelular. Esta alteración provoca una inhibición de la bombas 
transmembrana, aumentando la concentración de sodio, potasio, hidrogeniones y calcio 
intracelular, lo que conlleva � nalmente una destrucción de la membrana endotelial, y 
favorece la fuga de agua y la producción de edema intersticial (77). 



62

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

2. Sobreexpresión de moléculas de adhesión celular en la super�cie endotelial. Esto 
produce un mayor estrés oxidativo, a través de especies reactivas de oxígeno y nitrógeno, 
capaces de degradar por peroxidación los glucosaminoglicanos del glicocálix y los 
lípidos de la membrana endotelial, lo que genera la destrucción del citoesqueleto y 
contribuye aún más al aumento de la permeabilidad a las proteínas, aumentando el 
edema intersticial y celular (78).

3. In�amación del tejido post-isquemia y la hemostasia. La carga negativa del glicocálix 
evita el contacto con el endotelio y la activación de neutró�los y plaquetas. En estado 
in�amatorio, la degradación del glicocálix y la afectación de la membrana contribuye 
por tanto a un estado procoagulante, que puede ocasionar microtrombosis, dado que 
se altera la expresión de moléculas reguladoras de la hemostasia como son: 

• Proteína inhibitoria del factor tisular, que interviene en las vías de la coagulación 
mediante el control de los factores X y VIII.

• Antitrombina, molécula unida al glicocálix y con actividad inhibidora de la 
trombina.

• Trombomodulina, que es una proteína transmembrana, que interviene en 
diferentes pasos de la activación de las vías de coagulación (factor V y VII, 
proteína S).

• La adhesión de plaquetas al endotelio, que inhibe la liberación de prostaciclinas 
y prostaglandinas E2, regulando el tono vascular tras la estimulación de agentes 
vasoactivos como la trombina.

• La lesiones endoteliales provocan la activación, migración y adhesión de neutró�los 
y otros fagocitos al endotelio vascular, desencadenando posteriormente la 
producción de IL-1, Interferón-γ, TNF-α y del factor activador de plaquetas, lo 
que perpetúa la adhesión leucocitaria, el proceso in�amatorio y el daño tisular.

4. Activación del complemento.  Produce lesión del glicocálix por mecanismo directo sobre 
la membrana, pero también indirecto, dado que estimula la producción de citoquinas 
in�amatorias.

5. Pérdida del tono vascular en la microcirculación. El endotelio regula el calibre de 
los vasos sanguíneos a través del control miógeno vascular, y lo hace mediante la 
contracción de las células musculares lisas, la producción de óxido nítrico (ON) y 
la endotelina.  El ON, además de tener efecto vasodilatador, inhibe la expresión de 
moléculas de membrana que favorecen la adhesión de neutró�los y otras moléculas.

La afectación estructural y funcional del glicocálix y de la membrana endotelial debido a estos 
mecanismos marca el inicio de la �siopatología in�amatoria con la fuga capilar generando 
el edema, la alteración de la hemostasia con microtrombosis, la pérdida del tono vascular 
por el incremento de NO, y la pérdida de la comunicación inter-endotelial. Por último, como 
consecuencia �nal de la afectación del glicocálix, se provoca la lesión celular, que en el peor de 
los casos puede llevar a la muerte celular por disfunción orgánica severa (76).
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La investigación actual gira en torno a que los compuestos del glicocálix son biomarcadores 
e�caces de diagnóstico y progresión de enfermedad, e incluso predictores de mortalidad. En 
este sentido, se ha encontrado que los pacientes con sepsis/shock séptico tienen elevación 
de sindecano-1 (30; 79) ,heparán sulfato (80) y también endocano (81) . Se ha encontrado un 
valor predictor para estas moléculas en relación con el incremento de la mortalidad, existiendo 
también una correlación con moléculas pro-in�amatorias como las IL-6, IL-1, e incluso la 
procalcitonina. (82) . En los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca con CEC también se ha 
encontrado un incremento de las concentraciones de las moléculas sindecano-1 y heparán 
sulfato (82; 83), siendo ésta una línea de investigación de su utilidad como marcadores 
tempranos de lesión endotelial. 

Otras líneas de estudio que se siguen actualmente son el uso de fármacos que restauren lesiones 
del glicocálix, como la sulodexida, un glucosaminoglicano que mejora el �ujo a nivel de la 
microcirculación al reducir la viscosidad sanguínea, y que reduce los depósitos de proteína C 
reactiva y otras moléculas de adhesión al miocardio (84; 85; 86); o el preacondicionamiento con 
fármacos anestésicos como factor protector frente a la lesión y destrucción del endotelio y el 
glicocálix. Estos estudios están en actualmente en fase experimental (86), pero potencialmente 
resultarían un avance bene�cioso para los pacientes.
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1.4 Presión oncótica o coloidosmótica plasmática (PCO)

La importancia de conocer las propiedades y la � siopatología que provoca el movimiento de 
� uidos en nuestro organismo hace que desde el siglo XIX ya se desarrollaran las leyes dinámicas 
que todavía se aplican a día de hoy.
Los compartimentos corporales están formados por el compartimento intracelular y el 
extracelular. Este último se divide a su vez en dos compartimentos, que son el intersticial y el 
intravascular. 
Los compartimentos corporales mantienen un constante intercambio de agua y solutos disueltos 
mediante mecanismos de difusión, convección o transporte especí� cos transmembrana. Para 
mantener un equilibrio entre los compartimentos corporales las fuerzas que controlan estos 
intercambios son las presiones hidrostáticas y osmóticas.

La sangre representa el 7% aproximadamente del peso corporal de un adulto sano, que, si 
consideráramos un peso estándar de 70Kg, correspondería a un volumen de unos 5,0 L. Está 
constituida por elementos formes y plasma. El plasma es la parte líquida, formada en un 90% 
por agua y proteínas. La cantidad normal de proteínas 
plasmáticas es aproximadamente de 70g/l.  El 10% restante de sustancias plasmáticas está 
compuesto por hormonas, electrolitos y minerales. 
Las membranas de los vasos sanguíneos son una barrera de fácil difusión para la mayoría de 
los solutos, pero es relativamente impermeable a las moléculas grandes como son las proteínas 
plasmáticas. 

Figura 11: Distribución de agua en los compartimentos corporales
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La homeostasis es el equilibrio constante que se mantiene entre los diferentes compartimentos 
gracias al intercambio y comunicación constante que existe entre ellos. El mantenimiento 
de este equilibrio se autorregula por las diferencias en las   fuerzas de presión a uno y otro 
lado de las membranas celulares que separan los compartimentos �siológicos, y que por tanto 
gobiernan el movimiento de los �uidos entre espacios intra y extracelular. Las dos principales 
fuerzas que contribuyen a ello son la presión hidrostática/hidráulica y la presión osmótica, 
aunque también interviene un tercer factor que es la permeabilidad de las membranas. 

La presión hidrostática es la que ejerce el peso del �uido. La presión osmótica es la que ejercen 
los solutos que no atraviesan una membrana semipermeable y que tienen una diferente 
concentración a cada lado, provocando el paso de agua desde el compartimento de menor 
concentración al de mayor. Por tanto, la presión osmótica es independiente de la naturaleza del 
soluto, y se rige únicamente por la concentración disuelta, por lo que se expresa en unidades 
moles/l o moles /Kg de H2O. 
En el compartimento intravascular las proteínas permanecen con�nadas en el interior de los 
capilares, y son las moléculas que ejercen la mayor fuerza osmótica efectiva que se opone a 
la salida de agua fuera del árbol vascular. Por tanto, la presión osmótica del plasma se debe 
mayoritariamente a la concentración de proteínas plasmáticas, por lo que se denomina presión 
oncótica o coloidosmótica plasmática. El valor normal de la presión coloidosmótica (PCO) u 
oncótica del plasma es de 28mmHg. La albúmina ejerce entre el 75-85% de la presión oncótica 
del plasma, el resto lo forman las globulinas y, en muy menor proporción, el �brinógeno.

El movimiento de líquido desde el espacio intravascular al intersticial es lo conduce al desarrollo 
de edema. Este movimiento de agua a través del endotelio es debido a que la presión hidrostática 
intravascular es mucho mayor que la presión coloidosmótica a ese nivel, favoreciendo la salida 
de agua al intersticio. Evidentemente, en el caso de que exista una alteración de la integridad 
de la membrana o del glicocálix, la salida de agua al intersticio estará aún más facilitada.

Debido a su importancia y a la gran di�cultad que conlleva el cálculo del líquido corporal, se 
ha intentado calcularlo de varias formas. Desde los estudios iniciales del endotelio de Ernest 
Starling (87), la presión coloidosmótica (PCO), al igual que la presión hidrostática (PH), han 
demostrado ser determinantes clave en el equilibrio del líquido intravascular e intersticial. 

La ecuación de Frank-Starling (ecuación 2) es especialmente importante en la explicación de 
la generación del edema (�gura 12) debido a la salida de agua desde el espacio intravascular 
al intersticio, y puede relacionarse con un descenso de la presión oncótica del plasma por 
disminución de las proteínas plasmáticas y/o por 
alteraciones de la permeabilidad de la membrana con descenso en los valores del coe�ciente 
de re�exión (σ)
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Ecuación 2: Ecuación de Frank-Starling

Flujo neto de fluido = Kf [(Pcap - Pinter) - σ (πcap - πinter)]

- Kf representa el coeficiente de filtración 
- Pcap y Pinter son las presiones hidrostáticas en el capilar y el espacio intersticial, respectivamente
- Kf representa el coeficiente de filtración
- σ es el coeficiente de reflexión que describe la permeabilidad de los capilares a las proteínas. Un coeficiente de ‘1’ significa
   el capilar es impermeable a la proteína mientras que un coeficiente de ‘0’ significa que es completamente permeable.
- πcap es la presión oncótica en el capilar
- πinter es la presión oncótica del espacio intersticial

Figura 12: Generación del edema. Dirección de las fuerzas de presión hidrostática y oncótica a nivel capilar

Las fuerzas de Starling son cuatro:

• Dos a nivel intravascular:  presión hidrostática y presión oncótica
• Dos a nivel del intersticio: presión hidrostática y presión oncótica   

La presión hidrostática es la fuerza que ejerce un líquido (agua) a través de una membrana de 
separación. La presión oncótica o coloidosmótica es la presión que ejercen las proteínas, que 
siempre atraen el agua. Estas cuatro fuerzas están en constante equilibrio para evitar la fuga 
de agua.
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La presión hidrostática capilar constituye una fuerza de �ltración desde el espacio plasmático 
hacia el intersticio. La fuerza de oposición, es decir la presión hidrostática ejercida por el 
intersticio hacia el capilar, es normalmente cercana a cero, por lo que no contribuye en el 
movimiento de �uido neto a través de las membranas capilares. La fuerza de reabsorción 
plasmática viene dada por la presión oncótica del plasma, lo que hace que el volumen vascular 
sea constante. En realidad, la �ltración supera la reabsorción en aproximadamente un 10%, 
una diferencia que retorna al sistema vascular a través de los vasos linfáticos (9). El último 
contribuyente a este sistema es un coe�ciente de permeabilidad (Kf) que determina la cantidad 
de líquido que se desplazará para una diferencia de presión dada. La presión coloidosmótica en 
el capilar es normalmente alrededor de 20 mmHg, mientras que la presión coloidosmótica del 
intersticio para extraer �uido desde el espacio vascular es normalmente cercana a cero. 

Estas fuerzas son dinámicas a través de puntos de regulación en el sistema vascular. A nivel de 
los capilares, por ejemplo, la presión arterial media en el extremo arteriolar es aproximadamente 
de 30 mmHg, mientras que en el extremo venoso es menor para mantener la dirección del �ujo 
sanguíneo vascular.  Del mismo modo, la presión coloidosmótica en el extremo arteriolar es de 
aproximadamente 15 mmHg, y dependiendo de si se produce la �ltración neta o reabsorción, 
cambiará. Si la �ltración supera la reabsorción, la presión coloidosmótica aumentará en el 
extremo venoso de los capilares. Si la reabsorción excede de �ltración, la presión coloidosmótica 
disminuirá en el extremo venoso de los capilares.
Es importante destacar que las fuerzas de Starling describen el movimiento del agua y solutos 
a través de las membranas en el sistema vascular, siendo el mecanismo principal responsable 
de la constancia en el volumen vascular. No explica, sin embargo, la �siología de todas las 
sustancias metabólicas importantes. Por ejemplo, la entrega de oxígeno y la eliminación de 
residuos se basan en gradientes de concentración que no aparecen en la ecuación de Starling.

1.4.1 Albúmina

La albúmina sérica humana es una proteína con una cadena peptídica única de 585 
aminoácidos con un peso molecular de 66.438 Dalton. Está estructurada en tres dominios 
homólogos con 17 enlaces disulfuro (�gura 13). La albúmina humana está codi�cada por el 
gen ALB, que codi�ca la síntesis de pre-proalbúmina en el hígado. La albúmina se sintetiza a 
nivel de las mitocondrias de los hepatocitos inicialmente en forma de pre-proalbúmina. La pre-
proalbúmina es una molécula de albúmina con una extensión adicional de 24 aminoácidos en 
el extremo N-terminal. A continuación, se produce una escisión de 18 de los aminoácidos de 
la extensión a nivel del retículo endoplásmico, quedando en forma de proalbúmina (albúmina 
con la extensión de 6 aminoácidos restantes). La proalbúmina es la forma intracelular principal 
de la albúmina. Finalmente, la proalbúmina se exporta al aparato de Golgi, donde se eliminan 
estos 6 aminoácidos antes de su secreción por el hepatocito. Una vez sintetizada, la albúmina 
se secreta inmediatamente, no permaneciendo almacenada en el hígado. Hay variantes 
genéticas de albúmina (bisalbúminas o aloalbúminas), que pueden tener las propiedades de 
unión alteradas (88).
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Figura 13: Estructura molecular de la albúmina

https://sp.depositphotos.com/

La albúmina tiene cuatro sitios de unión, uno para el cobalto (metálico) y los otros para la 
unión a diversas especies moleculares. Se puede oxidar de forma reversible, restaurándose a 
través de la vía del glutatión. En casos de cirrosis hepática en fase terminal severa se forma una 
forma oxidada no reversible, lo que reduce marcadamente su capacidad de unión y transporte. 
Un humano sano de alrededor de 70 kg produce hasta 14 g de albúmina al día. Esto signi� ca que 
la síntesis hepática de albúmina consiste en aproximadamente 200 mg/kg de peso corporal/
día, para permitir unos niveles séricos en el rango de los 35-45 g/l y un contenido de cuerpo 
total de alrededor de 300 g de albúmina (28). 
Una vez es sintetizada en el hígado es secretada al torrente sanguíneo a través de los 
espacios de Disse o bien desde el drenaje linfático hepático. La albúmina se distribuye en dos 
compartimentos: el 40% de la albúmina se encuentra en el intravascular, mientras que el 60% 
permanece en el espacio extravascular, fundamentalmente intersticial (89). Tiene una vida 
media de 21 días aproximadamente, con una degradación diaria del 4% de su concentración 
(90). La degradación se produce en varios lugares: piel, músculo, hígado, endotelio vascular, 
médula ósea, y también en el intestino. La pérdida urinaria es mínima (<20mg/día). 
La insulina es necesaria para una síntesis adecuada, mientras que los corticosteroides tienen 
un doble efecto: combinados con insulina o aminoácidos aumentan la síntesis, pero también 
pueden aumentar el catabolismo (91).

A. Funciones de la albúmina 

La albúmina es la proteína plasmática más abundante, representa el 50% de las proteínas 
totales del plasma. La concentración de albúmina es la responsable del 80% del valor de 
la presión coloidosmótica del plasma, denominada también presión oncótica (PCO) (28). 
Es por tanto un importante factor en el mantenimiento de la homeostasis normal del 
organismo, previene del desarrollo de edema intersticial proporcionando un equilibrio 
entre la presión hidrostática y coloidosmótica intravascular.
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La albúmina tiene un importante papel en funciones como:
• El transporte sanguíneo de hormonas liposolubles, ácidos grasos, bilirrubina no 

conjugada, metales e iones.
• La unión y distribución de fármacos, como son: warfarina, digoxina, benzodiacepinas, 

etc., debido a que posee 4 sistemas de �jación.  Es por tanto fundamental en la 
farmacocinética, afectando los niveles plasmáticos, vida media, metabolismo y 
excreción de muchos medicamentos. 

• Es un tampón �siológico del plasma, sirviendo de amortiguador anfótero, esto es, 
que tiene la capacidad según el pH del medio de cambiar su carga (en medios ácidos 
cede protones, mientras que los capta en alcalinos), contribuyendo a mantener el 
pH �siológico, y evitando la foto-degradación del ácido fólico. 

• La albúmina tiene también propiedades antioxidantes y está implicada en el 
aclaramiento de radicales libres de oxígeno relacionados en la patogénesis de 
enfermedades in�amatorias (28; 88). Es crucial para la captación de grupo hemo-Fe 
de los eritrocitos, proporcionando protección contra el daño oxidativo del hemo-Fe 
libre. De hecho, la albúmina puede representar un depósito endógeno circulante de 
NO y puede actuar como un donante de NO (88). 

• La albúmina tiene también efectos sobre la coagulación de la sangre, ejerciendo una 
acción similar a la heparina e inhibiendo la agregación plaquetar (28; 89).

Una hipoalbuminemia puede resultar de: 1) la disminución de su producción por síntesis 
defectuosa debido a daño de los hepatocitos o por ingesta de�ciente de aminoácidos; 2) 
aumento de las pérdidas de albúmina a través del tracto gastrointestinal o por problemas 
renales; y 3) más comúnmente, como consecuencia de estado de in�amación aguda o 
crónica.

B. Fisiopatología subyacente a la situación de hipoalbuminemia

Los niveles séricos de albúmina dependen de la velocidad de síntesis, la cantidad secretada 
por la célula hepática, la distribución en los �uidos corporales y el nivel de degradación. 
La hipoalbuminemia resulta de un trastorno en uno o más de estos procesos.
La hipoalbuminemia es común en la práctica clínica, y con frecuencia se miden de 
forma rutinaria los niveles de la albúmina sérica en pacientes gravemente enfermos o 
desnutridos. Aunque la hipoalbuminemia puede desarrollarse en cuestión de horas en 
casos de enfermedad aguda en individuos previamente bien nutridos, y también está 
presente en las enfermedades in�amatorias crónicas a pesar de una ingesta adecuada, a 
menudo se considera erróneamente que es un indicador de nutrición inadecuada, y que 
puede aliviarse tan sólo aportando un soporte nutricional. 
En realidad, existe una pobre correlación entre el nivel de nutrición y las cifras de albúmina 
sérica. La hipoalbuminemia suele ser más un re�ejo del grado de estrés �siológico 
resultante de una enfermedad crónica, oncológica, disfunción multiórgano o relacionado 
con la in�amación por traumatismo o cirugía. En casos in�amatorios postquirúrgicos, el 
aumento de la permeabilidad vascular y del volumen intersticial asociado es un factor 
determinante que provoca mayor o menor grado de hipoalbuminemia. 
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La hipoalbuminemia queda de�nida por unos niveles de albúmina sérica inferiores a 35g/l, 
aunque los casos de hipoalbuminemia clínicamente signi�cativos aparecen habitualmente a 
partir de cifras inferiores a los 25g/l.
Unas cifras de albúmina sérica reducidas son un factor de riesgo y predictor de morbilidad 
/ mortalidad independientemente de la enfermedad implicada. De hecho, los pacientes que 
tienen al ingreso hospitalario unos valores bajos de albúmina tienen una mayor mortalidad, 
estancias más prolongadas y son más propensos a ser readmitidos después del alta (92). Gibbs 
y col. (93)  encontraron que la albúmina preoperatoria fue el predictor más potente de la morbi-
mortalidad tras cirugía mayor.
En condiciones patológicas tales como sepsis, trauma, o después de una cirugía mayor, el 
nivel de albúmina sérica se reduce en aproximadamente 10-15 g/l a una semana del evento 
(94). Las razones de esta reducción se encuentran en la combinación de la reducción de la 
síntesis hepática, el aumento de la fuga al espacio intersticial, y un catabolismo acelerado. La 
disminución en la síntesis de albúmina durante la in�amación probablemente se puede atribuir 
a los efectos de citoquinas asociadas al proceso in�amatorio tales como IL-1, IL-6 y TNF-α (28; 
94). El desplazamiento normal de la albúmina del espacio vascular al compartimento intersticial 
(frecuencia de escape transcapilar) representa diez veces la cantidad de albúmina sintetizada, 
representando un 5% del volumen intravascular por hora (95). Por lo tanto, la frecuencia de 
escape transcapilar juega un papel importante en los cambios agudos en la concentración 
sérica de albúmina. De hecho, en varias enfermedades, y en particular en pacientes con sepsis 
y otras condiciones in�amatorias, el incremento de la permeabilidad vascular aumenta la 
pérdida transcapilar de albúmina, participando en el desarrollo de la hipoalbuminemia (28). 
En una situación de sepsis este proceso se vuelve mucho más rápido: el deterioro de la integridad 
del endotelio provoca un aumento de la pérdida capilar, incluso 13 veces mayor en comparación 
con los valores normales, y una enorme reducción de la albúmina sérica (95). El mayor cambio 
de agua y albúmina en el intersticio provoca la dilución ‘‘relativa’’ de la proteína en el espacio 
capilar y una reducción en la presión oncótica coloidal, con la subsiguiente disminución en el 
intercambio de agua desde el tejido (96).

En numerosas situaciones clínicas la hipoalbuminemia está causada por más de un mecanismo. 
Por ejemplo, en la cirrosis hay una síntesis deteriorada a nivel de los hepatocitos, y también 
un aumento de la tasa de escape transcapilar (96). Los pacientes con diabetes tienen una 
disminución de la tasa de síntesis que mejora con la infusión de insulina (28), y también un 
aumento de la tasa de escape transcapilar (96). Durante una cirugía mayor se produce un 
aumento de la tasa transcapilar de escape de albúmina (89) y una reducción en la tasa de �ujo 
de la linfa, mientras que en el mixedema el acúmulo extravascular de albúmina se asocia con 
una disminución de la tasa catabólica (28).
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1.4.2 Cálculo de la Presión Oncótica o Coloidosmótica plasmática

La osmosis es el movimiento pasivo de agua entre dos compartimentos separados por una 
membrana semipermeable a �n de igualar la concentración de solutos a uno y otro lado. La 
presión osmótica puede de�nirse como la presión que se debe aplicar a una solución para 
detener el �ujo neto de disolvente a través de una membrana semipermeable. La diferencia 
de concentración del soluto a cada lado de la membrana celular hace que el �ujo de agua se 
movilice del lado de menor a mayor concentración, o lo que es lo mismo de menor a mayor 
PCO.

El valor de la presión osmótica se mide mediante osmómetros, y es directamente proporcional 
a la concentración del soluto, estando afectado también por la temperatura. La unidad de 
presión según el sistema internacional es el Pascal (Pa), si bien suelen ser más utilizadas 
las atmósferas (atm) o los milímetros de mercurio (mmHg), con la equivalencia de 1 atm = 
760mmHg=101.326 Pa

La presión oncótica o coloidosmótica (PCO) es el tipo de presión osmótica cuando el soluto son 
las proteínas plasmáticas. Los compartimentos son el intravascular y el espacio intersticial, 
mientras que el endotelio es la membrana semipermeable. El valor normal de la presión 
oncótica plasmática es de alrededor de 28 mmHg y la del intersticio es de 3 mmHg, por lo que 
el gradiente de presión oncótica neto es de 25 mmHg, aunque existen publicados diferentes 
valores, dependiendo de las condiciones físicas de medición utilizadas por los autores.

La homeostasis es por tanto dependiente del equilibrio de PCO entre los comportamientos 
intersticial y vascular, siendo un valor determinante para patologías como el edema de 
pulmón, la deshidratación del gran quemado y la enfermedad renal crónica en tratamiento 
con hemodiálisis, entre otras. Pese a que se conoce la relación del descenso de PCO plasmática 
con el aumento de la mortalidad de los pacientes desde hace más de 5 décadas (97; 98), llama 
la atención que no se realicen un mayor número de estudios interesados en analizar las 
variaciones de PCO en las patologías con alteraciones en el balance hídrico, como es el caso 
de cirugía cardíaca, y facilitar el desarrollo de métodos de análisis que sean “point-of-care” del 
paciente crítico en su control diario. 
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A. Sistemas de medición. ONCÓMETROS

El sistema técnico de los oncómetros puede a priori parecer sencillo, si bien la validación 
de sus medidas depende no solo de las características de la membrana, sino de la cantidad 
de muestra sanguínea necesaria para medir bajas concentraciones de proteínas, y sobre 
todo del tiempo necesario para �nalizar la medición.

Básicamente los oncómetros clínicos están compuestos por 

• Un sensor que incluye:
 - Dos cámaras enroscadas y con cierre hermético (para evitar fugas de muestra o 

entradas de aire) separadas por una membrana semipermeable de interferencia. 
Una cámara es donde se deposita la muestra sanguínea, mientras que la cámara de 
referencia contiene solución salina isotónica. Las membranas de los oncómetros 
suelen ser impermeables a proteínas >30kDa

 - Un traductor de presión convencional, que convierte la señal de PCO en una señal 
eléctrica 

• Un ampli�cador de la señal eléctrica del sensor
• La pantalla de datos

El desarrollo tecnológico se ha dirigido a reducir el volumen de plasma necesario para medir 
la PCO, mejorar las características de la membrana semipermeable, y sobre todo a convertirla 
en una técnica fácil de procesar y sobre todo rápida. En menos de 5 minutos se obtienen 
resultados, lo que la hace factible para la aplicación clínica. Pese a ello, sigue siendo una técnica 
infrautilizada en nuestro campo. 

B. Modelos matemáticos de estimación de la Presión Coloidosmótica plasmática (PCO). 

En la práctica clínica no suele ser habitual la determinación de la osmolaridad plasmática, 
salvo en patologías involucradas en los desórdenes de agua y electrolitos que afectan a 
la osmoregulación controlada por los osmorreceptores hipotalámicos, o en la síntesis y/o 
secreción de la hormona antidiurética (ADH), como ocurre en el síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). 
En ausencia del uso de osmómetros, existe la alternativa de estimar los niveles de presión 
coloidosmótica plasmática a partir de aproximaciones indirectas utilizando modelos 
matemáticos. 
La determinación de la PCO cuenta con interés tanto en el estudio de situaciones clínicas 
como en investigación (99) .
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B.1. Fórmula de LANDIS y PAPPENHEIMER

La primera ecuación matemática fue desarrollada por Landis y Pappenheimer en 1963 
(100) (ecuación 3), en base al desarrollo de un modelo teórico de PCO en términos de 
proteínas totales, asumiendo que la proporción entre albúmina y globulinas (A/G) era 
normal (proporción 1:1). 

Ecuación 3: PCO según Landis-Pappenheimer (100)

Ecuación 4: Fórmula de PCO por Landis-
Pappenheimer (101)

PCO = 2,1 TP + 0,16 TP2 + 0,009 TP3

PCO = 2,4 TP / (1 - 0,046 TP)

PCO: Presión Coloidosmótica; TP: Proteínas totales 

PCO: Presión Coloidosmótica; TP: Proteínas totales

Esta fórmula se encontró con la limitación de la ley ideal de Van`t Hoff, que asumía 
condiciones ideales en las que no había variación de temperatura y que la presión oncótica 
era proporcional a la coloidal del plasma, mientras que en los términos matemáticos 
segundo y tercero se desviaba por los efectos de Gibbs- Donnan. Por ello, unos años más 
tarde (101) (102) los mismos autores describieron una ecuación alternativa del siguiente 
modo:

B.2. Fórmula de NEMATBAKSH y MORADI

En general la proporción de albúmina y globulinas no siempre es constante, lo que 
afectaría la predicción de la PCO (103)  y justi�ca las diferencias encontradas al medirla 
por instrumentos físicos como los oncómetros.
Nematbakhsh y Moradi (104)  desarrollaron un estudio experimental con plasma humano 
con diferentes concentraciones de albúmina/globulinas pero manteniendo constantes 
las proteínas totales, y lo compararon con diferentes modelos matemáticos de estimación 
de PCO, además de con el oncómetro Kanuer&Co. Llegaron al desarrollo de una fórmula 
que tenía en cuenta la concentración de proteínas totales (TP) y la relación de albúmina/
globulinas (A/G), más precisa y que daría una mayor con�anza en la estimación de la PCO 
plasmática. Obtuvo además una buena correlación con los valores obtenidos mediante la 
medición con oncómetros.  
Para el cálculo de A/G, utilizaron la siguiente ecuación: 
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Ecuación 5: Cálculo de la fracccion de 
Albúmina y proteínas según Nematbakhsh y 
Moradi (104)

Ecuación 6: Valor de PCO segun Nematbakhsh y Moradi (104)

Alb / Glob = Alb / (TP - Alb)

PCO - NM = (4,0814 x (Alb / Glob) x (TP) / [(Alb / Glob) + 0,0153 TP]

Alb: albúmina; Glob: globulinas; TP: Proteinas Totales

Alb: albúmina; Glob: globulinas; TP: Proteinas Totales

La fórmula que Nematbakhsh y Moradi desarrollaron fue:

1.4.3 Cambios en la presión coloidosmótica como valor pronóstico 

El valor de la presión coloidosmótica (PCO) se ha utilizado como parámetro para guiar la 
�uidoterapia, pero también como marcador de evolución y desarrollo de complicaciones, sobre 
todo en pacientes con shock cardiopulmonar.
Los valores persistentemente bajos de la PCO se relacionan con mayor riesgo de desarrollar 
edema agudo de pulmón y también con un aumento de la mortalidad.
En el territorio pulmonar la presión arterial enclavada en cuña (PWP) suele tener un valor entre 
5-15 mmHg en condiciones normales, lo que hace que el gradiente entre la PCO del territorio 
pulmonar (25mmHg) y la PWP sea en condiciones normales de 10-20mmHg. El edema pulmonar 
puede desarrollarse no solo por aumento de PWP como ocurre en el edema cardiogénico, (97) 
sino por descenso importante de la PCO plasmática, apareciendo un descenso del gradiente 
PCO-PWP. 
Rackow y col. (105) encontraron que gradientes PCO-PWP < 4 mmHg estaban presentes en 
pacientes con edema pulmonar independientemente de la etiología, y que podrían ser útiles 
como predictores de mortalidad de los pacientes en shock. 
Morissette y Weil  (106) realizaron un estudio en pacientes en shock cardiogénico y encontraron 
que la mortalidad tenía una relación directa con los valores de PCO. Utilizaron un oncómetro de 
membrana para medir la PCO de los pacientes, observando que pacientes con valores de PCO 
>18mmHg tuvieron una supervivencia del 100%, mientras que por debajo de estos valores se 
incrementaba la mortalidad. Algunos investigadores (106) han tratado de aumentar la PCO de 
los pacientes con shock cardiogénico mediante infusión de albúmina, con el �n de aumentar el 
gradiente PCO-PWP y reducir el edema pulmonar. Se vio que esta medida fue e�caz, más aún 
si se añadía un diurético, logrando una mejoría importante del edema pulmonar.

Los cuadros con lesión pulmonar aguda (ALI), y en su expresión más severa el denominado 
Síndrome del Distrés Respiratorio Agudo (SDRA), presentan un aumento de la permeabilidad 
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Ecuación 6: Valor de PCO segun Nematbakhsh y Moradi (104)

Ecuación 7: Fórmula del Índice de Briones (IB)

ÍNDICE DE BRIONES = PCO / PAM
PCO: Presión coloidosmótica; PAM: Presión arterial Media 

capilar pulmonar independientemente de la etiología, que ocasiona la extravasación de �uidos 
y proteínas al espacio alveolar, responsables de la clínica del edema pulmonar. El gradiente 
de PCO y el parámetro ELWI (“Extravascular Lung Water Index”) se han señalado (107) como 
parámetros e�caces que monitorizan el grado de lesión, siendo además más sensibles que el 
grado de hipoxemia o la expresión radiológica de la lesión pulmonar. Estos parámetros también 
se han utilizado como marcador pronóstico de evolución del ALI/SDRA.

Es bien conocido que durante el embarazo existe un descenso de PCO debido a los cambios 
�siológicos que suceden, sobre todo secundarios a la hemodilución por aumento del volumen 
plasmático (108) . Este descenso es aún más importante en pacientes con pre-eclampsia. 
Durante el postparto el descenso de la PCO aumenta aún más, debido a las pérdidas hemáticas 
del parto o cesárea, pudiendo alcanzar valores críticamente bajos en caso de pacientes con pre-
eclampsia, precisando de una estrecha vigilancia postparto por riesgo de desarrollar edema 
agudo de pulmonar (109). 

1.4.4 Índice de Briones 

En el año 2000, Briones (108) estudió la PCO de mujeres embarazadas, encontrando que la PCO 
calculada por el modelo de Landis Pappenheimer  fue de 15.3 ± 4.5 mm Hg. Adicionalmente, 
en el mismo estudio, relacionó el valor de la PCO con la presión arterial media, de�niendo un 
parámetro que pasó a denominarse desde entonces “Índice de Briones”. En el embarazo normal 
existe un descenso �siológico de la PCO, con un valor medio del Índice de Briones de 0,22. ± 
0,02.  En las mujeres con preeclampsia-eclampsia, en las que el descenso de la PCO es más 
marcado, y presentan hipertensión arterial, el promedio del Índice de Briones fue de 0.11 ± 0.03.
A raíz de sus resultados, Briones y colaboradores propusieron que ambas mediciones (PCO e 
Índice de Briones) podían tener utilidad clínica para evaluar cuantitativamente la fuga capilar 
y el riesgo de complicaciones derivadas en las pacientes con preeclampsia-eclampsia. 

También se ha utilizado el Índice de Briones como un factor pronóstico en pacientes 
politraumáticos con shock hemorrágico. Mendoza y col. (110), valoraron si el Índice de Briones 
(IB) podía predecir la disfunción multiórgano secundaria al shock hipovolémico de pacientes 
politraumáticos. Estos autores encontraron que un valor del IB <0,21 a las 48 horas del ingreso 
en UCI tenía una correlación estadísticamente signi�cativa (P<0,002) como predictor de lesión 
renal aguda, considerando que podría ser una herramienta para evaluar estrategias terapéuticas 
en estos pacientes.
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2. JUSTIFICACIÓN
Nuestro organismo responde de modo inmediato a la agresión quirúrgica, desencadenando una 
reacción biológica protectora con el objetivo de conservar los líquidos corporales, mantener 
la perfusión tisular y el aporte de oxígeno necesario para cubrir las demandas orgánicas y 
recuperar la integridad dañada por la cirugía. 

La e�cacia de esta reacción �siológica está subordinada a la magnitud del trauma ocasionado 
y al sangrado que produzca, pero también a otros factores como el estado basal del paciente, 
la �uidoterapia de reposición que se administre o la transfusión.

El concepto de homeostasis, entendido como equilibrio dinámico de fuerzas o presiones del 
medio interno de nuestro organismo, fue de�nido en 1933 por Walter B Cannon (111). En esa 
fecha describió los mecanismos involucrados en la recuperación de la estabilidad y los procesos 
de autorregulación para frenar la respuesta una vez que se haya conseguido la reparación del 
daño causado por la cirugía. 

La cirugía cardíaca tiene la particularidad de añadir otro importante mecanismo de agresión: la 
utilización de la circulación extracorpórea o bypass cardiopulmonar. La respuesta in�amatoria 
asociada a la CEC no solo es debida al contacto de la sangre con los materiales extraños del 
circuito; la composición de los líquidos utilizados para cebar los circuitos y la hemodilución 
que se induce contribuyen aún más a alterar el equilibrio homeostático.

La vasoplejia postcirugía cardíaca es bien conocida y estudiada, y cuenta con una incidencia 
variable dependiendo de la de�nición utilizada. En la mayoría de los casos es un cuadro 
limitado en el tiempo por mecanismos de autorregulación, aunque hay pacientes que tienen 
una respuesta in�amatoria exagerada y duradera,
que aumenta la morbimortalidad y la estancia hospitalaria, pudiendo llegar a desarrollar 
un estado de shock distributivo, que cuenta con una mortalidad mayor del 25% por fallo 
multiorgánico (112). 

La vasodilatación que acompaña al SIRS aumenta la capacitancia de la red vascular y reproduce 
una situación de “falso” estado de hipovolemia. El tratamiento se basa en la administración de 
fármacos vasoconstrictores y en la �uidoterapia, que debe estar muy dosi�cada a �n de evitar 
empeorar aún más la hemodilución y el consiguiente desajuste de los factores de coagulación 
y electrolitos plasmáticos. 

A nivel vascular se produce fundamentalmente una caída de la presión coloidosmótica u 
oncótica del plasma (PCO) que favorece la fuga de líquido al espacio intersticial. 
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No existe consenso en los algoritmos de �uidoterapia postoperatoria, aunque se consideran las 
siguientes premisas: 

• Cuando predomina la pérdida de resistencias y aumento de la capacitancia, estarían 
indicadas las soluciones coloides que aumentan la PCO plasmática y se mantienen en 
el torrente sanguíneo durante más tiempo que los cristaloides.

• Si ya se ha establecido algún signo de edema intersticial, especialmente a nivel pulmonar, 
el uso de coloides podría agravarlo, ya que elementos con capacidad oncótica pueden 
pasar a través del endotelio lesionado y exacerbar el edema intersticial. En estos casos 
sería preferible el uso de cristaloides. 

Fitzgerald y col. (74) realizaron un estudio piloto siguiendo dos estrategias de �uidoterapia 
en función de la PCO plasmática medida con oncómetro en pacientes con SIRS postcirugía 
cardíaca. Concluyeron que el uso de la medición de PCO en los algoritmos de reposición de 
la volemia reducía los balances globales de los pacientes, aunque no hallaron diferencias 
signi�cativas en cuanto a morbimortalidad.

En nuestro centro no se realiza habitualmente control de la PCO durante el intra ni el 
postoperatorio. Decidimos realizar un estudio que evaluara la estimación de la PCO mediante 
modelos matemáticos con la pretensión de que ésta pudiera aplicarse en la práctica clínica 
diaria perioperatoria. 
Según la revisión bibliográ�ca, existen varias fórmulas para su cálculo, pero resolvimos 
usar la primera ecuación que se propuso, desarrollada por Landis y Pappenheimer en 1965 
(100) en base a la concentración de proteínas totales (PT).  Pese a asumir que las fracciones 
proteicas se mantenían estables, esta fórmula posee una buena correlación de la medida de 
la PCO con el oncómetro de membrana, según estudios realizados por Barclay en 1987.  Como 
desconocíamos si en realidad esta proporción entre globulinas y albúmina se vería alterada 
en nuestra población, decidimos también utilizar el modelo desarrollado por Nematbakhsh y 
Moradi en 2006 (104)  en el que sí se tiene en cuenta esta proporción. 

Por otra parte, incluimos en el estudio el cálculo que relaciona el valor de la PCO estimada con la 
presión arterial media con el denominado Índice de Briones (108) que había logrado encontrar 
un punto de corte con valor pronóstico en pacientes pre-eclámpsicas y en politraumáticos 
(110). 

Ningún estudio ha valorado hasta la fecha el Índice de Briones en los pacientes de cirugía 
cardíaca, ni ha comparado los dos modelos matemáticos de estimación de la PCO comentados 
durante el periodo perioperatorio con la intención de relacionarlos con la morbimortalidad 
tras esta cirugía.
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3. HIPÓTESIS

El paciente intervenido de cirugía cardíaca presenta una pérdida de presión oncótica signi�cativa 
durante el postoperatorio, que podría tener relación con cuadros de vasoplejia severa y 
persistente entre otras complicaciones que aumentan la morbimortalidad postoperatoria.
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4. OBJETIVOS

El objetivo general del presente estudio es analizar la existencia de relación entre los 
niveles postoperatorios de la presión coloidosmótica plasmática y el la vasoplejia 
postoperatoria secundaria al desarrollo de SIRS en el   postoperatorio de pacientes 
sometidos a un procedimiento de cirugía cardíaca.

Como objetivos concretos nos planteamos:

1. Determinar la existencia de modi�caciones en los valores de presión 

coloidosmótica plasmática a lo largo del periodo postoperatorio.

2. Cuanti�car la frecuencia de aparición del síndrome de vasoplejia postoperatoria 

y del cuadro de shock distributivo.

3. Analizar la asociación entre los niveles de presión coloidosmótica plasmática 

y la aparición del síndrome de vasoplejia postoperatoria y del cuadro de shock 

distributivo durante el periodo postoperatorio.

4. Determinar la existencia de valores en las cifras de la presión coloidosmótica 

plasmática que cuenten con capacidad pronóstica en relación a la aparición de 

complicaciones postoperatorias. 
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5. MATERIAL Y MÉTODOS
5.1 Diseño del estudio 

Se diseñó un estudio observacional de cohorte prospectiva, en el que entraron a formar parte 
todos los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, de modo consecutivo, que cumpliesen 
criterios de inclusión. 
No se intervino en la práctica habitual del equipo médico-quirúrgico, ni tampoco en el manejo 
por parte del equipo de perfusionistas del circuito extracorpóreo durante el tiempo de derivación 
cardiopulmonar.
Así mismo, tampoco se formó parte del equipo médico que tomaba las decisiones clínicas 
ni terapéuticas en relación al tipo y dosis de �uidoterapia y/o farmacológica durante el 
postoperatorio, a cargo de los anestesiólogos de la Unidad de Cuidados Intensivos Postoperatorios 
(UCIPO) de cirugía cardíaca.  
No fue necesario realizar extracción de muestras, intervenciones diagnósticas, cuidados o 
terapias adicionales a las que se realizaban de modo habitual en los pacientes postoperados de 
cirugía cardíaca en nuestro centro. 
El proyecto se presentó y fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital de la Santa Creu i 
Sant Pau (CODIGO IIBSP-BRI-2013-69). 
Los datos se protegieron según la Ley de Orgánica 15/1999 (LOPD) Ley de Datos de Carácter 
Personal. En ningún caso se han almacenado, tratado, transferido o divulgado datos de carácter 
personal de sujetos. Los datos fueron disociados de modo que la identidad de los sujetos se 
mantuvo siempre en el anonimato.

El trabajo descrito se desarrolló entre los meses junio a diciembre de 2018.

5.2 Tamaño de la muestra

No se efectuó un cálculo formal del tamaño muestral. Se incluyeron la totalidad de pacientes 
intervenidos de cirugía cardíaca durante el periodo de estudio.
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5.3 Población a estudio 

Se incluyeron todos los pacientes que cumplieron criterios de selección, que fueron intervenidos 
de cirugía cardíaca de modo consecutivo.

Los criterios de inclusión para los pacientes fueron:

 - Pacientes intervenidos de cirugía cardíaca con y sin CEC
 - Ser mayor de edad (>18 años)

Los criterios de exclusión fueron:

 - Mujer embarazada
 - Trasplante cardíaco
 - Endocarditis aguda sin cumplir el tiempo de tratamiento antibiótico indicado en 

                cada caso 
 - Insu�ciencia renal crónica en hemodiálisis
 - Antecedentes de proteinuria y/o Síndrome Nefrótico
 - Antecedentes de enteropatía pierde-proteínas:

• Infección intestinal por parásitos o bacterias reciente (<1 mes)
• Celiaquía
• Enfermedad de Crohn 
• Otras

 - Gammapatías sanguíneas
 - Insu�ciencia hepática avanzada (Child C) 
 - Malnutrición con IMC < 18,5 Kg/m2

 - Exitus intraoperatorio
 - Implante electivo o urgente de Asistencia Ventricular 

El estudio se realizó de junio a diciembre del 2018, en un total de 21 semanas, repartidas en 2 
periodos: 8 semanas consecutivas, y tras el periodo estival, las 13 semanas restantes.  

Del total de pacientes intervenidos se excluyeron: 

 - 4 pacientes por gammapatía sanguínea
 - 8 por insu�ciencia renal crónica en hemodiálisis
 - 1 por proteinuria
 - 4 por implante de asistencia ventricular externa en la cirugía 
 - 2 pacientes que fueron exitus en el intraoperatorio

Se analizaron un total de 214 pacientes que cumplían los criterios de inclusión
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5.4 Descripción y tratamiento de variables

Elaboramos un cuaderno de recogida de datos para cada paciente, y de acuerdo con lo estipulado 
por la Ley de Con�dencialidad y Protección de datos, se asignó un número de identi�cación a 
cada paciente, procediéndose al análisis de toda la información a partir de datos anonimizados. 
La información obtenida de cada uno de los pacientes fue incluida en una base de datos para 
su posterior análisis.

5.4.1 Variables Preoperatorias 

Las variables preoperatorias fueron recogidas de la historia clínica, la exploración física y las 
pruebas diagnósticas que habían sido realizadas. 

 - Edad, sexo, peso (kg), altura (m)
 - Factores de riesgo cardiovascular (HTA, tabaquismo, diabetes, obesidad)
 - Tratamiento crónico con corticoides 
 - Reintervención de cirugía cardíaca
 - Fibrilación auricular crónica 
 - Clase funcional NYHA 
 - Clasi�cación ASA 
 - Euroscore II 
 - Analítica preoperatoria realizada del día anterior a la cirugía: hemograma 

completo, creatinina, proteínas totales basales y albúmina.
 - Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI)
 - Tensión arterial sistólica y diastólica, registrada al ingreso o el día previo de la 

cirugía.
 - Carácter de la cirugía prevista:

• Emergente: aquella que debe ser realizada antes de 24 horas
• Urgente: aquella que debe ser realizada antes de 72 horas
• Prioritaria: realizada durante el episodio de ingreso, pero tras estabilización 

clínica de patologías descompensadas
• Electiva: paciente estable que acude desde el domicilio con fecha prevista 

para la intervención según la lista de espera de nuestro centro

5.4.2 Variables Intraoperatorias

Las variables recogidas fueron:

 - Tipo de Intervención quirúrgica: 

• Sustitución o reparación valvular, única o múltiple
• Revascularización coronaria con o sin circuito de circulación extracorpóreo 

(CEC)
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• Cirugía de aorta ascendente y/o cayado aórtico
• Cirugías combinadas
• Otras (corrección de defectos del tabique interauricular, exéresis de masas 

intracavitarias, pericardiectomía, etc.)  

 - En las cirugías con CEC: 

• Tipo de �uido usado para el cebado del circuito, que clasi�camos en el estudio 
como:
- Cebado tipo 1: en los pacientes no incluidos en el ensayo, se empleó el  
utilizado habitualmente por el equipo de perfusionistas, compuesto por:  

• 60-50% de coloide sintético (Gelafundina solución®, B. Braun Medical)
• 40-50% de cristaloide (Via�o Plasmalyte 148®, Baxter S.L)
• Solo en caso de función renal normal (FG > 60), se añadió 20 gr de 

manitol
 

- Cebado tipo 2: utilizado en uno de los dos grupos del ensayo clínico 
mencionado

• Solo cristaloide (Via�o Plasmalyte 148®, Baxter S.L)

-  Cebado tipo 3: utilizado en el otro grupo del ensayo clínico
• Albúmina 4% (Albúmina Humana ®20% Baxter, S.L) en Via�o Plasmalyte 

148®, Baxter S.L

• Tiempo de CEC, Tiempo de Clampaje Aórtico (TCA)
• Balance de �uidos en CEC
• Cifra de hemoglobina mínima durante la CEC y la �nal (g/l)
• Saturación venosa central media durante la CEC (%)
• Valor del peor valor de ácido láctico medido durante la CEC (mmol/l) 

 - Necesidad de transfusión de hemoderivados intraoperatoria

5.4.3 Variables Postoperatorias

Se recogieron los siguientes datos al �nalizar el episodio de ingreso quirúrgico:

 - Estancia media en UCIPO (días) y estancia media en el Hospital de la Santa Creu 
i Sant Pau (días)

 - Momento del exitus, expresado en días desde la intervención quirúrgica
 - Horas de intubación y conexión a ventilación mecánica 

Se �jaron 4 tiempos del postoperatorio para la recogida de datos:
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Tabla 4. Tiempos de seguimiento clínico y analítico del estudio

D0

D1

D2

D3

 4-6 horas postcirugía

15:00 -16:00 horas del primer día postoperatorio 

15:00-16:00 horas del segundo día postoperatorio

15:00-16:00 horas del tercer día postoperatorio 

Los datos recogidos fueron:
 - Peso (Kg) 
 - Valores de temperatura, frecuencia cardíaca, presión arterial sistólica y diastólica 

Estos valores se tomaron en los siguientes momentos:
 - D0: a las 4-6h de su ingreso en UCIPO
 - Resto (D1, D2, D3): a las 15-16 horas del primer, segundo y tercer día 

postoperatorio
 - Respecto a la temperatura, los datos fueron recogidos de los registros marcados 

en la grá�ca de enfermería, por lo que solo se tomaron como valores los 
números enteros + 0,5º C.

 - Necesidad de fármacos vasoactivos y/o inotrópicos, así como la dosis, y si el 
paciente precisó de soporte con balón de contrapulsación intraaórtico

 - Fluidoterapia o no con albúmina al 20% 
 - Necesidad de corticoterapia de estrés en paciente no corticodependiente 
 - Necesidad de transfusión de hemoderivados desde el intraoperatorio, hasta el 

tercer día postcirugía, así como la cantidad recibida
 - Datos analíticos: hemograma, creatinina, marcadores de lesión miocárdica 
 - (CK o creatina quinasa y troponina T), proteínas totales y albúmina 

 
De�nimos como Síndrome Clínico de Respuesta In�amatoria Sistémica (SIRSc) o Síndrome de 

Vasoplegia postoperatoria, cualquiera de las siguientes situaciones:
• presencia de hipotensión arterial persistente una vez restablecida la volemia con 

�uidoterapia y descartada la etiología de fallo cardíaco independientemente de la 
diuresis

• necesidad de tratamiento con noradrenalina para mantener unas cifras de presión 
arterial adecuadas (PAM > 60 mmHg), una vez descartada la etiología de fallo cardiaco 
y corregida la hipovolemia

• en presencia de hipotensión arterial, y si se disponían de elementos de monitorización 
adecuados, si las resistencias vasculares sistémicas se situaban por debajo de los 
valores normales (< 1600 dyn·seg·m2·cm-5)
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*De�nimos como hipotensión arterial una cifra sistólica <90mmHg o media <70mmHg. La presión arterial 
media (PAM) se obtuvo del promedio determinado por la ecuación: 

Ecuación 8: Cálculo de Presion arterial Media

PAM    (PAS + 2PAD) / 3

PAM: Presión arterial Media; PAS: Presión arterial sistólica; 
PAD: Presión arterial diastólica

Los pacientes con SIRSc adquirían la categoría de SIRS clínico Grave (SIRSc-G) o Shock Distributivo 

cuando para mantener una adecuada perfusión periférica precisaban de cualquiera de :
• dosis altas de Noradrenalina, a > 1 μg/Kg/min, o cuando para reducir dosis de 

Noradrenalina requerían la asociación de otros fármacos vasopresores, y/o
• tratamiento con corticoides (Hidrocortisona), según el protocolo habitual de la UCIPO

Recogimos también las variables necesarias para aplicar los criterios de de�nición de SIRS por el 

ACC/SCC (5), que considera presente un cuadro de SIRS cuando el paciente cumple al menos 2 
de los 4 siguientes criterios: 

• Temperatura <36º C o >38º C
• Frecuencia cardíaca >90 latidos/min
• Taquipnea >20 respiraciones/min o hipocapnia < 32 mmHg o requerimiento de 

ventilación mecánica
• Leucocitos <4000/mm3 o 12.000/mm3 o >10% de formas inmaduras (bandas) en la 

fórmula leucocitaria

Asumimos que si cumplían los 4 criterios establecidos por la de�nición de la ACC/SCC lo 
consideraríamos también como SIRSc-Grave
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Tabla 5. Criterios de definición aceptados en el estudio para SIRS y SIRS-Grave

Definición según los criterios clínicos
del estudio

Definición según los criterios
ACC/SCC (5)

SIRSc
Síndrome Vasoplejico

SIRSc
Síndrome Vasoplejico

Cumplir 2 de 4 

SIRSc-Grave
Shock Distributivo 

SIRSc-Grave
Shock Distributivo

Cumplir 4 de 4 

Hipotensión arterial persisten-
te restablecida la volemia y 
descartada la etiología de fallo 
cardíaco independientemente de 
la diuresis.

                 O

Tratamiento con noradrenalina 
para mantener unas cifras de 
presión arterial adecuadas
(PAM > 60 mmHg)

                O

Hipotensión arterial, con resis-
tencias vasculares sistémica < 
1600 dyn·seg·m2·cm-5)

Temperatura <36º 
C o 

>38º C

Y/O

Frecuencia cardíaca >90 
latidos/min

Y/O

Taquipnea >20 respiraciones/
min
o 

hipocapnia 
< 32 mmHg

o
ventilación mecánica

Y/O

Leucocitos
<4000/mm3 

o 
12.000/mm3

o 
>10% de formas inmaduras 

(bandas) en la fórmula
leucocitaria

Temperatura <36º
C o 

>38º C

Y

Frecuencia cardíaca >90 
latidos/min

Y

Taquipnea >20 respiraciones/
min 
o 

hipocapnia 
< 32 mmHg

o
ventilación mecánica

Y

Leucocitos
<4000/mm3 

o 
12.000/mm3

o 
>10% de formas inmaduras 

(bandas) en la fórmula
leucocitaria

Dosis altas de
Noradrenalina,  

1 gµ/Kg/min, 

         O

Asociación de 
varios fármacos 
vasopresores

       Y/ O

Tratamiento con 
corticoides 

El cuadro de SIRS clínico (SIRSc) tal como queda de�nido para la realización del presente estudio, 
se diferenció  del cuadro de SIRS según lo establecido por la ACC/SCC (5). Lo mismo hicimos 
cuando se adquirió la categoría de grave.
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Recogimos también posibles complicaciones durante el periodo de seguimiento de estudio, que 
fueron de�nidas según los siguientes criterios: 

1. Shock Cardiogénico 

De�nido por el cuadro clínico de inestabilidad hemodinámica, descartada la hipovolemia, 
con hipotensión arterial (sistólica <90 mmHg o media <70 mmHg) y oliguria, presiones 
intracardíacas elevadas (monitorizadas por catéter de arteria pulmonar o estimadas 
por ecocardiografía), y necesidad de soporte inotrópico (un solo fármaco a dosis 
medias-altas o necesidad de dos o más fármacos), con/sin balón de contrapulsación 
intraaórtico. Debía con�rmarse por ecocardiografía el origen cardiológico del shock. 
En caso de estar monitorizado, se de�niría por un Índice Cardíaco < 2 L/min/m2, sin 
parámetros de hipovolemia ni vasodilatación.

2. Shock séptico

Cuadro documentado de infección microbiológica que induce hipoperfusión tisular 
y disfunción orgánica secundaria, manifestadas por: hipotensión con patrón 
hemodinámico de vasodilatación,  valores de ácido láctico en plasma por encima de 
los límites normales, oliguria, PaO2/FiO2<250 en ausencia de neumonía o PaO2/FiO2< 
200 en presencia de neumonía, creatinina >2,0 mg/dL (176,8 μmol/l), bilirrubina >2 mg/
dL (34 μml/l), plaquetopenia <100.000 μL, coagulopatía con INR >1,5 o requerimiento 
de soporte con fármacos vasoactivos para corregir esta situación. 
 

3. Shock hemorrágico

Estado de hipoperfusión periférica (con todos los signos y síntomas derivados) por 
shock hipovolémico secundario a hemorragia. La hemorragia se de�nió como masiva:
 - Siguiendo el Protocolo Institucional de nuestro hospital, si cumplía cualquiera de 

los siguientes criterios: 
• sangrado de >500 ml en la 1ª hora,
•  >400 ml en la 2ª hora, 
• >300 ml en la 3ª hora,  
• >5 ml/kg/h durante cualquier hora posterior; sangrado total mayor de 1000 ml 

en las primeras 4 horas.  
• más de 200 ml durante 3 horas consecutivas. 

 - Pérdida de una volemia en 24 h (113). 
 - Pérdida de media volemia en 3 horas (114). 
 - Transfusión de >10 concentrados de hematíes en 24 horas o de 4 concentrados de 

hematíes en 1 hora.

4. Reintervención quirúrgica 

Necesidad de reintervención en el periodo de los 7 primeros días del postoperario. 
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5. Síndrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA)

Cuadro clínico de�nido por insu�ciencia respiratoria aguda refractaria a la terapia 
con oxígeno, que cursa con in�ltrados difusos bilaterales en la radiografía de tórax 
y es debido a un daño alveolar difuso que conlleva un aumento en la permeabilidad 
de la membrana alveolo-capilar. La relación de PaO2/FiO2 lo categoriza en leve, 
moderado o severo si la pO2 está entre 300-200 mmHg, entre 200-100 mmHg o es < 100 
mmHg respectivamente, siempre medida con CPAP/PEEP > 5 cm H2O, y asociándose 
o no a hipercapnia. Debía descartarse la causa cardiológica o la presencia de shunts 
intracardiacos por ecocardiografía.

6. Accidente Cerebro Vascular

Cuadro clínico debido a una lesión cerebral isquémica o hemorrágica, concordante 
con la imagen diagnóstica del TAC y/o RMN, sin tener en cuenta la gravedad de los 
síntomas.

7. Insu�ciencia renal aguda postoperatoria AKI 3

De�nida siguiendo los criterios de la Guía KDIGO (115) ( Anexo)por el cuadro clínico de 
oliguria con: 

1. Aumento de creatinina basal > 3 veces la basal
2. Creatinina sérica > 4,0 mg/dl (353,6 mmol/l) con un incremento agudo >0,3 mg/dl
3. Inicio de terapia de remplazo renal (TRR)

8. Shock Intestinal 

Incluimos bajo este concepto un abanico de patologías agudas y de nueva aparición, 
presumiblemente secundarias a un estado de hipoperfusión mesentérica, en las que 
las exploraciones complementarias podían no ser concluyentes pero que por alta 
sospecha clínica precisaron de un tratamiento determinado, como el mantenimiento 
del ayuno o inicio de soporte nutricional enteral/parenteral.

9. Fallo multiorgánico:  
Disfunción de 2 o más sistemas (renal, respiratorio, cardiológico, hepático…)

Se recogieron, además, los siguientes cuadros:  

1. Disfunción cardíaca post-cardiotomía: situación insu�ciencia cardíaca, con necesidad 
de soporte inotrópico pero con un solo fármaco y a dosis bajas, con/sin balón de 
contrapulsación, y que revierte en el curso de las primeras 72 horas. En nuestra 
práctica habitual, salvo contraindicación, solemos utilizar la Dobutamina, por lo que 
en el estudio consideramos dosis bajas de Dobutamina cuando fueron < 8 µg/Kg/min.

2. Tratamiento antibiótico empírico de sobreinfección respiratoria, por clínica y/o signos 
radiográ�cos compatibles, pero sin resultado microbiológico positivo.

3. Insu�ciencia renal aguda AKI estadíos 1-2.
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4. Ganancia ponderal respecto al peso basal (Kg).
5. Cuadro confusional transitorio que no precisa de técnicas diagnósticas adicionales ni 

tratamiento especí�co. 
6. Necesidad de toracocentesis.
7. Miopatía de paciente crítico. 
8. Pericarditis post-quirúrgica.
9. Episodios transitorios o permanentes de �brilación auricular, bloqueos de conducción 

aurículo-ventricular transitorios, dependientes o no de marcapasos.
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5.5 Mediciones del estudio 

 - Fórmulas de estimación de la PCO:  

1. Fórmula de Landis y Pappenheimer (ecuación 3)

2. Fórmula de Nematbakhsh y Moradi (ecuación 6)

 - Índice de Briones (ecuación 7)

 - Cálculo de Albúmina / Globulinas según la fórmula descrita ecuación 4

 - Fórmula del IMC: según la siguiente fórmula

Ecuación 9: Cálculo del Índice de Masa Corporal

IMC = Peso (Kg) / Altura2 (m2)

 - Fórmula de PAM, descrita por la ecuación 8

 - Cálculo del Filtrado Glomerular- Cockcroft-Gault: se usó la herramienta on-line 

proporcionada por la Sociedad Española de Nefrología en la dirección: https://www.

senefro.org/modules.php?name=calcfg

 - Cálculo del Filtrado Glomerular- MDRCD-4: se usó la misma que para el anterior 

 - Cálculo del Euroscore II: se utilizó la App EuroscoreII (© 2011CVO�cce por Edward 

Bender para IOS)

 - Cálculo de la PaFi: se utilizó la App MedCalX (©2019 Pascal P�ffner& Mathias Tschopp 

para IOS)

 - Estancia media en Unidad de Cuidados Postoperatorios (UCIPO): se consideró desde el 

día de ingreso en la UCIPO hasta el día de solicitud de cama en sala convencional.

 - Estancia media hospitalaria: se consideró desde el día de ingreso hospitalaria hasta el 

día de alta o exitus.
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5.6 Análisis estadístico 

Se procedió a realizar un estudio descriptivo de las variables analizadas, utilizando medidas 
de tendencia central y rango para las variables continuas, y una descripción de la distribución 
para las variables cualitativas. 
La comparación entre variables continuas en función de diferentes categorías se realizó 
utilizando un Student-t test o un test de ANOVA en función de las condiciones de aplicación. 
En los casos con medidas repetidas se utilizó el test de Friedman. En el estudio de la existencia 
de relación entre variables cualitativas se utilizó el test de Chi-cuadrado o la prueba exacta de 
Fisher en función de las condiciones de aplicación. Para analizar la correlación entre variables 
continuas se utilizó en test de correlación de Pearson. 
Se evaluó la capacidad pronóstica general de los diferentes valores de presión oncótica en 
relación al diagnóstico de SIRSc o SIRSc Grave mediante curvas ROC. Los puntos de corte 
utilizados para clasi�car a los pacientes en función del riesgo de contar con un diagnóstico 
de SIRSc o de SIRSc Grave se estimaron con un análisis de partición recursiva, utilizando el 
algoritmo CRT (Classi�caton and Regression Tree). 
Se llevó a cabo un análisis multivariante de acuerdo con un modelo de regresión logística 
considerando como variable dependiente la aparición de complicaciones postoperatorias.
Los datos utilizados en la realización del presente estudio se introdujeron en una hoja de 
cálculo de Excel. Posteriormente se procedió a su exportación a SPSS, programa con el que se 
procedió a realizar el análisis estadístico (SPSS 17.0).  
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6 RESULTADOS
6.1 Resultados demográficos

6.1.1 Variables continuas de la población de estudio 

La siguiente tabla muestra los valores de tendencia central y el rango de las variables continúas 
de la población analizada en el presente estudio (Tabla 6).

Tabla 6. Variables continuas

Media
N= 214
* solo pacientes con CEC n= 190

Desviación
Estand.

Mediana Min - Max

Edad (años)

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II (%)

Hb basal (g/l)

Albúmina basal (g/l)

Alb/Globulinas basal

Creatinina basal (μmol/l)

Filtrado Glom-MDRD basal
(ml/min/1,73m2)

*Tiempo de CEC (min)

*TCA (min)

*Balance CEC (ml)

*Hb Mínima_CEC(g/l)

*Sat vc O2 media_CEC (%)

*Tª mín_CEC ( oCelsius)

*Peor Láctico_CEC (μmol/l)

67,8

27,7

58,6

4,87

130,1

39,8

1,26

97,8

71,6

113,7

87,9

1413,8

89,2

77,5

35,4

1,71

11,9

4,8

11,0

6,63

16,7

4,7

0,22

37,3

22,7

76,4

91,4

478,8

15,4

5,1

1,0

1,41

69

27,1

60

2,5

132

40,8

1,3

89

71,7

98,5

74

1450

88

78

35,55

1,4

21,9-88,4

19,1-42,9

25-81

0,5-43,2

76-162

21,6-48,8

0,67-1,93

51-335

15,0-133,3

46-870

31-1051

220-3450

50-144

58-94

27,0-37,0

0,2-12,1
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Tabla 7. Variables categóricas

Categoría Frecuencia

ASA

Sexo

HTA

Obesidad

DM

Tabaquismo

ERC

Corticodependencia

Fibrilación Auricular

Endocarditis

Hepatopatía

Reintervención

I
II
III
IV

Masculino
Femenino

No
Si

Normal 
Sobrepeso
Obesidad

No 
Sí

No
Ex-tabaquismo
Sí

No
Sí

No
Sí

No
Sí

No 
Sí

No 
Sí

No 
Sí

0
12 (5,6%)
130 (60,7%)
71 (33,1%)

145 (67,8%)
69 (32,2%)

67 (31,4%)
147 (68,6%)

67 (31,3%)
88 (41,1%)
55(25,7%)

148 (69,2%)
66 (30,8%)

106 (49,5%)
76 (35,5%)
32 (15,0%)

176 (82,2%)
38 (17,8%)

208 (97,2%)
6 (2,8%)

165 (77,1%)
49 (22,89%)

205 (95,8%)
9 (4,2%)

194 (90,7%)
20 (9,3%)

202 (94,4%)
12 (5,6%)

6.1.2 Variables categóricas de la población 

La siguiente tabla (Tabla 7) muestra la distribución de las variables cualitativas en la población 
analizada. 
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Categoría Frecuencia

Tipo de cirugía

Prioridad quirúrgica

Transfusión

Valvular
Revasculariz coronaria 
Sin CEC
Revasculariz coronaria 
Con CEC
Valvular + Revascularizac      
coronaria
Aórtica
Otras 

Electiva
Prioritaria
Urgente-emergente

No 
Sí

110 (51,4%)
16 (7,4%)

38 (17,7%)

29 (13,6%)

8 (3,7%)
13 (6,1%)

115 (53,7%)
86 (40,2%)
13 (6,1%)

140 (65,4%)
74 (34,6%)

6.1.3 Estancia media en UCIPO y Hospitalaria 

El promedio de la estancia de los pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos Postoperatorios 
(UCIPO) fue de 4,07 días con desviación estándar de 5,12 días y una mediana de 3 días (rango 
1-45).

El promedio de ingreso hospitalario fue de 15,42 días con desviación estándar 15,35 día, y 
mediana de 10 días (rango 4-116). 
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6.2 Determinaciones de la presión coloidosmótica plasmática (PCO) y del Índice de Briones 
(IB)

6.2.1 Estimación de PCO por fórmulas y del Índice de Briones 

De acuerdo con un análisis no paramétrico para medidas repetidas múltiples, considerando 
los pacientes para los que se dispuso de información a lo largo del periodo de seguimiento 
del estudio, existieron diferencias signi� cativas en los valores de presión oncótica basal y el 
resto de los valores medidos durante el postoperatorio, obtenidos con la fórmula de Landis- 

Pappenheimer (PCO-L) (test de Friedman P=0,0001) (Figura 14, Tabla 8 y 9).

Tabla 8. Medias y Desviación estándar de la PCO por Landis- P, 98% de IC

N Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound

95% Confidence Interval for MeanStd.
Deviation

Basal

Día 0

Día 1

Día 2

Día 3

Total

200

214

213

198

112

937

26,98

16,87

15,95

15,97

16,32

18,56

4,22

3,21

2,66

2,40

2,62

5,38

26,35

16,44

15,59

15,63

15,83

18,21

27,53

17,31

16,31

16,31

16,81

18,90

11,54

7,43

7,49

9,13

8,12

7,43

41,88

26,89

24,40

23,42

24,56

41,88

Figura 14: Evolución de las medias de PCO por fórmula de Landis-Pappeheimer en los 
días de seguimiento
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Tabla 9. Test de Friedman PCO por Landis-P

Sum of Squares Mean Squaredf F Sig.

Between Groups

Within Groups

Total

18.009,51

9.170,15

27.179,67

4.502,38

9,83

457,59 0,004

932

936

Figura 15: Evolución de las medias de PCO según Nematbakhsh-Moradi

Se analizaron del mismo modo los valores de presión coloidosmótica mediante la fórmula 
de Nematbaksh y Moradi (PCO-NM) de acuerdo con un análisis no paramétrico para medidas 
repetidas, considerando los pacientes para los que se dispuso de información a lo largo del 
periodo de seguimiento del estudio, encontrándose también diferencias signi� cativas entre el 
valor basal y el resto de valores postoperatorios de presión oncótica medidos de acuerdo con la 
fórmula de PCO-NM (test de Friedman P=0,0001. (Figura 15 y Tablas 10-11).
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Tabla 10. Medias y Desviación estándar de PCO-NM, a lo largo del seguimiento con 95% de IC

N Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound

95% Confidence Interval for MeanStd.
Deviation

Basal

Día 0

Día 1

Día 2

Día 3

Total

195

213

213

194

109

924

26,96

20,04

19,43

19,40

19,64

21,18

2,51

2,61

2,25

1,91

1,83

3,77

26,60

19,69

19,12

19,13

19,29

20,93

27,31

20,40

19,73

19,67

19,99

21,42

15,71

11,05

11,14

13,06

14,92

11,05

33,91

26,41

24,55

24,59

24,80

33,91

Tabla 11. Test de Friedman. PCO-NM

Sum of Squares Mean Squaredf F Sig.

Between Groups

Within Groups

Total

8.304,457

4.827,741

13.132,19

2.076,11

5,23

395,20 0,004

919

923

Como se describió en la metodología, se calculó el Índice de Briones en la misma secuencia 
temporal utilizando la fórmula de PCO-Landis Pappenheimer y su relación con la tensión 
arterial media. De acuerdo con el análisis no paramétrico para medidas repetidas múltiples, 
considerando los pacientes para los que se dispuso de información a lo largo de la totalidad del 
seguimiento, existieron diferencias signi�cativas en los valores de presión oncótica medidos de 
acuerdo con el Índice de Briones (test de Friedman P=0,0001). (Figura 16 y Tablas 12-13)
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Figura 16: Evolución de las medias del Índice de Briones (IB)

Tabla 12. Medias y Desviación estándar del Índice de Briones, a lo largo del seguimiento con 95% de IC

N Mean Minimum Maximum
Lower Bound Upper Bound

95% Confidence Interval for MeanStd.
Deviation

Basal

Día 0

Día 1

Día 2

Día 3

Total

200

213

213

195

108

929

0,31

0,23

0,22

0,22

0,22

0,24

0,06

0,05

0,04

0,03

0,03

0,06

0,30

0,23

0,21

0,21

0,21

0,24

0,32

0,24

0,23

0,22

0,22

0,24

0,13

0,11

0,11

0,13

0,13

0,11

0,60

0,45

0,40

0,35

0,32

0,60

Tabla 13. Test de Friedman. Índice de Briones

Sum of Squares Mean Squaredf F Sig.

Between Groups

Within Groups

Total

1,240

2,189

3,430

0,310

0,002

130,872 0,004

924

928
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6.2.2 Correlación entre los valores de Presión Oncótica calculada

Se analizó la correlación existente entre las diferentes fórmulas de estimación de la presión 
coloidosmótica para cada uno de los momentos del perioperatorio, ofreciendo los resultados 
en las tablas 14, 15, 16, 17 y 18.  

Tabla 14. Correlación de las fórmulas PCO e IB Basales

PCO-Landis_B IB_BPCO-NM_B

PCO-Landis Basal

PCO-NM Basal 

IB Basal

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

1

200

0,976**

0,000

195

0,722**

0,000

200

0,976**

0,000

195

1

195

0,679**

0,000

195

0,722**

0,000

200

0,679**

0,000

195

1

200

Tabla 15. Correlación de fórmulas de PCO e IB en D0

PCO-Landis_D0 IB_D0PCO-NM_D0

PCO-Lanids_D0

PCO-NM_D0

IB_D0

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

1

214

0,987**

0,000

213

0,776**

0,000

213

0,987**

0,000

213

1

213

0,751**

0,000

212

0,776**

0,000

213

0,751**

0,000

212

1

213

CÁLCULOS BASALES

CÁLCULOS en primeras horas (D0)
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Tabla 16. Correlación de las fórmulas de PCO e IB el primer día postcirugía

PCO-Landis_D1 IB_D1PCO-NM_D1

PCO-Landis_D1

PCO-NM_D1

IB_D1

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

1

213

0,987**

0,000

213

0,781**

0,000

213

0,987**

0,000

213

1

213

0,760**

0,000

213

0,781**

0,000

213

0,760**

0,000

213

1

213

Tabla 17. Correlación de las fórmulas de PCO e IB el segundo día postcirugía

PCO-Landis_D2 IB_D2PCO-NM_D2

PCO-Landis_D2

PCO_NM_D2

IB_ D2

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

1

198

0,987**

00,000

194

0,731**

0,000

195

0,987**

0,000

194

1

194

0,709**

0,000

191

0,731**

0,000

195

0,709**

0,000

191

1

195

CÁLCULOS en primer día (D1)

CÁLCULOS en segundo día (D2)

Tabla 18. Correlación de las fórmulas de PCO e IB el tercer día postcirugía

PCO-Lanids_D3 IB_D3PCO-NM_D3

PCO-Lanids_D3

PCO-NM_D3

IB_D3

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

Pearson

Sig. (2-tailed)

N

1

112

0,980**

0,000

109

0,728**

0,000

108

0,980**

0,000

109

1

109

0,688**

0,000

106

0,728**

0,000

108

0,688**

0,000

106

1

108

CÁLCULOS en tercer día (D3)
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 Como era de esperar, existió un nivel de correlación muy elevada entre los valores de presión 
oncótica medidos de acuerdo con la fórmula de Landis-Pappenheimer y Nematbaksh-Moradi, 
en tanto que estos niveles de correlación disminuyeron al utilizar la fórmula propuesta por 
Briones.

A modo de ejemplo, la siguiente � gura muestra la correlación entre los valores de presión 
oncótica basal previos al procedimiento quirúrgico medidos con las fórmulas de Landis-
Pappenheimer y Nematbaksh-Moradi. (Figura 17) 

Figura 17: Correlación de los valores basales de PCO según las 
dos fórmulas
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Hipótesis

Figura 18: Correlación entre PCO e IB en estado basal

Puede observarse la excelente correlación entre ambas fórmulas (R2= 0,953), aunque en los 
valores más extremos se observa una discrepancia con tendencia a valores más bajos de PCO 
al utilizar la fórmula de Landis Pappenheimer.

La representación grá� ca de la correlación entre los valores de presión oncótica en el momento 
basal obtenido con la fórmula de Landis-Pappenheimer y de Briones muestra una mayor 
dispersión de valores (� gura 18).



116

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Tabla 19. Valores de PCO e IB basales, según el tipo de líquido para el cebado de la CEC

N Std. Deviation Minimum MaximumMean

PCO-LP Basal

PCO-NM Basal

IB Basal

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo3

Total

Cebado tipo1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

103

49

48

200

101

47

47

195

103

49

48

200

26,24

27,89

27,49

26,90

26,46

27,70

27,28

26,96

0,31

0,31

0,31

0,031

4,81

3,55

3,15

4,22

2,86

2,07

1,81

2,51

0,06

0,06

0,05

0,06

11,54

16,92

18,50

11,54

15,72

19,79

21,03

15,72

0,13

0,21

0,23

0,13

41,88

34,94

35,48

41,88

33,91

31,08

30,82

33,91

0,45

0,61

0,48

0,61

Tipo cebado

6.2.3 Relación de la PCO y del IB con el líquido de cebado de CEC

El estudio coincidió con un ensayo clínico sobre el tipo de cebado de la CEC, y que condicionaba 
la utilización de dos tipos de cebado (tipos 2 y 3) algo diferentes del habitual (tipo 1). Por ello se 
recogieron las tres estrategias empleadas, que fueron detalladas en el apartado de Metodología. 

Se evaluaron las presiones oncóticas basales tanto por la fórmula de Landis-Pappenheimer 
como por Nematbaksh-Moradi, además del Índice de Briones basal, para veri�car si existían 
diferencias en los valores de presión oncótica en función de los diferentes tipos de cebado 
utilizados (Tabla 19).
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Aparecieron diferencias signi�cativas para las determinaciones de presión oncótica realizadas 
de acuerdo con las fórmulas de Landis-Pappenheimer (P=0,046) y de Nematbaksh-Moradi 
(P=0,012) en función del tipo de cebado. Los pacientes incluidos en el grupo de Cebado tipo 
1 contaron con unos valores de presión oncótica basal signi�cativamente inferiores. No 
aparecieron diferencias en el valor del Índice de Briones entre los pacientes considerando los 
distintos tipos de cebado de la bomba (P=0,971).

La tabla 20, recoge los valores de PCO e IB a las 4-6 horas de �nalizar la cirugía (D0) según el 
tipo de cebado.

Tabla 20. Valores de PCO e IB en D0, según el tipo de líquido para el cebado de la CEC

N Std. Deviation Minimum MaximumMean

PCO-Landis _D0

PCO-MN_D0

IBriones_D0

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo3

Total

Cebado tipo1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

111

54

49

214

110

54

49

213

111

54

48

213

16,40

16,63

18,22

16,87

19,52

19,92

21,35

20,04

0,23

0,23

0,25

0,23

3,44

2,71

2,85

3,21

2,79

2,24

2,12

2,61

0,05

0,04

0,04

0,052

7,43

8,12

11,84

7,43

11,05

11,82

15,72

11,05

0,11

0,13

0,17

0,11

26,31

22,72

26,89

26,89

26,42

24,52

25,70

26,42

0,45

0,39

0,39

0,45

Tipo cebado
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Aparecieron diferencias signi�cativas dependiendo del tipo de cebado en los valores de presión 
oncótica medida en el postoperatorio inmediato (D0) con las fórmulas de Landis-Pappenheimer 
(P=0,003) y Nematbaksh-Moradi (P=0,0001), y también con el Índice de Briones (P=0,032). Los 
valores tanto de la PCO como del IB correspondientes a los grupos 1 y 2 fueron inferiores a los 
del grupo 3 de manera signi�cativa.

La tabla 21, recoge los valores de PCO e IB en el primer día postoperatorio (D1), según el tipo de 
cebado.

Tabla 21. Valores de PCO e IB en D1, según el tipo de fluido en el cebado de la CEC

N Std. Deviation Minimum MaximumMean

PCO-Landis _D1

PCO-MN_D1

IBriones_D1

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo3

Total

Cebado tipo1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Total

111

53

49

213

111

53

49

213

111

53

49

213

15,30

16,18

17,17

15,95

18,77

19,72

20,60

19,43

0,21

0,23

0,23

0,22

2,95

1,62

2,42

2,66

2,52

1,34

1,88

2,25

0,04

0,03

0,03

0,04

7,49

13,06

11,23

7,49

11,15

16,81

15,14

11,15

0,11

0,16

0,16

0,11

23,20

19,51

24,40

24,40

24,29

22,47

24,55

24,55

0,40

0,30

0,34

0,40

Tipo cebado
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Igualmente, aparecieron diferencias signi�cativas en los valores de presión oncótica y del 
Índice de Briones dependiendo del tipo de cebado en las determinaciones realizadas el día 1 
(Fórmula de Landis-Pappenheimer, P=0,0001; Fórmula Nematbaksh-Moradi, P=0,0001; Índice 
de Briones, P=0,008). 
Se pudo determinar la existencia de diferencias en el estatus basal de los pacientes incluidos en 
cada uno de los grupos de cebado en función de diferentes variables. La siguiente tabla (Tabla 
22) muestra la distribución de los pacientes dependiendo del tipo de cebado para variables 
como el antecedente de insu�ciencia renal crónica, los valores basales medios de hemoglobina, 
albúmina y �ltrado glomerular o el valor del Euroscore II. 

Tabla 22. Variables con diferencias significativas según el tipo de cebado utilizado

Cebado 1 Cebado 2 Cebado 3 P

ERC No

 Sí

Hb basal (g/l)

Albúmina basal (g/l)

Filtrado Glomerular Basal (ml/min) 

Euroscore II

68,5%

31,5%

126,3

38,5

63,2

7,08

96,3%

3,7%

135,7

41,7

80,4

4,50

98,0%

2,0%

132,4

40,6

80,7

2,50

0,002

0,0001

0,0001

0,028

0,0001

Las variables analizadas mostraron diferencias signi�cativas en función de tipo de cebado 
utilizado. Los pacientes del cebado tipo 1 (mezcla de coloides arti�ciales y cristaloides) tenían 
cifras más bajas de hemoglobina, albúmina y �ltrado glomerular, presentando enfermedad 
renal crónica el 31,5% de ellos, frente los pacientes de los grupos de cebado tipo 2 (con 
cristaloides) y tipo 3 (con albúmina 4%) y en los cuales solo un 3,7% y un 2% tenían antecedentes 
en la historia clínica de ERC. Por tanto, como cabía esperar, los valores de Euroscore II fueron 
signi�cativamente más elevados en los pacientes del Grupo 1.
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6.3 Síndrome clínico de respuesta inflamatoria sistémica (SIRSc)

Tal como se describió en Material y Métodos, analizamos los pacientes que cumplieron criterios 
de SIRSc.

6.3.1 Prevalencia de SIRSc

Se analizó la prevalencia global de pacientes que desarrollaron SIRSc (tabla 23) según los 
criterios de�nidos en el apartado de Metodología.

Tabla 23. Prevalencia de SIRSc

La prevalencia de SIRS clínico en el postoperatorio inmediato D0 fue del 48,6% de los pacientes. 
A lo largo de las primeras 24-48 horas este porcentaje ascendió de forma ligera hasta superar 
el 50% de los pacientes analizados (52,3%-53,1%).
Al tercer día solo permanecían ingresado en UCIPO 116 pacientes, habiendo sido dados de alta 
el resto de intervenidos (47%). La prevalencia de SIRSc en D3 fue solo del 12,9% de los pacientes 
analizados.

SIRSc día 0

SIRSc día 1

SIRSc día 2

SIRSc día 3

N= 214

N= 214

N=209

N=116

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

110 (51,4%)

104 (48,6%)

102 (47,7%)

112 (52,3%)

98 (46,9%)

111 (53,1%)

101 (87,1%)

15 (12,9%)

N Frequency/
Percent
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Tabla 24. Cumplimiento de criterios de SIRSc, en algún momento 
del estudio

Frequency Percent

No SIRSc

SIRSc 1 determinación

SIRSc 2 determinaciones

SIRSc 3 determinaciones

SIRSc 4 determinaciones

Total

48

48

67

44

7

214

22,4%

22,4%

31,3%

20,6%

3,3%

100,0%

6.3.3 Variables continuas en pacientes con SIRSc

Se analizó el comportamiento de las variables continuas de los pacientes que hicieron SIRSc 
en el postoperatorio, analizándolo para cada periodo marcado por el estudio: D0, D1, D2 y D3 
(Tablas 25, 26, 27, 28 respectivamente). 

6.3.2 Criterios de SIRSc en 1 o más días del seguimiento

Un total de 166 pacientes (77.6%) contaron con el diagnóstico de SIRSc en algún momento de los 
primeros 3 días del postoperatorio, y sólo el 22,4% de los pacientes incluidos no lo presentaron. 

La siguiente tabla muestra la distribución de los pacientes en función de que hubiesen sido 
diagnosticados como SIRSc en una o varias de las determinaciones realizadas al largo del 
período de observación. 
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Tabla 25. Variables cuantitativas con SIRSc en las primeras horas postcirugía (D0) 

SIRSc_D0 N Mean Std. Deviation P

Edad 

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II (%)

Hb Basal (g/l)

Albúmina B (g/l)

Alb / Glob Basal

Creatinina Basal ((μmol/l)

TCEC (min)

TCA (min)

Balance CEC  (ml)

Hb min CEC (g/l)

Sat vcO2 (%)

Tª min CEC

Peor Lact CEC(μmol/l))

Nº  Concentrados de Hematies 
transfundidos 

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

110

104

110

104

103

97

110

103

110

104

106

98

101

94

110

104

99

91

97

91

97

90

103

98

99

91

106

100

106

99

110

104

66,98

68,73

27,89

27,61

57,88

59,41

4,72

5,03

132,36

127,74

39,93

39,79

1,26

1,27

98,54

97,18

116,72

110,46

83,89

92,37

1318,61

1516,54

91,57

86,88

78,33

76,60

35,43

35,36

1,64

1,77

0,66

0,19

11,75

12,07

4,95

4,77

11,30

10,80

5,98

7,29

16,57

16,71

4,52

4,97

0,20

0,24

40,25

34,23

90,27

58,07

68,54

111,00

525,74

400,59

16,03

14,56

5,00

5,51

0,88

1,12

1,33

1,50

2,04

1,99

0,285

0,683

0,329

0,735

0,044

0,834

0,841

0,791

0,574

0,526

0,004

0,031

0,025

0,621

0,509

0,057
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Tabla 26. Variables cuantitativas con SIRSc el primer día postcirugía (D1) 

SIRSc_D1 N Mean Std. Deviation P

Edad 

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II (%)

Hb Basal (g/l)

Albúmina B (g/l)

Alb / Glob Basal

Creatinina Basal ((μmol/l)

TCEC (min)

TCA (min)

Balance CEC  (ml)

Hb min CEC (g/l)

Sat vcO2 (%)

Tª min CEC

Peor Lact CEC(μmol/l))

Nº  Concentrados de Hematies 
transfundidos 

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

102

112

102

112

95

105

102

111

102

112

98

106

95

100

102

112

92

98

91

97

91

96

97

104

92

98

101

105

99

106

102

112

66,51

69,04

27,70

27,80

59,04

58,24

4,18

5,50

131,74

128,64

40,07

39,67

1,26

1,26

94,91

100,57

114,18

113,29

84,29

91,47

1349,27

1475,10

90,99

87,69

77,60

77,41

35,42

35,37

1,64

1,77

0,72

1,11

12,53

11,23932

4,76

4,95

11,41

10,78

5,47

7,51

17,37

16,12

4,09

5,27

0,21

0,23

27,94

44,20

91,46

59,44

71,56

107,05

473,06

478,65

16,21

14,65

5,360

5,294

1,18

0,81

1,34

1,48

1,631

2,330

0,122

0,878

0,613

0,147

0,178

0,548

0,995

0,269

0,936

0,591

0,072

0,132

0,802

0,731

0,533

0,160
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Tabla 27. Variables cuantitativas con SIRSc el segundo día postcirugía(D2) 

SIRSc_D2 N Mean Std. Deviation P

Edad 

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II (%)

Hb Basal (g/l)

Albúmina B (g/l)

Alb / Glob Basal

Creatinina Basal ((μmol/l)

TCEC (min)

TCA (min)

Balance CEC  (ml)

Hb min CEC (g/l)

Sat vcO2 (%)

Tª min CEC

Peor Lact CEC(μmol/l))

Nº  Concentrados de Hematies 
transfundidos 

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

98

111

98

111

93

102

98

110

98

111

92

107

89

102

98

111

86

100

85

99

85

98

92

104

86

100

94

107

92

108

98

111

65,76

69,63

27,97

27,61

59,78

57,62

4,908

4,940

130,19

129,68

40,10

39,71

1,28

1,25

96,16

100,05

106,38

121,67

76,71

99,12

1373,56

1446,34

91,80

86,54

78,35

76,78

35,53

35,27

1,61

1,81

0,72

1,13

12,51

11,30

4,8

4,90

11,02

11,24

8,14

5,11

17,58

16,29

4,47

4,89

0,23

0,21

33,51

41,11

38,75

98,37

27,040

122,62

476,29

489,75

16,48

13,73

5,11

5,48

0,83

1,14

,86

1,78

1,50

2,42

0,020

0,588

0,178

0,972

0,828

0,555

0,341

0,457

0,178

0,101

0,311

0,016

0,046

0,072

0,319

0,152
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Tabla 28. Relación de variables cuantitativas con SIRSc a las 72 horas de la cirugía (D3)

SIRSc_D3 N Mean Std. Deviation P

Edad 

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II (%)

Hb Basal (g/l)

Albúmina B (g/l)

Alb / Glob Basal

Creatinina Basal ((μmol/l)

TCEC (min)

TCA (min)

Balance CEC  (ml)

Hb min CEC (g/l)

Sat vcO2 (%)

Tª min CEC

Peor Lact CEC(μmol/l))

Nº  Concentrados de Hematies 
transfundidos 

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

NO

SI

101

15

101

15

94

13

101

14

101

15

97

14

92

14

101

15

92

12

91

12

88

12

96

13

92

12

97

14

97

15

101

15

68,39

72,92

27,53

26,84

57,43

50,35

6,51

5,35

126,48

135,33

39,33

37,58

1,24

1,22

106,65

97,20

114,18

151,33

92,45

102,58

1380,56

1555,50

85,50

89,38

76,97

79,04

35,31

35,31

1,86

2,28

1,50

2,00

12,46

8,97

5,10

5,13

12,57

11,81

7,95

4,56

17,55

18,44

5,48

3,25

0,23

0,24

44,73

33,02

52,17

123,79

107,78

92,23

520,42

706,45

14,40

13,73

5,7

4,58

1,22

1,15

1,57

2,79

2,07

4,66

0,178

0,625

0,058

0,596

0,073

0,248

0,706

0,434

0,061

0,757

0,299

0,361

0,231

0,990

0,401

0,473
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Las principales diferencias aparecieron en los valores de la hemoglobina basal (Hb basal), la 
hemoglobina mínima en CEC (Hb min), la saturación venosa central media de O2 (Sat vcO2) 
durante la cirugía, y el balance de �uidos de la circulación extracorpórea (Balance CEC), que se 
relacionaron con el diagnóstico de SIRSc en el postoperatorio inmediato (D0).
Los pacientes con SIRSc el día de la intervención (D0), contaron con valores inferiores de Hb 
basal, y si se había utilizado circulación extracorpórea en la cirugía, presentaron cifras más 
bajas de Hb mínima, saturación venosa central de oxígeno, y balance de CEC más elevados. 
La variable que se asoció de forma más intensa con la presencia de SIRSc en el postoperatorio 
inmediato fue el balance acumulado de �uidos durante la circulación extracorpórea (P=0,004). 
Los pacientes que continuaban cumpliendo criterios diagnósticos de SIRSc en el segundo día, 
tenían edad más avanzada y si se había intervenido bajo CEC, estos pacientes habían tenido 
valores de hemoglobina mínima más bajos, así como también peores valores de saturación 
venosa central de oxígeno. 

Los valores de la PCO y del IB en los pacientes que presentaron SIRSc en los días de seguimiento 
del estudio se presentan en la tabla 29. 

Se observaron que los pacientes que presentaron SIRSc los días D1 y D2 postcirugía, tuvieron 
valores inferiores de PCO y más elevados del IB, con una diferencia signi�cativa, respecto de los 
pacientes sin SIRSc.
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Tabla 29. Valores de PCO e IB según presentaron o no, cuadro de SIRSc

SIRSc

Día 0

Cálculo PCO e IB

Día 1

Día 2

Día 3

Media D.S. PN

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

110

104

110

103

109

104

102

111

102

111

102

111

95

102

93

100

94

101

93

15

91

15

93

15

17,10

16,63

20,25

19,83

0,227

0,248

16,32

15,60

19,77

19,11

0,213

0,234

16,39

15,56

19,77

19,04

0,211

0,231

16,42

15,66

19,66

19,19

0,219

0,227

3,14

3,28

2,50

2,71

0,043

0,058

2,60

2,68

2,10

2,35

0,035

0,046

2,32

2,42

1,80

1,95

0,035

0,038

2,51

2,23

1,83

1,75

0,038

0,040

0,282

0,245

0,003

0,049

0,035

0,001

0,016

0,007

0,0001

0,273

0,362

0,479
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Tabla 30. Relación de variables cualitativas de los pacientes con SIRSc durante el seguimiento

6.3.4 Variables categóricas en pacientes con SIRSc

Se analizó la relación de las variables categóricas con la aparición de SIRSc a lo largo del 
postoperatorio como muestra la tabla 30. 

SIRSc_D0 SIRSc_D1 SIRSc_D2 SIRSc_D3P P P P

Sexo

DM

Fumador

ERC

Hepatopatía

Corticoides

ACxFA

Endocarditis

Reinterven.

Tipo Cirugía

Tipo cebado

Prioridad

Transfusión

45,5%

55,1%

47,3%

51,5%

49,1%

47,4%

50,0%

48,3%

50,0%

48,5%

50,0%

49,0%

33,3%

50,9%

40,8%

48,3%

55,6%

50,0%

25,0%

50,0%

46,3%

48,3%

37,5%

53,8%

50,5%

42,6%

51,0%

42,6%

53,5%

69,2%

40,7%

63,5%

51,0%

55,1%

50,7%

56,1%

56,6%

42,1%

62,5%

52,3%

52,6%

51,5%

60,0%

52,4%

50,0%

52,1%

53,1%

52,2%

55,6%

52,5%

50,0%

52,7%

50,0%

51,7%

62,5%

53,8%

54,1%

61,1%

38,8%

51,3%

52,3%

61,5%

47,9%

60,8%

49,6%

60,3%

53,8%

51,5%

53,8%

52,1%

53,1%

52,6%

55,3%

50,8%

75,0%

53,2%

50,0%

51,9%

57,4%

52,5%

66,7%

54,0%

36,4%

54,2%

51,9%

55,2%

62,5%

38,5%

59,1%

45,3%

47,8%

54,0%

54,2%

38,5%

49,3%

60,3%

14,3%

10,3%

16,0%

5,7%

11,9%

12,8%

16,7%

14,8%

7,1%

13,2%

10,0%

12,4%

33,3%

14,3%

9,4%

12,7%

16,7%

13,8%

0%

10,2%

28,0%

5,3%

20.0%

0%

14,1%

8,7%

13,3%

7,3%

21,6%

0,0%

18,9%

7,9%

Masculino

Femenino

No

Sí

No 

Ex

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No 

Sí

No 

Sí

No 

Sí 

Valv

Revasculariz 

coronaria

Valv+Coro

Aorta

Otras

Tipo 1

Tipo 2

Tipo 3

Electiva

Prioritaria

Urgente

No

Sí

0,242

0,657

0,961

0,860

0,999

0,684

0,215

0,743

0,092

0,955

0,610

0,096

0,002

0,661

0,554

0,074

0,968

0,492

0,999

0,999

0,999

0,999

0,984

0,063

0,783

0,071

0,183

0,768

0,982

0,858

0,058

0,999

0,512

0,506

0,354

0,836

0,192

0,550

0,128

0,579

0,226

0,929

0,518

0,999

0,342

0,757

0,573

0,592

0,114

0,915

0,066

0,080
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De las variables analizadas, la única que se relacionó de forma signi� cativa con la aparición de 
SIRSc fue la realización de transfusiones. Los pacientes transfundidos contaron con una mayor 
frecuencia de SIRSc en el día 0 (D0), y contaron con una tendencia no signi� cativa en el día 1 
(D1).

6.3.5 Balance � nal del CEC en pacientes con SIRSc

La siguiente � gura (Figura 19) muestra la distribución en el valor de los balances de CEC en 
función del diagnóstico de SIRSc día 0 (D0), en la que encontramos una relación con signi� cación 
estadística (P= 0,004)

Figura 19: Box-Plot del Balance de CEC, y la presencia o no de 
SIRSc en D0

Apareció una tendencia según la cual los pacientes con balances más elevados también 
presentaron mayor frecuencia de SIRSc día 1(D1), si bien las diferencias no alcanzaron la 
signi� cación estadística (P=0,072). 
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6.3.6 Capacidad pronóstica del valor PCO y del IB en el diagnóstico de SIRSc

A. Análisis mediante Curvas de ROC y Área bajo curva (AUC)

Se procedió a evaluar la capacidad pronóstica de los valores de la medida de la presión 
oncótica (PCO) y del Índice de Briones (IB) en relación con el desarrollo de SIRSc a lo largo 
de la primeras 72horas postoperatorias, mediante el uso de curvas ROC. 
Se analizó la relación entre el valor de PCO medido con las diferentes fórmulas y la 
presencia de SIRSc, considerando las determinaciones llevadas a cabo cada uno de los 
días del postoperatorio, así como las realizadas el día anterior.

La �gura 20 muestra la curva de ROC y el cálculo del área bajo curva (AUC) de los valores 
de la PCO y del IB basales con el SIRSc en D0.

Figura 20. Curva ROC y valores de  AUC de la relación de SIRS en D0, respecto al valor basal de PCO e IB

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_B

PCO-NM_B

IB_B

0,489

0,487

0,522

0,042

0,042

0,042

0,794

0,747

0,589

0,407

0,404

0,441

0,572

0,570

0,604
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La � gura 21 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice de 
Briones medidos a las 4-6 horas de � nalizar la cirugía (D0) y su relación con tener SIRSc 
en el postoperatorio inmediato (D0).

Figura 21. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D0, respecto al valor de PCO e IB en D0

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D0

PCO-NM_D0

IB_D0

0,472

0,466

0,625

0,040

0,040

0,039

0,478

0,398

0,002

0,394

0,388

0,549

0,550

0,544

0,701
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Figura 22. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D1, respecto al valor de PCO e IB en D0

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D0

PCO-NM_D0

IB_D0

0,506

0,496

0,585

0,040

0,040

0,039

0,881

0,922

0,032

0,428

0,418

0,509

0,584

0,574

0,662

La � gura 22 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice de 
Briones medidos a las 4-6 horas de � nalizar la cirugía (D0) y su relación con tener SIRSc 
en el primer día (D1).
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La � gura 23 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice de 
Briones medidos en el primer día (D1) y su relación con tener SIRSc en el primer día (D1).

Figura 23. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D1, respecto al valor de PCO e IB en D1

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D1

PCO-NM_D1

IB_D1

0,430

0,427

0,644

0,039

0,039

0,038

0,076

0,066

0,00

0,353

0,350

0,569

0,506

0,504

0,78
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La � gura 24 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice 
de Briones medidos el primer día (D1) y su relación con tener SIRSc el ssegundo día (D2).

Figura 24. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D2, respecto al valor de PCO e IB en D1

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D1

PCO-NM_D1

IB_D1

0,433

0,425

0,543

0,040

0,040

0,040

0,097

0,061

0,281

0,355

0,346

0,465

0,512

0,503

0,622
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La � gura 25 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice de 
Briones medidos en el segundo día (D2) y su relación con tener SIRSc_ D2.

Figura 25. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D2, respecto al valor de PCO e IB en D2

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D2

PCO-NM_D2

IB_D2

0,400

0,396

0,654

0,041

0,041

0,040

0,017

0,013

0,000

0,319

0,316

0,576

0,480

0,476

0,731
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La � gura 26 es la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica y del Índice Briones 
medidos en el segundo día (D2) y su relación con tener SIRSc en D3

Figura 26. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D3, respecto al valor de PCO e IB en D2

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D2

PCO-NM_D2

IB_D2

0,378

0,392

0,452

0,081

0,080

0,085

0,157

0,208

0,574

0,221

0,235

0,285

0,536

0,549

0,619
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Finalmente, la � gura 27 muestra la curva ROC y AUC de los valores de presión oncótica 
y el índice briones medidos en el tercer día (D3) y su relación cumplir los criterios SIRSc 
ese día

Figura 27. Curva ROC y valores de AUC de la relacion de SIRS en D3, respecto al valor de PCO e IB en D3

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D3

PCO-NM_D3

IB_D3

0,440

0,435

0,591

0,082

0,081

0,086

0,455

0,422

0,259

0,279

0,276

0,423

0,600

0,594

0,760
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Una evaluación global de los resultados obtenidos con las curvas ROC indica que 
la capacidad pronóstica de las medidas de la presión oncótica (PCO) en relación a la 
aparición de un SIRSc fue superior para las determinaciones realizadas el mismo día en 
que se analizaba la existencia de un SIRSc respecto a las obtenidas el día anterior. 

Por otra parte, los valores de AUC obtenidos con la determinación del Índice de Briones 
fueron sistemáticamente superiores a los obtenidos al utilizar las fórmulas de Landis-
Pappenheimer y de Nematbaksh-Moradi.

B. Análisis de Partición Recursiva 

A continuación, se procedió a valorar la posibilidad de clasi� car a los pacientes de acuerdo 
con el riesgo de aparición de un SIRSc en función de los diferentes valores del Índice de 
Briones, que según el análisis realizado con las curvas ROC fue el que contó con una 
mayor capacidad pronóstica. 

Se utilizó una técnica de partición recursiva, considerando como variable dependiente 
la aparición de SIRSc y como variable independiente el valor del Índice de Briones de ese 
mismo día.

El siguiente esquema muestra la partición recursiva considerando como variable 
dependiente cumplir criterios SIRSc en el postoperatorio precoz en función del valor del 
Índice de Briones a las 4-6 horas de la cirugía 

Figura 28. Partición recursiva SIRSc  y valores IB en D0
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Figura 29. Partición Recursiva SIRSc_D1 y valores IB_D1

Figura 30. Partición Recursiva SIRSc_D2 y valores IB_D2

En el siguiente esquema (Figura 29) se muestra el análisis de partición recursiva obtenido 
al considerar el diagnóstico de SIRSc en el primer día en función del Índice de Briones 
obtenido el día 1.

En el tercer esquema, se muestra el análisis de partición recursiva de diagnóstico de SIRSc 
en el segundo día postoperatorio (D2), en función del Índice de Briones obtenido ese día.



140

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Finalmente, se presenta el análisis de partición recursiva correspondiente al diagnóstico 
de SIRSc durante el tercer día postoperatorio (D3) en función del Índice de Briones obtenido 
ese mismo día.

Figura 31. Partición Recursiva SIRSc_D3 y valores de IB_D3

El mejor resultado discriminatorio se obtuvo con la medición del IB al primer día (D1), que 
clasi� caba según un punto de corte de valor del IB de 0,25 a los pacientes en dos grupos. 
El primer día postoperatorio, en función del valor del Índice de Briones, las frecuencias de 
presentar un cuadro de SIRSc fueron de 42,5 % en los pacientes con IB <0,25 y de un 87% 
si tenían un IB >0,25.

6.3.7 Diferencias entre PCO Basal y D0 en los pacientes con SIRSc

Dado que observamos el descenso más marcado de PCO entre el valor basal y el de salida del 
quirófano, se procedió a analizar si la diferencia entre los valores absolutos se relacionaba con 
la aparición de SIRSc durante D0. 

La � gura 32, muestra la curva ROC y AUC correspondiente a esta determinación. 
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Figura 32. Curva ROC y valores de AUC de SIRS_D0 y la diferenca de la PCO_Basal respecto de la PCO_D0

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

Diferencia-Landis

Diferencia - NM

Diferencia -IB

0,514

0,517

0,419

0,042

0,042

0,042

0,736

0,684

0,052

0,432

0,435

0,338

0,596

0,599

0,501

Las AUC no demostraron una capacidad pronóstica del valor absoluto de la diferencia entre 
el valor basal y el obtenido el D0 en relación a presentar un cuadro de SIRS durante el 
postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.
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6.3.8 Relación entre el diagnóstico de SIRSc y la aparición de otras complicaciones 
postoperatorias

A lo largo del período postoperatorio un total de 41 pacientes (19,2%) sufrieron la aparición de 
otras complicaciones, tal como quedaron de�nidas en el apartado de Material y Métodos. La 
siguiente tabla muestra la distribución de las complicaciones presentadas por este grupo de 
pacientes.

Nº de pacientesComplicaciones Percent

   No

   Éxitus

   Shock cardiogénico

Shock hemorrágico

Shock Séptico

  AVC

  AKI 3-TRR

  Reintervención

  Fallo multiorgánico

 (>2 órganos)

  Total

173

8

26

6

1

4

6

11

5

214

80,8%

3,7%

12,1%

2,8%

0,04%

1,9%

2.8

5,1%

2,3%

100,0%

Tabla 31. Complicaciones durante el estudio

AVC: accidente vascular cerebral; AKI 3-TRR: insuficiencia renal aguda grado 
3; TRR: terapia de reemplazo renal

La siguiente tabla muestra el porcentaje de pacientes que tuvieron otras complicaciones tal 
como fueron consideradas en el estudio en función del diagnóstico de SIRSc a lo largo del 
periodo postoperatorio. 

Tabla 32. Complicaciones en pacientes con /sin SIRSc 
durante el estudio

Complicaciones P

SIRSc _D0

SIRSc_D1

SIRSc_ D2

SIRSc_D3

NO

SÍ

NO

SÍ

NO

SÍ

NO

SÍ

20,9%

17,3%

20,6%

17,9%

14,3%

24,3%

30,7%

46,7%

0,503

0,612

0,068

0,219
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No encontramos diferencias signi� cativas en el porcentaje de aparición de complicaciones en 
función del diagnóstico de SIRSc en ninguno de los tiempos de estudio (P=0,935). 

El porcentaje de complicaciones para los pacientes que durante el periodo postoperatorio 
fueron clasi� cados como SIRSc en alguna ocasión (n=166) fue del 19,3%, y para los pacientes 
sin ningún diagnóstico de SIRSc (n=48) del 18,8%

6.3.9 Estancias medias de ingreso en UCIPO y en el Hospital de los pacientes con SIRSc

Considerando los períodos de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos de Postoperados de 
Cirugía Cardíaca (UCIPO) y de ingreso hospitalario como un marcador secundario de morbilidad 
postoperatoria, se procedió a analizar estos periodos de ingreso en función de que los pacientes 
hubiesen presentado o no un cuadro de SIRSc a lo largo del periodo postoperatorio a estudio.

A. Estancia media de los pacientes con SIRSc en UCIPO 

La siguiente � gura muestra la distribución de los periodos de ingreso en UCIPO en función 
de que el paciente hubiese presentado SIRSc en algún momento del postoperatorio.

Figura 33. Estancia media en UCIPO según presentaron SIRSc 
o no

Existieron diferencias signi� cativas en los periodos de ingreso en función de que los 
pacientes hubieses presentado SIRSc a lo largo del postoperatorio (P=0,003). El promedio 
de días de ingreso en UCIPO para los pacientes sin SIRSc fue de media 2,88 días con 
desviación estándar de 1,85 días, y para los pacientes con un diagnóstico de SIRSc fue de 
media 4,42 días con desviación estándar de 5,6 días. 

El promedio de horas de ventilación mecánica postcirugía de los pacientes fue de 19 horas 
(DS 80,3h), con una mediana de 4 horas ( Min-Max de 1 - >1000 horas).
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B. Estancia media hospitalaria de los pacientes con SIRSc

Igualmente aparecieron diferencias en los periodos de ingreso hospitalario en función 
del diagnóstico de SIRSc. La siguiente � gura (Figura 34) muestra la distribución de los 
periodos de ingreso hospitalario en función de que el paciente hubiese presentado SIRSc 
en algún momento a lo largo del postoperatorio

Figura 34. Estacia media Hospitalaria en relación a la presentación 
de SIRSc o no durante el estudio 

Existieron diferencias signi� cativas en los periodos de ingreso hospitalario en función 
de que los pacientes hubiesen presentado SIRSc en algún momento a lo largo del 
postoperatorio (P=0,044). El promedio de días de ingreso hospitalario para los pacientes 
sin SIRSc fue de media 12,35 días (desviación estándar de 10,09 días), y para los pacientes 
con un diagnóstico de SIRSc de 16,31días (desviación estándar de 16,48 días). 
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Tabla 33. Media de días de ingreso en os pacientes con Complicaciones, no 
SIRSc

Mean P
Std.

DeviationN

Días de ingreso Hospitalario

Días de ingreso UCIPO

NO Complicaciones

SÍ Complicaciones

NO Complicaciones

SÍ Complicaciones

173

41

173

41

12,06

29,59

2,95

8,78

12,06

29,59

2,95

8,78

0,0001

0,0001

C. Estancia media de los pacientes que tuvieron otras complicaciones  

En los pacientes que tuvieron otra complicación diferente a SIRSc durante el periodo de 
seguimiento, el tiempo medio de ingreso en UCIPO y en el hospital fueron signi�cativamente 
superiores, como muestra la siguiente tabla. 

El ingreso en UCIPO de los pacientes que sufrieron alguna complicación diferente al SIRSc 
fue de media 8,78 días (DS 10,06 días), y se prolongó su ingreso hospitalario, con una 
media de 29,59 días (DS 27,74).
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6.4 Síndrome clínico de respuesta inflamatoria sistémica GRAVE (SIRSc-G) - Shock 
Distributivo o Vasoplejico 

Como se de�nió en Material y Métodos estudiamos a los pacientes que cumplieron criterios de 
SIRSc-Grave, denominado también Shock Distributivo o Vasopléjico.

6.4.1 Prevalencia de SIRSc-Grave (SIRSc-G)

Un total de 26 pacientes (12,1%) presentaron un diagnóstico de SIRSc-G en algún momento del 
tiempo de seguimiento.  

La siguiente tabla muestra la distribución de los pacientes en función de que hubiesen 
presentado un diagnóstico de SIRSc-G para cada uno de los días analizados, presentando mayor 
incidencia en el segundo día postoperatorio.

Tabla 34. Prevalencia de SIRSc, SIRSc-Grave y evolución sin SIRS

N(%)Presencia/NONº pacientesDía de seguimiento

D0

D1

D2

D3

NO SIRSc

SIRSc 

SIRSc -G

NO SIRSc

SIRSc 

SIRSc -G

NO SIRSc

SIRSc 

SIRSc -G

NO SIRSc

SIRSc 

SIRSc -G

110 (51,4%)

93 (43,5%)

11 (5,1%)

102 (47,7%)

94 (43,9%)

18 (8,4%)

98 (46,9%)

88 (4,1%)

23 (11.0%)

101 (87.1%)

11 (9.5%)

4 (3.4%)

214

214

209

116

6.4.2 Estancias medías en los pacientes con SIRSc-Grave (SIRSc-G)

Se analizó la duración del periodo de ingreso en UCIPO y del ingreso hospitalario en función 
de que el paciente no hubiese contado con el diagnóstico de SIRSc, tuviese un diagnóstico de 
SIRSc o el diagnóstico de SIRSc-G en algún momento a lo largo del periodo de estudio en el 
postoperatorio.
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Tabla 35. Días de estancia media en UCIPO según presentaron 
SIRSc, SIRSc-Grave o no SIRS

Des. Stand.Media de díasNúmero de 
pacientes

NO SIRSc (días)

SIRSc (días)

SIRSc-G (días) 

48

140

26

1,852

2,275

11,748

2,88

3,27

10,58

A. Estancia en UCIPO pacientes con SIRSc-G

La siguiente tabla muestra los periodos promedios de ingreso en la Unidad de UCIPO en 
función de la gravedad de SIRSc, en cualquier momento del postoperatorio

Figura 35. Box-plot de días de estancia media en UCIPO según 
presentasen o no SIRSc

Existieron diferencias signi� cativas en la duración del periodo de ingreso en la UCIPO en 
función del tipo de SIRSc (Test de Anova, P=0,0001) a expensas de los pacientes con SIRSc-
Grave (test de Bonferroni).
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B. Estancia hospitalaria de pacientes con SIRSc-G

La siguiente tabla muestra los periodos promedios de ingreso hospitalario en función de 
la gravedad o no del cuadro de SIRSc  

Tabla 36. Estancia media Hospitalaria según presentasen o no 
SIRSc o SIRSc-Grave

Des. Stand.Media de díasNúmero de 
pacientes

NO SIRSc (días)

SIRSc (días)

SIRSc-G (días) 

48

140

26

10,096

8,529

31,600

12,35

13,00

34,12

Figura 36. Box-plot de dias de ingreso hospitalario según 
presentasen o no SIRSc o SIRSc-Grave

De nuevo se produjeron diferencias signi� cativas en la duración del periodo de ingreso 
hospitalario en función del tipo de SIRSc (Test de Anova, P=0,0001) a expensas de los 
pacientes con SIRSc-G (test de Bonferroni).
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6.4.3 Relación SIRSc-G y la aparición de otras complicaciones 

Se analizó la incidencia de complicaciones postoperatorias en función de la del SIRSc- Grave. 
La siguiente tabla muestra la frecuencia de aparición de complicaciones en función del tipo de 
SIRSc. 
        

Tabla 37. Presentación de Complicaciones durante el estudio

SINO
Presentación Complicaciones*

Total

39

81,3%

123

87,9%

11

42,3%

173

80,8%

9

18,8%

17

12,1%

15

57,7%

41

19,2%

48

100,0%

140

100,0%

26

100,0%

214

100,0%

NO SIRSc

SIRSc 

SIRSc-G

Tipo de SIRSc

Total

* Complicaciones no SIRS, que fueron definidas en Materia y Métodos

Existieron diferencias signi�cativas en la incidencia de aparición de complicaciones 
postoperatorias en función del tipo de SIRSc (P=0,0001). Estas diferencias aparecieron a 
expensas de los pacientes con diagnóstico de SIRSc -G

6.4.4 Relación de variables categóricas en pacientes con SIRSc-Grave

Al igual que con el SIRSc, se llevó a cabo una evaluación de la relación entre diferentes variables 
cualitativas y cuantitativas y el diagnóstico de SIRSc-G.
La siguiente tabla muestra el porcentaje de pacientes con diagnóstico de SIRSc-G en algún 
momento del postoperatorio en función de las variables mencionadas
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Tabla 38. Relación de variables categóricas con SIRSc-G

Variables % SIRSc-G P

Masculino

Femenino

No

Sí

No

Ex

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No 

Sí 

Valvular

Revasculariz. Coronaria  CON CEC

Revasculariz. Coronaria  SIN  CEC

Valvular +Rev. Coronaria

Aorta

Otras

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3

Electiva

Prioritaria

Urgente-emergente

No

Sí

12,4%

11,6%

10,8%

15,2%

13,2%

11,8%

9,4%

11,4%

15,8%

12,4%

10,0%

12,5%

0%

12,1%

12,2%

11,7%

22,2%

12,9%

0%

9,1%

5,6%

34,5%

25,0%

7,7%

17,1%

5,6%

8,2%

4,3%

18,6%

38,5%

2,1%

31,1%

Sexo

DM

Tabaquismo

ERC

Hepatopatía

Corticodependencia

ACxFA

Endocarditis

Reintervención

Tipo Cirugía

Tipo cebado

Prioridad

Transfusión

0,864

0,497

0,883

0,421

0,551

0,455

0,981

0,300

0,368

0,003

0,058

0,0001

0,0001

SIRSc-Grave N= 26
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Los pacientes tratados con una cirugía combinada valvular y revascularización coronaria, 
tratados de forma prioritaria o urgente-emergente y que recibieron algún tipo de transfusión 
contaron con una frecuencia de SIRSc-Grave signi�cativamente superior. 
Los pacientes que recibieron el tipo 1 de cebado mostraron igualmente una tendencia a 
presentar con mayor frecuencia SIRSc-G, si bien en este caso las diferencias no alcanzaron 
la signi�cación estadística. Cabe recordar que estos pacientes presentaban diferencias en 
parámetros como los niveles basales de hemoglobina y de albúmina, así como en la función 
renal respecto a los pacientes incluidos en los otros grupos de cebado. 
 

6.4.5 Relación de Variables cuantitativas en pacientes con SIRSc-G

La siguiente tabla muestra los valores correspondientes a una serie de variables continuas 
en función de que el paciente presentase el diagnóstico de SIRSc-G, a lo largo del periodo 
perioperatorio.
En ella se observa como el diagnóstico de SIRSc-G se relacionó de forma signi�cativa con una 
peor fracción de eyección del ventrículo izquierdo,  una puntuación más elevada del Euroscore 
II,  niveles más reducidos en la albúmina basal, tiempos de circulación extracorpórea (CEC) y 
clampaje aórtico más largos, balance de �uidos más elevado durante  la CEC, cifras más bajas 
tanto de la hemoglobina mínima durante la CEC como de la saturación venosa central de 
oxígeno, mayor hipotermia, niveles plasmáticos de ácido láctico más altos, y un mayor número 
de horas de intubación.
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Tabla 39. Relación de variables contínuas con SIRSc-Grave

SIRSc-Grave N Mean PStd. Deviation

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

188

26

188

26

177

23

187

26

188

26

179

25

173

22

188

26

164

26

162

26

162

25

175

26

164

26

180

26

179

26

188

26

67,56

69,80

27,66

28,43

59,29

53,48

4,44

7,93

130,65

126,27

40,21

37,364

1,27

1,22

96,29

109,35

106,59

158,69

78,99

144,08

1375,58

1662,00

90,22

83,00

77,82

75,51

35,51

34,63

1,52

2,99

0,62

3,12

11,82

12,58

4,86

4,83

10,83

11,71

6,38

7,70

16,84

15,95

4,54

5,41

0,21

0,28

36,19

44,08

73,08

83,06

58,80

190,97

441,41

629,09

15,89

10,48

4,93

7,06

0,72

1,98

0,77

3,18

1,35

3,96

Edad

IMC (Kg/m2)

FEVI (%)

Euroscore II(%)

Hb Basal

Albúmina_ Basal

Alb/Glob_Basal

Creatinina_Basal

TCEC (min)

TCA (min)

Balance CEC (ml)

Hb mínima CEC (g/dL)

Sat vcO2 media CEC (%)

Tª min en CEC

Peor Láctico (mmol/dl)

Nº de Concentrados
Hematies transfundidos

0,371

0,453

0,018

0,012

0,213

0,005

0,324

0,095

0,001

0,001

0,005

0,026

0,039

0,0001

0,0001

0,0001
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Los valores de la PCO y del IB en función de la presencia de SIRSc- Grave a lo largo del periodo 
de seguimiento, se detalla en la siguiente tabla.

Tabla 40. Valores medios diarios de PCO e IB en pacientes con SIRSc-Grave

SIRScCálculo PCO

Día 0

Día 1

Día 2

Día 3

Media D.S. PN

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

Landis-Pappenheimer

Nematbakhsh-Moradi

Índice de Briones

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Sí

203

11

202

11

202

11

196

17

196

17

196

17

176

21

172

21

174

21

104

4

102

4

104

4

16,99

14,77

20,15

18,06

0,238

0,237

16,14

13,72

19,61

17,36

0,226

0.027

16,09

14,89

19,51

18,40

0,222

0,215

16,39

14,49

19,65

18,13

0,221

0,202

3,14

3,95

2,53

3,32

0,051

0,071

2,59

2,49

2,17

2,27

0,041

0,050

2,28

3,10

1,78

2,62

0,038

0,039

2,45

3,01

1,79

2,39

0,038

0.052

0,027

0,009

0,946

0,0001

0,0001

0,085

0,031

0,012

0,478

0,135

0,102

0,328



154

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Los valores del Índice de Briones no se relacionaron de forma signi� cativa con la presencia de 
cuadro de SIRSc-Grave postoperatorio. 

Sin embargo, todas las determinaciones de PCO, tuvieron diferencias signi� cativas en los 
pacientes que presentaban SIRSc-Grave, obteniendo valores más bajos por ambas fórmulas.  
Por tanto los pacientes con SIRSc-Grave mantuvieron unos valores de PCO signi� cativamente 
inferiores hasta el segundo día postquirurgico.

6.4.6 Capacidad pronóstica del valor de la PCO y del IB en el diagnóstico de SIRSc-G

A. Análisis mediante Curvas de ROC y Área bajo curva (AUC)

Se llevó a cabo un análisis de la relación entre el diagnóstico de SIRSc-G global y los 
valores de PCO medidos de acuerdo con los diferentes métodos a lo largo de las etapas 
del periodo de estudio mediante curvas ROC y cálculo de AUC, como se muestra en las 
siguientes � guras y tablas.  

Figura 37. Curva ROC y valores de AUC de la PCO e IB basales en los pacientes con SIRSc-Grave

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_B

PCO-NM_B

IB_B

0,570

0,599

0,404

0,067

0,062

0,066

0,288

0,133

0,145

0,439

0,473

0,276

0,701

0,721

0,533
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Figura 38. Curva ROC y valores AUC de la PCO e IB en D0, de los pacientes con SIRSc-Grave

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D0

PCO-NM_D0

IB_D0

0,641

0,657

0,469

0,067

0,067

0,080

0,022

0,011

0,610

0,510

0,526

0,312

0,772

0,787

0,625
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Figura 39. Curva de ROC y valores de AUC de la PCO e IB en D1, de los pacientes con
SIRSc-Grave

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D1

PCO-NM_D1

IB_D1

0,747

0,771

0,602

0,051

0,047

0,068

0,000

0,000

0,096

0,647

0,679

0,470

0,848

0,864

0,753
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Figura 40. Curva de ROC y valores AUC de la PCO e IB en D2, de los pacientes con SIRSc-Grave

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D2

PCO-NM_D2

IB_D2

0,649

0,657

0,557

0,067

0,067

0,059

0,019

0,013

0,368

0,518

0,525

0,441

0,779

0,788

0,673
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Figura 41. Curva ROC y valores AUC de la PCO e IB en D3, de los pacientes con SIRSc-Grave

AreaThe Result Variable(s)

Area Under the Curve

Asymptotic Sig.b
Asymptotic 95% Confidence Interval
Lower Bound Lower Bound

Std. Errora

PCO-Landis_D3

PCO-NM_D3

IB_D3

0,639

0,624

0,534

0,063

0,065

0,066

0,034

0,059

0,602

0,515

0,497

0,404

0,763

0,750

0,664

De acuerdo con el resultado de las curvas ROC, el Índice de Briones no se relacionó de forma 
signi� cativa con el SIRSc-Grave. 

La medida de la PCO según las fórmulas de Landis-Pappenheimer y Nematbaksh- Moradi 
durante el postoperatorio inmediato, así como en los días 1 y 2, se relacionó de forma 
signi� cativa con el diagnóstico de SIRSc-Grave. Los valores de AUC más elevados se obtuvieron 
con la determinación de la PCO según la fórmula de Nematbaksh y Moradi realizada los en las 
primeras 4-6 horas postcirugía (D0) y en el primer día (D1).

B.  Análisis de Partición Recursiva 

Se llevó a cabo un análisis de partición recursiva utilizando como variable dependiente 
el diagnóstico de SIRSc - Grave a lo largo del periodo postoperatorio, y los valores de PCO 
obtenidos con la fórmula de Nematbaksh y Moradi en los tiempos D0 y D1. 
El siguiente esquema muestra el árbol de clasi� cación correspondiente a la determinación 
realizada en el postoperatorio inmediato (D0). 
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Figura 42. Partición recursiva de SIRSc-Grave y PCO-NM en DO

Figura 43. Particion recursiva de SIRSc-Grave y PCO-NM en D1

Los pacientes con unos niveles de PCO en el postoperatorio inmediato (D0), por debajo de  
<17,7 mmHg según la fórmula de Nematbakhsh-Moradi, el 30,8 % de ellos sufrieron un 
SIRSc-Grave a lo largo del periodo postoperatorio. En tanto que la frecuencia de SIRS-G en 
los pacientes con unos valores de PCO > 17,7 mmHg fue solo del 7,5%.

El siguiente esquema muestra el árbol de clasi� cación obtenido al incluir como variable 
independiente el valor de PCO-NM en el primer día (D1)
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La frecuencia de SIRSc-Grave a lo largo del periodo postoperatorio para los pacientes con 
unos valores de PCO-NM en el primer día < 18,45 mmHg fue del 30,5%, en tanto que para 
los pacientes con unos valores de PCO superiores fue solo del 5,2%.

Un total de 149 pacientes (69,6%) no presentaron valores de PCO por debajo del valor 
obtenido como punto de corte (PCO de 18,5 mmHg), mientras que 33 pacientes (15,4%) 
tuvieron valores inferiores en una de las determinaciones y 32 pacientes (15,0%) obtuvieron 
valores inferiores a los de corte en ambas determinaciones. 
 
B.1 Relación entre el diagnóstico de SIRSc-Grave y la aparición de otras Complicaciones 

postoperatorias de�nidas por el estudio

Para aumentar la sensibilidad de la determinación se escogió el valor de 18.5 mmHg de 
PCO-NM, como punto de corte para clasi�car a los pacientes.
Existieron diferencias signi�cativas en el porcentaje de complicaciones durante el periodo 
de estudio en función de que el paciente hubiese contado con un valor de PCO_NM inferior 
al punto de corte, tal como muestra la siguiente tabla de contingencia (P=0,0001).

Tabla 41. Distribución de los pacientes con/sin Complicaciones según el valor de
PCO <18,5 mmHg los días D0 y D1

Al menos 1 día 0 díasLos 2 días

Días con PCO < 18,5 mmHg 
(medido en D0 y D1) Total

19

59,4%

13

40,6%

32

100,0%

22

66,7%

11

33,3%

33

100,0%

132

88,6%

17

11,4%

149

100,0%

173

80,8%

41

19,2%

214

100,0%

No

SiComplicaciones*

Total

*Complicaciones definidas por el estudio en Material y Métodos

Los pacientes con una o más determinaciones de PCO-NM los días D0 o D1 por debajo del 
punto de corte (PCO-NM<18,5 mmHg) contaron con un riesgo 4,54 veces superior de sufrir 
la aparición de una complicación postoperatoria (HR 4,54, IC 95% 2,22-9,27, P=0,0001).
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B.2 Estancia media en UCIPO asociada con PCO < 18,5 mmHg

Considerando el ingreso en UCIPO como un marcador indirecto de morbilidad, aparecieron 
diferencias signi� cativas en función de que los pacientes contaran con unos valores de 
PCO inferiores a los puntos de corte utilizados en la predicción de SIRSc-Grave (P=0,0001). 

• El periodo medio de ingreso para los pacientes que no contaron con valores de PCO 
< 18,45 mmHg fue de 3,15 días (desviación estándar 3,66 días). 

• Los pacientes que al menos 1 día tuvieron PCO < 18,5 mmHg, tuvieron una estancia 
media de 6,39 días (desviación estándar 7,51 días). 

• Los pacientes que al menos 2 días tuvieron PCO <18,5 mmHg, tuvieron una estancia 
de 5,94 días (desviación estándar 6,67 días).

La � gura 44 muestra la distribución de los periodos de ingreso en UCIPO en función de 
que los pacientes mantuviesen unas PCO inferiores a los puntos de corte.

Figura 44. Box-plot de días de estancia en UCIPO en pacientes 
con PCO-NM< 18,5 mmHg
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Figura 45. Box-plot de los días de estancia hospitalaria en los 
pacientes con PCO-NM <18,mmHg

B.3 Estancia media hospitalaria en pacientes con PCO <18,5mmHg

Igualmente, existieron diferencias signi� cativas en los periodos de ingreso hospitalario en 
función de los valores de PCO-NM  de los días D0 y D1 (P=0,0001). 
Utilizando el valor PCO-NM de predicción de SIRSc-Grave, valoramos el ingreso hospitalario 
de los pacientes obteniendo: 

• El periodo medio de ingreso hospitalario para los pacientes que no tuvieron valores 
de PCO-NM por debajo del punto de corte fue de 12,45 días (desviación estándar 10,72 
días)

• Los pacientes que al menos tuvieron un valor de PCO-NM inferior al punto de corte 
fue 22,73 días (desviación estándar 20,00 días). 

• Los pacientes con dos valores de PCO-NM < 18,5 mmHg , la estancia media hospitalaria 
fue de 21,72 días (desviación estándar de 22,75 días).

La siguiente � gura muestra la distribución de los periodos de ingreso hospitalario en 
función de que los pacientes mantuviesen unas presiones coloido-osmóticas inferiores 
al punto de corte. 
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6.5 Análisis Multivariante
  
Se realizó un análisis multivariante en el que se consideró como variable dependiente la 
aparición de Complicaciones en el postoperatorio de�nidas en Material y Métodos , y como 
variables independientes  cuantitativas el IMC, los valores basales de hemoglobina y creatinina, 
el Euroscore II, y como variables cualitativas el sexo, el tipo de cirugía realizada, y si el paciente 
contó con una determinación de PCO-NM por debajo del punto de corte resultantes del análisis 
de partición recursiva considerando el SIR-G  los días D0 o D1 del postoperatorio (PCO < 18,5 
mmHg).

Tabla 42. Análisis Multivariante de Complicaciones postoperatorias

HR PIC 95% HR

Masculino

Femenino

Valvular

Revasc.Coronaria

Valvul-+ Coronaria

Aorta

Otros

>18,5

<18,5

0,982

1,1014

0,957

1,050

1

1,267

1

0,756

1,172

1,024

0,951

1

3,057

0,143

0,012

0,340

0,079

0,608

0,606

0,779

0,980

0,951

0,010

0,959-1,006

1,003-1,025

0,875-1,047

0,994-1,110

0,513-3,129

0,262-2,183

0,387-3,550

0,158-6,650

0,191-4,725

1,303-7,712

Hb Basal (mg/dl)

Creatinina Basal (µg/dl)

IMC (Kg/m2)

Euroscore II (%)

Sexo

Tipo de cirugía

PCO-NM (mmHg)

De acuerdo con los resultados del análisis multivariante, los pacientes con PCO <18,5 mmHg 
en D0 o D1, contaron con un riesgo 3,05 veces más alto de sufrir la aparición de complicaciones 
postoperatorias (H=3,05, IC 95%=1,30-7,17, P=0,010).
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6.6 Mortalidad perioperatoria

Se produjeron 8 muertes durante el periodo de seguimiento, que ocurrieron entre 3 y 45 días 
post-intervención, lo que supone una prevalencia de 3,7% de mortalidad postoperatoria. Solo 3 
pacientes fallecieron durante su estancia en UCIPO, mientras que los 5 restantes acontecieron 
durante el mismo ingreso hospitalario. 

Todos los exitus presentaron disfunción cardiológica postquirúrgica, 5 de ellos como shock 
cardiogénico y los 3 restantes como disfunción cardiaca post-cardiotomía.

Las Complicaciones concomitantes más frecuentes fueron:

• Cuatro de los pacientes presentaron además SIRSc-Grave refractario al tercer día, 
siendo solo en uno de los casos con�rmada la causa séptica.

• Cuatro de los pacientes presentaron insu�ciencia renal aguda AKI 3, precisando de 
terapia de reemplazo renal. 

• Solo un caso se acompañó de sangrado importante, pero que no requirió intervención 
quirúrgica.

• Solo un caso presentó una complicación neurológica, que fue grave y de mal pronóstico 
funcional y vital. 

Al valorar el punto de corte PCO_ NM <18,5 mmHg en D0 y/o D1 encontramos: 

Tabla 43. Exitus según valor PCO< 18,5 mmHg

Al menos 1 día 0 díasLos 2 días

Días con PCO < 18,5 mmHg 
(medido en D0 y D1) Total

1 

12,5%

5

62,5%

2

25%

8

100%
Exitus

La mayoría de los pacientes que fueron exitus presentó al menos una determinación de PCO-
NM < 18,5 mmHg.
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7 DISCUSION 

7.1 Análisis demográfico

Los participantes del estudio fueron una muestra representativa de la población quirúrgica 
de cirugía cardiaca de nuestro entorno, según los datos demográ�cos y los factores de riesgo 
cardiovascular más habituales.  

Por sexo, los hombres continúan siendo el grupo de pacientes más frecuente (67,8%), con una 
proporción aproximadamente de 3:1 respecto a las mujeres. 
La edad media fue de 67,8 años con una desviación estándar de 11,9 años.
El 60% obtuvo una valoración ASA III, y un Euroscore II medio de 4,47% (DS 6,63%). 

La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular asociado se muestra en las tablas 3 y 4 
de los resultados. La hipertensión arterial y el sobrepeso/obesidad son los factores de riesgo 
cardiovascular más frecuentes (68% y 61% respectivamente). En nuestra serie, el 30,8 % 
(66 pacientes) tenían diabetes mellitus, siendo insulinodependientes un tercio de ellos (21 
pacientes). 

La tasa de enfermedad renal crónica según la historia clínica fue del 17.8% de los pacientes, 
siendo la cifra media del �ltrado glomerular según la escala MDRD-D4 de 71,6 ml/min/1,73m2 (DS 
22,7 ml/min/1,73m2).

En nuestro estudio recogimos también los datos de albúmina preoperatoria. Sus importantes 
funciones �siológicas y la relevancia que tiene en la PCO hace que la existencia de 
hipoalbuminemia preoperatoria sea un potente e independiente factor de riesgo de 
morbimortalidad perioperatoria según recogen múltiples artículos y ensayos (116) (117). La 
albúmina media preoperatoria de nuestra población de estudio fue de 39,8 g/l (DS 4,7 g/l) 
con una mediana de 40,8 g/l (rango 21,6-48,8). La tasa de pacientes con hipoalbuminemia 
preoperatoria, de�nida por una cifra de albúmina plasmática <35g/l, fue del 11,8%. En ellos, el 
valor medio de albúmina preoperatoria fue de 29,7 g/l.
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Figura 46. Box-plot de los valores Albumina preoperatoria

En la población a estudio la estancia media en UCIPO fue de 4 días (DS 5, 10 días), y la estancia 
hospitalaria por el episodio quirúrgico fue de 15,5 días de media (DS 15,45 días).

Durante el estudio 8 pacientes fueron exitus letalis; todos ocurrieron más allá de las 72 horas 
de seguimiento postcirugía. En UCIPO fueron exitus 3 pacientes, mientras que los 5 restantes 
acontecieron durante su estancia hospitalaria postoperatoria. 
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Alb/Glo B Alb/Glo D0 Alb/Glo D1 Alb/Glo D2 Alb/Glo D3

Figura 47. Box-plot de la proporción Albúmina/Globulinas durante los días de seguimiento

7.2 Valores de presión coloidosmótica (PCO) e Índice de Briones (IB)

Los valores normales de la PCO plasmática están alrededor de 25mmHg (118). Nuestra población 
presentó un promedio de PCO basal dentro de la normalidad, tanto por la fórmula de Landis-
Pappenheimer (PCO-L basal media de 26,98 mmHg), como por la de Nematbakhsh-Moradi 
(PCO-NM basal media de 26,96 mmHg).

Durante la cirugía cardíaca la PCO se redujo de modo importante y según los dos métodos de 
cálculo.  Por Landis-Pappenheimer (PCO-Ladis) el descenso fue más abrupto, con una caída 
media de 10 mmHg desde el valor preoperatorio, mientras que por Nematbakhsh-Moradi (PCO-
NM) la caída media fue de 7 mmHg. El porcentaje de caída de la PCO en estos periodos fue del 
37,5% por Landis-Pappenheimer y del 25,8% por Nematbakhsh-Moradi.

Estos niveles de PCO se mantuvieron sin apenas modi� cación durante los 3 primeros días 
postoperatorios, sin recuperación del valor basal ni alcanzar valores normales.  

Pese a las diferencias conceptuales de los modelos teóricos de ambas fórmulas, encontramos 
muy buena correlación entre los valores de PCO calculados en todas las determinaciones que 
se hicieron (R2 > 0,98), por lo que interpretamos que, en nuestro estudio, a pesar del descenso 
de PCO, se mantuvo constante la proporción entre Albúmina/ Globulinas, tal como se puede 
observar en la siguiente � gura. 
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Esto pudo ser debido a los criterios de exclusión de nuestro estudio, por los que no se incluyeron 
los pacientes que tuvieran enfermedades hematológicas, pierde-proteínas, en hemodiálisis, 
que sufrieran procesos sépticos agudos como la endocarditis, pacientes trasplantados 
inmunosuprimidos y aquellos portadores de una asistencia ventricular externa. Todas estas 
patologías pueden presentar una alteración del patrón normal de proteínas plasmáticas, con 
incremento de las globulinas o hipoalbuminemia.

En el estudio realizado por Chores y col. (72) en 61 pacientes de cirugía cardíaca con CEC, 
se utilizó la fórmula de Nematbakhsh- Moradi para estimar el valor de la PCO en diferentes 
momentos del postoperatorio. El promedio del mínimo valor obtenido fue de 15,6 mmHg (DS 
2,3 mmHg), y encontraron una fuerte correlación entre la caída de la PCO y la existencia de 
balances acumulados muy positivos intra y postoperatorios que se traducían en gran ganancia 
ponderal por edemas, mayor tiempo de intubación, mayor número de transfusiones y estancias 
más prolongadas tanto en UCI como en el hospital. Siguiendo el punto de corte de 15 mmHg 
que Kerfoff dió en 193 (73) para la PCO plasmática en relación con la presencia de edema, 
dividieron a los sujetos en 2 grupos, observando que el grupo que obtuvo en algún momento 
durante el postoperatorio un valor de PCO-NM <15mmHg tuvo diferencias signi�cativas en 
cuanto a mayor sangrado, tiempo de intubación, ganancia ponderal y estancia hospitalaria. 

Según nuestros resultados, los niveles de PCO durante las primeras 24 h del postoperatorio por 
debajo de los 18,5 mmHg se relacionaron con un incremento en la frecuencia de aparición de 
complicaciones, incluido el desarrollo de un shock distributivo grave, y una prolongación de 
los periodos de estancia hospitalaria. Un 30,3% de nuestros pacientes presentó al menos una 
determinación de PCO-NM inferior a 18,5 mmHg. Una posible futura línea de investigación 
sería valorar si la implementación de estrategias para mantener los niveles de PCO por encima 
de este punto de corte se correlaciona con una disminución de la morbilidad postoperatoria. 

El Índice de Briones establece la relación del valor de la PCO plasmática con la presión arterial 
media (PAM, ecuación número 7), y ha sido utilizado en otras especialidades como valor 
predictivo de pronóstico evolutivo (108)(110). Los niveles de correlación del Índice de Briones 
con las otras determinaciones de la PCO plasmática fueron más limitados, con unos valores 
en el coe�ciente de correlación de Pearson entre 0,67 y 0,78. Decidimos utilizar el modelo 
de Landis-Pappenheimer, pues fue la empleada por Briones para crear el Índice que lleva su 
nombre.
En nuestro estudio utilizamos para el cálculo de la PAM la ecuación número 8, de�nida en 
capitulo Material y Métodos. Conocedores de la limitación de la fórmula, descrita para ritmos 
de frecuencia normal, y dado que en el postoperatorio de cirugía cardíaca es frecuente la 
existencia de taquiarritmias por varias causas (hipovolemia, anemia, fármacos cronotrópicos, 
dolor), realizamos un análisis comparativo para pacientes con taquicardia superior a 100 lpm. 
Registramos una incidencia de taquicardia >100 lpm en un 10-15% de los pacientes en los 
primeros 3 días. En estos pacientes se les recalculó la PAM según la siguiente fórmula, aceptada 
para ritmos taquicárdicos, en los que hay una reducción del tiempo diastólico:  
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Ecuación 10: Cálculo de la Presión arterial media 
en caso de taquiarritmias

TAM = (TAS + TAD) / 2

TAM: Presión arterial media; TAS: Tensión arterial sistólica; TAD: 
Tensión artesial diastólica

Evidentemente, al comparar los valores PAM obtenidos con esta fórmula respecto a la habitual 
(ecuación número 8), la PAM fue algo más elevada. El valor del Índice de Briones obtenido, 
sin embargo, solo se afectaba con un descenso en la milésima, respecto si utilizamos la PAM 
obtenida con la ecuación estándar.  Dado este mínimo impacto en el valor del Índice de Briones, 
decimos utilizar en todos los pacientes del estudio la misma la fórmula.  

La curva perioperatoria del valor del Índice de Briones en nuestro estudio presentó el mismo 
patrón que las de la PCO, con un descenso signi�cativo en el postoperatorio inmediato respecto 
del basal y que se mantuvo durante el periodo de seguimiento ()
 



172

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

7.3 Relación de la PCO con las variables del estudio 

Nuestro estudio no encontró relación entre la mayoría de las variables demográ�cas e 
intraoperatorias recogidas y el valor de la PCO en el postoperatorio, salvo en el caso de:

• Carácter de urgencia de la cirugía
• Tipo de �uido utilizado para el cebado
• Necesidad o no de transfusión de hematíes durante el intraoperatorio o durante los 

primeros 3 días del postoperatorio.

El descenso de PCO plasmática durante la cirugía se ha relacionado con el desarrollo de edema 
intersticial a nivel pulmonar, cerebral e intestinal (y otros sistemas orgánicos) (72) (119) (120).

El edema, que puede cuanti�carse como la ganancia ponderal observada en el postoperatorio, 
se ha relacionado con un incremento de la morbimortalidad cuando supera el 20% del peso 
basal (119). En nuestro estudio los pacientes presentaron una ganancia de peso medio de 1,94 
Kg (DS 3,64 Kg), con una mediana de 1,5 Kg. No se observó relación entre la ganancia ponderal y 
la variación de la PCO, así como tampoco con mayor incidencia de complicaciones ni aumento 
de las estancias en UCIPO o en el hospital. Hay que mencionar que, a �n de evitar errores de 
metodología, no se tomó como peso basal el preoperatorio, sino el peso registrado con la báscula 
de cama justo a su ingreso en la UCIPO (D0). Ello puede haber constituido una limitación del 
estudio, al obviarse la ganancia de peso adquirida ya durante el periodo intraoperatorio, pues 
se inician desde ese momento los fenómenos de in�amación y aumento de permeabilidad que 
conducen a un incremento del líquido intersticial.

Aunque el desarrollo de edema a nivel intersticial pulmonar podría comportar una peor 
oxigenación, no encontramos tampoco relación entre el descenso de la PCO tras la intervención 
y las horas de intubación/conexión a ventilación mecánica.
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7.4 PCO y líquido de cebado de la CEC

Un elemento a tener en cuenta en el momento de analizar los resultados obtenidos en nuestro 
estudio es que se utilizaron tres tipos de �uidos para el cebado de la CEC. Durante el periodo de 
realización del estudio se inició un ensayo clínico randomizado que tenía el propósito de evaluar 
el grado de afectación renal postoperatoria según el tipo de �uido utilizado en el purgado de la 
CEC. Como consecuencia, los pacientes incluidos en el estudio pudieron tener uno de los tres 
tipos de cebado en la bomba, que fueron descritos en Material y Métodos, dependiendo de que 
hubiesen sido incluidos o no en el ensayo clínico, y de qué grupo se les hubiera asignado: los 
pacientes incluidos en el ensayo, recibieron el ó cebado tipo 2 ó 3, mientras que los pacientes 
que no fueron incluidos se utilizó el líquido de cebado tipo 1 para el circuito extracorpóreo. 

Dado que uno de los criterios de exclusión del ensayo clínico era el presentar insu�ciencia renal 
preoperatoria, en concreto tener una TFG < 60 ml/min, los pacientes a los que se administró 
un cebado tipo 2 o tipo 3 tenían toda una función renal preoperatoria normal. Por lo tanto, 
presentaron mejores cifras basales de �ltrado glomerular y de hemoglobina preoperatoria, 
como mostramos en la tabla 22. El valor del Euroscore II también fue signi�cativamente más 
elevado en los pacientes que no formaron parte del ensayo clínico. 

Esto podría explicar también los valores de PCO basal más bajos que presentaron los pacientes 
con el cebado tipo 1 respecto al resto (tabla 19).

El descenso de PCO se produjo en todos los grupos de cebado, aunque la caída de PCO fue 
signi�cativamene mayor si el cebado utilizado fue el tipo 2 (solo cristaloides), con un promedio 
de más de 11mmHg de descenso en el postoperatorio inmediato respecto a la PCO basal. El test 
de ANOVA mostró que estas diferencias fueron signi�cativas (P<0,033). El hallazgo de que la 
caída de la PCO y del IB fuese menor en el grupo con cebado tipo 3 podría explicarse en parte 
por el hecho de que en su composición se utilizaba albúmina, que contribuye al mantenimiento 
de la presión oncótica intravascular.

Tabla 44. Test ANOVA. Descenso de PCO-Landis desde Basal a D0

% Caída de PCO 
B-D0

(mmHg)

Desv
Estandart

N 95% Interv 
Confianza

P

103

49

48

9,74

11,3

9,24

4,5

3,7

3,6

8,93-10,55

10,15-12,49

8,06-10,42

0,033

Cebado tipo 1

Cebado tipo 2

Cebado tipo 3
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Las estancias medias en la unidad de críticos se vieron aumentadas en los pacientes con 
el cebado tipo 1. En UCIPO tuvieron 4,8 días de media de ingreso (DS 5,6 días), frente a los 
pacientes con los cebados 2 y 3, que tuvieron unos periodos medios de ingreso de 3,8 y 2,7 
días, respectivamente. Sin embargo, estas diferencias no llegaron a ser estadísticamente 
signi� cativas (P=0,057).

En cuanto a la estancia media hospitalaria, sí que existieron diferencias signi� cativas (P=0,018) 
entre los tres grupos, siendo más prolongada en los pacientes con cebado tipo 1 (media 18,3 
días de ingreso, con DS de 17,4) que en los de los cebados 2 y 3 (con una media de 12,4 y 12,2 
días respectivamente). 
Más que a una posible in� uencia del tipo de cebado, pensamos que las diferencias en los periodos 
de ingreso (considerados como una medida indirecta de la morbilidad perioperatoria) creemos 
que se fundamenta en las características basales de los pacientes. Los pacientes incluidos en 
el grupo de cebado tipo 1 contaron con un promedio en la puntuación del Euroscore II superior, 
mayor incidencia de antecedente clínico de enfermedad renal, y menores cifras basales de 
hemoglobina y � ltrado glomerular (tabla 22).

Figura 48. Box-plot días de ingreso en UCIPO según el tipo de cebado de la CEC
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Figura 49. Box-plot días de ingreso Hospital según el tipo de cebado en la CEC
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7.5 Síndrome clínico de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRSc) o Síndrome de Vasoplejia 
Postoperatoria

El síndrome de vasoplejia postoperatoria puede afectar a más de la mitad de los pacientes de 
cirugía cardiovascular mayor. Esta alta prevalencia no solo se explica por el uso del circuito de 
CEC, sino también por la interacción de mediadores in� amatorios a nivel del eje hipotálamo-
hipo� sario y de la corteza adrenal (como muestra la siguiente � gura), por fenómenos de 
isquemia-reperfusión, hipotermia, hemodilución, además de la agresión quirúrgica y el 
sangrado que supone la cirugía. 

Figura 50. Tomado por Busse (128)

NE: norepinefrina; ADH: hormona antidiurética; ATII: angiotensina II; α1: receptor catecolaminas alpha1
 v1: receptor de vasopresina tipo 1; AT1: receptor de angiotensina tipo 1
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La de�nición aceptada del cuadro de SIRS nació en los años 90 ante la necesidad de identi�car 
precozmente a poblaciones de riesgo en la sepsis y comenzar estrategias diagnósticas y 
terapéuticas que evitaran el establecimiento del shock y el fallo multiorgánico. 

La de�nición actual de SIRS del ACC/SCC se elaboró en base a criterios clínico-analíticos (5) 
siendo muy sensible pero poco especí�ca. 
Temperatura corporal de más de 38oC o menos de 36oC

1. Frecuencia cardíaca superior a 90 latidos por minuto
2. recuencia respiratoria superior a 20 respiraciones por minuto, o presión parcial de CO2 de 

menos de 32 mmHg
3. Recuento leucocitario superior a 12 x109 o menos de 4 x109 /l o más del 10% de formas 

inmaduras o bandas.

El cumplimiento de al menos 2 criterios ya es diagnóstico de SIRS.

Según algunas series (121) los criterios de SIRS se cumplen en un 13-67% de los pacientes 
intervenidos de cirugía cardíaca. 

Kaukonen y col. (122), en su estudio de 13.000 pacientes de UCI con criterios de infección 
y algún fallo orgánico (puntuación escala SOFA >2), hallaron que uno de cada ocho de los 
pacientes no cumplía criterios de SIRS según la de�nición de ACC/SCC, y además no había 
relación con la evolución a fallo multiorgánico y muerte por shock séptico. Es por ello que, en 
la tercera reunión de la Society of Critical Care Medicine (SCCM) (123), se ha excluido el cuadro 
de SIRS en el establecimiento del diagnóstico de sepsis, dada su alta inespeci�cidad. 

En el ámbito de cirugía cardíaca se han utilizado los criterios del ACC/SCC para establecer 
la prevalencia del SIRS postoperatorio. MacCallum y col. realizaron en 2014 (121) un análisis 
retrospectivo de 2.764 pacientes postoperados de cirugía cardiaca, encontrando que, a las 24 
horas de la cirugía, el 96% cumplía al menos 2 criterios de SIRS, el 58,5% de los pacientes 
cumplían 3, y el 12,4% cumplían todos los criterios.

Años más tarde, en 2017, Dielemann y col. (124) realizaron también un estudio retrospectivo de 
25.095 pacientes de cirugía cardíaca con el objetivo de encontrar factores que predispusieran 
al desarrollo de SIRS a las 24 horas de la cirugía. Este grupo también utilizó la de�nición clásica 
de cumplimiento de al menos 2 de los cuatro signos clásicos.  La prevalencia que observaron 
de SIRS a las 24horas en su estudio fue casi de 60% de los intervenidos (58,7%). 

Más recientemente, en 2019, Squiccimarro y cols. (125) realizaron un análisis retrospectivo 
unicéntrico de 502 pacientes intervenidos de cirugía cardíaca con el objetivo de valorar la 
prevalencia y el impacto clínico de SIRS, excluyendo cirugías realizadas en hipotermia severa 
(<30º), endocarditis y emergencias. Este grupo también de�nió el SIRS por el cumplimiento 
de 2 o más de los criterios clásicos. Tuvieron una prevalencia de SIRS a las 24 horas de solo el 
28,8%. Posibles explicaciones de estos datos tan discordantes en cuanto a la prevalencia de 
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SIRS postoperatorio son las diferencias en cuanto al manejo médico perioperatorio, así como el 
tipo de técnicas quirúrgicas utilizadas (menos invasivas).

En nuestra población realizamos también un análisis considerando los criterios clásicos de 
ACC/CCS y dando valor SIRS positivo si cumplían 2 o más criterios. 

Tabla 45. Frecuencia (%) de pacientes ingresados en UCIPO según criterios 
clásicos de SIRS según ACC/CCS

4-5 horas de la 
cirugía

D0

24 horas de la 
cirugía

D1

48 horas de la 
cirugía

D2

72 horas de la 
cirugía

D3

64,5%

7,2% 

30,8%

0%

47,8%

9,0%

42%

12,6%

2 criterios / 4

3-4 criterios /4

Utilizando la de�nición “clásica” de SIRS, la prevalencia a las 24 horas de la cirugía (D1) fue del 
30,8%. Esta cifra se aproxima a los resultados de Squiccimarro (125) en su estudio retrospectivo. 

MacCallum (121) había reportado una cifra del 96% de postoperados de cirugía cardiaca que 
en las primeras horas cumplían criterios SIRS. Nosotros observamos cifras menores, aunque 
también elevadas, con una prevalencia del 64%. 

Creemos que esta variabilidad en la incidencia de SIRS en el postoperatorio de cirugía cardiaca 
entre los diferentes estudios (incluido el nuestro), puede ser debida, entre otras causas a que:

• En nuestro centro realizamos cirugías tanto en horario matinal como de tarde o nocturno. 
En las cirugías que �nalizan ya durante la noche no es infrecuente que el paciente reciba 
más horas de sedación y conexión a ventilación mecánica. 

• Según nuestro diseño, la evaluación considerada “postoperatorio inmediato” (D0), se 
realizó a las 4-6 horas de su ingreso en UCIPO, y con ese poco margen de tiempo tras la 
intervención es probable que los pacientes se hallaran todavía bajo los efectos de sedantes 
endovenosos. 

• La menor frecuencia respecto a la reportada por MacCallum con los datos del 2004-
2005 también podrían explicarse por las actuales técnicas anestésicas frente a las de 
hace casi dos décadas. Hoy día, utilizamos fármacos anestésicos de vida media corta-
ultracorta, que permiten una rápida recuperación y extubación precoz en caso de no 
existir complicaciones. 
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Todos estos factores pueden in�uir tanto en los valores de frecuencia cardíaca, como en los de 
la frecuencia respiratoria o la temperatura, e incluso en la cifra de leucocitos, y por ende en el 
diagnóstico de SIRS según los criterios clásicos de las ACC/SCC. 

Según nuestros resultados, al tercer día de la intervención (D3) todavía seguían cumpliendo 
criterios clásicos de SIRS como mínimo el 42% de los ingresados en UCIPO, lo que supone cerca 
del 23% de todos los postoperados (porque la mitad de los pacientes intervenidos habían sido 
dados de alta a salas de hospitalización convencional y por tanto solo mantuvimos el registro 
de los que estaban para los ingresados en UCIPO).  

Dada la inespeci�cidad de la de�nición, la mala correlación clínica que tiene en nuestro 
campo, y la ausencia de valor predictivo de aparición de complicaciones ¿por qué continuamos 
aplicando los criterios clásicos del ACC/CSS para de�nir el cuadro de vasoplejia postcirugía 
cardíaca? 

Decidimos establecer una de�nición diferente de “SIRS”, basada en nuestra experiencia clínica 
acumulada a lo largo de los últimos años en el diagnóstico y tratamiento de los frecuentes 
cuadros de vasodilatación postoperatoria que hallamos en estos pacientes.

Así, denominamos “SIRS clínico” (SIRSc): 

1. al cuadro de hipotensión postoperatoria persistente (independientemente de la cifra de 
diuresis) a pesar de que se haya restablecido la volemia,  y descartada la etiología de fallo 
cardiaco, y/o 

2. que para evitar la hipotensión arterial se precise de tratamiento con Noradrenalina u otro 
vasoconstrictor. La Noradrenalina es un potente agonista de receptores α-adrenérgicos y 
pobre de los receptores ß-adrenérgicos, y es el fármaco de primera elección en caso de 
vasodilatación postcirugía cardíaca (126).

Además, señalamos la categoría de “SIRS clínico grave” cuando:

1. la dosis de Noradrenalina necesitada era mayor de 1 µg/kg/min y/o 
2. se asociaban 2 o más vasoconstrictores y/o 
3. se iniciaba corticoterapia según protocolo habitual de la Unidad.

En los últimos años se han realizado importantes ensayos clínicos en referencia al uso de 
corticoides en cirugía cardíaca (127; 43) en los que se han visto los bene�cios de los corticoides 
a dosis bajas, con reducción de la incidencia de �brilación auricular, sangrado y de las estancias 
medias en UCI y en el hospital, sin asociar complicaciones por secundarias (inmunosupresión, 
hiperglicemia o sangrado digestivo), aunque sin mejoría de la mortalidad.



180

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

7.5.1 Prevalencia de SIRSc

La prevalencia que encontramos en nuestro estudio de “SIRS clínico” (SIRSC) postoperatorio fue 
del 48,6% en las primeras 4-6 horas postquirúrgica, alcanzando el 52-50% el primer y segundo 
día, y descendiendo drásticamente hasta el 7% de los operados al tercer día. Según nuestros 
resultados la respuesta in�amatoria postcirugía cardíaca se mani�esta en la mitad de los 
pacientes, y se autolimita a las 48 horas en la mayoría de los casos.

La prevalencia de SIRSc a las 24h (D1) fue superior a la observada si se aplicaban los criterios 
clásicos. Una posible explicación podría deberse a que en los criterios “clínicos” de SIRS se 
incluye la presencia de hipotensión arterial. La prevalencia de hipotensión suele ser alta 
en las primeras horas del postoperatorio, debido por una parte al estado de hipovolemia 
relativa que sufren estos pacientes, y por otro al efecto residual de la medicación crónica con 
antihipertensivos que suele recibir esta población. Esta última asociación no fue estudiada por 
no haberse recogido especí�camente este antecedente.

Globalmente nuestra prevalencia de SIRSc en cualquier momento del seguimiento fue del 77%, 
es decir muy alta. Solamente 48 pacientes de toda la población a estudio (N=214), no sufrió 
SIRSc en ningún momento. 

Por tanto, y según nuestros resultados, la vasoplejia postcirugía cardíaca es un cuadro frecuente 
y transitorio que se recupera  al tercer día del postoperatorio.

No tuvimos en cuenta el tratamiento vasodilatador preoperatorio, hipotiroidismo u otras 
patologías que predispongan a hipotensión más duradera. Ante estos resultados, se nos 
plantean futuras líneas de investigación en busca de factores protectores frente a SIRSc 
postcirugía cardíaca.  

7.5.2 Relación de variables con el SIRSc

A diferencia de otros autores (14) no encontramos relación en los pacientes que presentaron 
SIRSc con la prioridad o el tipo de intervención quirúrgica.  Tampoco el tiempo de CEC o de 
clampaje aórtico tuvieron relación con el desarrollo de SIRSc.  Nuestro estudio incluyó todas 
las cirugías realizadas, excepto trasplante cardiaco, implante de asistencia ventricular externa 
y los casos de endocarditis aguda sin cumplimiento de tratamiento antibiótico. Tampoco 
encontramos asociación cuando la cirugía se realizó sin necesidad de CEC. 

Sí que encontramos asociación entre la presencia de SIRSc en las primeras horas (D0) en los 
pacientes que tuvieron niveles más bajos de hemoglobina preoperatoria, durante la CEC, y 
que tuvieron balances de CEC más positivos. Una explicación puede ser que la disminución 
del hematocrito provoca una disminución de la viscosidad sanguínea, y como consecuencia 
de las resistencias vasculares, favoreciéndose la aparición de hipotensión arterial. Un balance 
de CEC muy positivo actuaría en el mismo sentido, provocando hemodilución y caída de las 
resistencias vasculares periféricas.
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Creemos que el trabajo multidisciplinar que se lleva a cabo a �n de mejorar las condiciones 
preoperatorias de los pacientes, el avance en las técnicas quirúrgicas y de perfusión, los 
protocolos que guían la terapia de �uidos y la transfusión a partir de parámetros tisulares y 
metabólicos han in�uido sin duda en los resultados de nuestro trabajo.

Se ha reportado una relación inversa entre la presentación del SIRS en el postoperatorio y la 
edad, utilizando los criterios cásicos (5), debido a la menor capacidad reactiva in�amatoria del 
anciano (124). Sin embargo, de acuerdo con nuestros resultados no aparecieron diferencias 
signi�cativas en la frecuencia del SIRSc y a lo largo del periodo perioperatorio, salvo en el caso 
de las determinaciones llevadas a cabo a las 48 h (D2), contando los pacientes con un cuadro 
de SIRSc con una media de edad signi�cativamente superior (69,6 años versus 65,7 años, 
P=0.020). No pudimos apreciar la existencia de relación entre el diagnóstico del SIRSc y los 
antecedentes de obesidad u otros factores de riesgo cardiovascular como la diabetes mellitus 
o la hipertensión arterial.

La necesidad de transfusión intraoperatoria de hemoderivados se asoció con el desarrollo de 
SIRSc en las primeras horas postcirugía (D0), y aunque se mantuvo esta tendencia el resto de 
los días, no fue estadísticamente signi�cativa. 

7.5.3 Relación de la PCO y el Índice de Briones con SIRSc

En nuestro estudio no encontramos relación entre el desarrollo de SIRSc y los valores de PCO. 
Además que el análisis de las curvas ROC , no mostró capacidad pronóstica signi�cativa para 
ninguna de las determinaciones realizadas con los valores de PCO. 

Sí que apareció una relación entre el Índice de Briones y el diagnóstico de SIRSc. Pero la 
justi�cación que encontramos de que el Índice de Briones cuente con capacidad pronóstica 
en relación con el diagnóstico de SIRSc, en tanto que no lo hagan las determinaciones de los 
valores de PCO estaría en que dicho índice incluye uno de los términos que de�nen propiamente 
el cuadro de vasoplejia como es el valor de la presión arterial media. En ausencia de capacidad 
pronóstica signi�cativa del valor de la PCO, el Índice de Briones solo está cuanti�cando la 
relación existente entre el valor de presión arterial y el SIRSc. 

Coincidiendo con otros autores (14),  el cuadro de SIRSc postoperatorio prolongó el ingreso 
medio en UCIPO en 1,5 días, con una media de estancia de 4,4 días (DS 5,6 días), frente a los 2,8 
días (DS 1,8 días) de los pacientes que no lo presentaron. 
De igual manera sucedió con la estancia hospitalaria, que se prolongó en casi 4 días en los 
pacientes que tuvieron SIRSc en el postoperatorio, con una media de 16,3 días (DS 16,4), respecto 
a los 12,3 días de periodo medio de ingreso (DS 10,0 días) de los pacientes que no lo tuvieron.
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7.6 SIRSc-Grave.  Shock Vasopléjico / Distributivo

Como se ha comentado anteriormente, la vasoplejia es frecuente en el postoperatorio de cirugía 
cardíaca (SIRSc)  (128), y se suele autolimitar a partir de las 48 horas las primeras sin necesidad 
de tratamiento especí�co. Sin embargo, hay que diferenciar este cuadro “común” del estado 
de shock vasopléjico refractario y persistente postcirugía cardíaca, que tiene una mortalidad 
descrita que supera el 20% (129) .

El shock vasopléjico o distributivo refractario se genera por la disfunción de los mecanismos de 
autorregulación de las resistencias periféricas. Esto provoca una vasodilatación persistente, que 
disminuye el aporte de oxígeno por los tejidos generando una disoxia celular pese a mantener 
el organismo un gasto cardiaco normal o elevado, y sin que la �uidoterapia sea e�caz para 
revertir este estado de hipoperfusión. 

El diagnóstico de shock vasopléjico es fundamentalmente clínico. Diferentes signos, síntomas 
y marcadores sanguíneos expresan el inadecuado aporte de oxígeno a nivel intracelular (130). 
Es fundamental iniciar precozmente medidas de soporte para evitar la progresión a disfunción 
orgánica irreversible. La hipotensión generalmente presente debe ser uno de los primeros 
objetivos a normalizar, ya que conseguir mantener una presión de perfusión sistémica 
adecuada logrará recuperar el metabolismo celular normal. Una vez normalizada la volemia 
con �uidoterapia, se necesitan fármacos vasoconstrictores para intentar mantener el objetivo 
de presión arterial media >70mmHg.

El tratamiento tiene un enfoque escalonado según la severidad del shock y la repercusión 
orgánica que produzca. Como primera opción terapéutica se encuentran las catecolaminas, 
siendo la Noradrenalina la mejor tolerada, por producir menos taquicardia y ser menos 
arritmogénica, frente a la Adrenalina y Dopamina (131). La dosis de vasopresor resulta ser un 
buen predictor de mortalidad a corto plazo en estos casos.  La Noradrenalina se recomienda 
como vasoconstrictor de primera línea y dosis de 0,5-1 µg/Kg/min se han aceptado como “dosis 
altas” en casos de shock vasopléjico (112), no siendo aconsejable superarlas por su potencial 
toxicidad. 
Como segunda línea terapéutica se encuentran otros fármacos, como los corticoides, el azul de 
metileno, la vasopresina, el ácido ascórbico y la tiamina.
La conducta actual es mantener un tratamiento equilibrado entre terapias de primera y segunda 
línea, con el propósito de reducir al máximo la dosis de catecolaminas a �n de disminuir sus 
efectos secundarios y limitar su toxicidad. 

Los cuadros de shock vasopléjico o distributivo en nuestro estudio los hemos denominado 
SIRSc-Grave (SIRSc-G), y los de�nimos como el cuadro de SIRSc que además precisa, para 
mantener una adecuada presión de perfusión, la utilización de dosis altas de Noradrenalina (>1 
µg/kg/min) y/o asociación de varios vasopresores y/o inicio de tratamiento con hidrocortisona.
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Mazine y col. (132) encontraron que la insu�ciencia adrenal relativa secundaria (RAI) es 
común en los pacientes postcirugía cardíaca, con un 56% de incidencia en la serie de su 
estudio. Se atribuye en parte al estrés quirúrgico y a otros factores favorecedores como la 
edad, baja fracción de eyección y urgencia de la cirugía, aunque también se ha visto que hay 
una reducción del metabolismo que contribuiría a aumentar la hipercortisolemia generada 
por el estrés. Coincidimos con los autores en que, aunque no se han visto diferencias en la 
mortalidad, el tratamiento con corticoides ante casos de SIRSc-Grave y persistente se debe 
valorar, y se precisan de futuros estudios para determinar si este subgrupo de pacientes se 
bene�cia realmente en términos de morbimortalidad.   

7.6.1 Prevalencia de SIRSc-Grave

La prevalencia global de pacientes con SIRSc-G que tuvimos en nuestro estudio en cualquier 
momento del periodo a estudio fue del 12%.
La mayor incidencia de SIRSc-Grave la encontramos en el postoperatorio inmediato (D2), 
representando el 10% de los pacientes con SIRSc. El porcentaje de pacientes diagnosticados de 
SIRSc-G aumentó a lo largo del periodo postoperatorio hasta alcanzar una frecuencia máxima 
el 2º día postoperatorio, en el cual el 11% de los pacientes evaluados contaron con el diagnóstico 
de SIRSc-G. Durante el 3er día postoperatorio este porcentaje disminuyó al 3,4%, si bien debe 
tenerse en cuenta la reducción sustancial en el número de pacientes que podían ser evaluados, 
pues la mayoría estaban dados de alta. Aún así, dado que los pacientes dados de alta de la 
UCIPO necesariamente no cumplían criterios de SIRSc-Grave, consideramos que el porcentaje 
real de esta entidad a partir del 3er día postoperatorio es muy bajo.

Pese a que la de�nición de la entidad de SIRSc-Grave o shock distributivo, fue de�nida 
especí�camente para el estudio, hemos encontrado que nuestra prevalencia coincide con los 
datos que encontró MacCallum (46) en los que el 12,2 % de los pacientes cumplían los 4 criterios  
clásicos (5) SIRS a las 24h. 

Se ha descrito que el desarrollo del síndrome de vasoplejia postoperatoria grave, el que requiere 
tratamiento con vasoconstrictores, sucede más frecuentemente en pacientes que siguen 
tratamiento crónico con beta-bloqueantes o con Inhibidores de la Enzima Convertidora de 
Angiotensina (IECAs) (133).  Al no tener recogido como dato preoperatorio el tipo de tratamiento 
habitual, no pudimos valorar esta asociación.

7.6.2 Estancias medias en UCIPO y en el hospital en caso de SIRSc - SIRSc-Grave 

El cuadro de shock vasopléjico (SIRSc-Grave) precisa de una estrecha vigilancia hemodinámica, 
medidas de soporte y tratamiento especí�co, lo que prolonga las estancias hospitalarias, a 
diferencia de los pacientes que presentan un cuadro de vasoplejia común postoperatoria, que 
se autolimita sin tratamiento (134).



184

Relación de la Presión Coloidosmótica y del Índice de Briones con la morbimortalidad en el postoperatorio precoz de cirugía cardíaca.

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

En nuestro estudio, los pacientes con SIRSc-G precisaron una estancia media en UCIPO de 10,6 
días, frente a los 3,2 días de media que estuvieron ingresados los pacientes con SIRSc no grave. 
Esto supone una media de 7 días más de ingreso en UCIPO en caso de SIRSc-Grave.

De igual modo, hubo un incremento en los días de estancia hospitalaria en los pacientes que 
tuvieron un SIRSc-Grave, respecto a los pacientes con SIRSc no grave, con un promedio de 
estancia 21 días superior: 34 días de media en pacientes con SIRSc-G frente a 13 días de ingreso 
en pacientes con SIRSc no grave.

Estos resultados vienen a indicar que las diferencias existentes en los periodos de ingreso en 
la UCIPO, así como en los periodos de ingreso hospitalario que se observaron en relación al 
diagnóstico del SIRSc, se producen a expensas de los pacientes con SIRSc-G. Considerando 
estos periodos de ingreso como un marcador subsidiario de morbilidad postoperatoria, no 
aparecieron diferencias signi�cativas entre los periodos de ingreso de los pacientes sin SIRSc y 
los pacientes con SIRSc catalogado como no grave. 

7.6.3 Relación de variables con SIRSc-Grave 

Dada la importante repercusión que tiene el desarrollo de un cuadro de SIRSc-Grave tras cirugía 
cardíaca, uno de los actuales retos de la comunidad cientí�ca es encontrar valores predictivos 
pre e intraoperatorios para poder iniciar un tratamiento preventivo precoz.

En nuestra serie, encontramos que los pacientes que desarrollaron SIRSc-Grave en el 
postoperatorio tenían asociación con las variables que presentamos en la tabla 44. 

Tabla 46. Factores de riesgo asociados a SIRSc-Grave

P

0,018

0,012

0,005

0,0001

0,003

0,058

0,001

0,001

0.005

0,026

0,039

0,0001

0,0001

0,0001

EUROSCORE II

FEVI (%) 

Albúmina Basal 

Carácter Prioritario o Urgente- Emergente

Cirugía Combinada (valvular y coronaria)

Tipo 1 de cebado de CEC

Tiempo de CEC

Tiempo de Clampaje aórtico

Balance de CEC elevados (1800 ml)

Cifras más bajas de Hb en CEC

Saturaciones venosas centrales más bajas 

Mayor hipotermia en CEC

Peores lácticos en CEC

Transfusión hemoderivados



185

Discusión

María Teresa Rivilla Lizano, Mayo de 2020

Nuestros resultados fueron congruentes con otras publicaciones, en las que se señala que el 
mayor estrés de la cirugía urgente y las cirugías de mayor duración (como las combinadas) 
suele producir una mayor respuesta in�amatoria y, sobre todo, más persistente.

La transfusión ha sido el factor que con mayor fuerza se correlaciona con el SIRSc-Grave en 
nuestra población. Hoy en día existe unanimidad en que la transfusión aumenta no solo la 
mortalidad, sino también las complicaciones de los pacientes de cirugía cardíaca. Una mayor 
incidencia transfusional se asocia a la anemia preoperatoria, a la duración de la intervención, 
al sangrado perioperatorio y a estados de shock. Puede ser, por otra parte, un factor de riesgo 
independiente que incremente la morbimortalidad en el shock vasopléjico (135; 136; 137), dado 
que aumenta el grado de vasodilatación, el riesgo de lesión renal, de disfunción cardíaca y 
pulmonar, e incluso la incidencia de infecciones (mediastinitis, neumonía, genitourinarias, 
sepsis), tal como han señalado multiplicidad de estudios (138; 139; 140; 141; 142).

Dieleman y col. (124) realizaron un análisis retrospectivo incluyendo 25.095 pacientes con el 
objetivo de encontrar factores de riesgo asociados al desarrollo de shock vasopléjico a las 24 
horas tras una cirugía cardíaca. Se encontró una relación inversa entre éste y la edad, teniendo 
mayor riesgo los pacientes más jóvenes (los < 43 años tenían un RR de 1,38, frente al 1,03 
para los >83 años. Por otra parte, encontró mayor riesgo en pacientes con obesidad e IMC 
>30, diabetes mellitus, disfunción ventricular izquierda y en los que se implantó un balón de 
contrapulsación intraaórtico en la cirugía.  La hipótesis sugerida es la menor capacidad de 
respuesta in�amatoria inmune descrita en los ancianos. 

En nuestro estudio no encontramos asociación entre el desarrollo de SIRSc-G y las variables 
descritas por Dielman, salvo para los pacientes con disfunción ventricular izquierda 
preoperatoria.  

Los pacientes con disfunción cardíaca se encuentran en un estado proin�amatorio crónico, lo 
que a su vez produce que se progrese en una disfunción de la mitocondria de los miocitos. Esta 
disfunción mitocondrial induce un mayor estrés oxidativo y producción de radicales libres, 
(143), lo que podría explicar en parte la relación que encontramos entre los pacientes con 
fracción de eyección más baja y el desarrollo de SIRSc-Grave. 

Creemos que la relación encontrada entre SIRSc-Grave con el tipo de cebado tipo1, fue debida 
a las diferencias entre las variables preoperatorias basales que tuvieron estos pacientes, tal 
como comentamos anteriormente.

Sí que encontramos relación entre el desarrollo de SIRSc-Grave y las menores cifras de albúmina 
preoperatoria, por lo que decidimos estudiarla de modo individualizado. 
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A. Hipoalbuminemia

En base a nuestros resultados y dado que la albúmina es la molécula responsable de 
aproximadamente el 80% del valor de la PCO, decidimos explorar el comportamiento de 
la albúmina en el postoperatorio de nuestros pacientes. 

Según la revisión realizada en 2019 por Soeters (144), la concentración de albúmina 
es un indicador adecuado del estado clínico de enfermedades crónicas reagudizadas 
o de patologías agudas. En contra de lo que en muchas ocasiones se piensa, la 
hipoalbuminemia (de�nida como valor plasmático de Alb <35g/l) no siempre re�eja un 
estado de malnutrición, pues otras condiciones asociadas pueden provocar defectos en la 
síntesis y/o la eliminación de esta proteína. 

En pacientes con insu�ciencia cardiaca, la hipoalbuminemia puede también ser re�ejo 
del estado proin�amatorio y de estrés oxidativo crónico descrito en esta población, que 
conlleva una alteración de la permeabilidad vascular y favorece la presencia de edemas.

Se ha reportado (145) que la hipoalbuminemia podría constituir un factor de riesgo 
importante de sufrir un primer episodio de infarto de miocardio, explicando hasta el 
41% del riesgo atribuible, y que las concentraciones de albúmina plasmática tienen una 
asociación inversa e independiente con el riesgo de eventos coronarios (146).

Hasta el 20% de los pacientes ingresados presentan hipoalbuminemia crónica según 
Peralta y col. (147) . La importancia de la hipoalbuminemia fue reportada en el metaanálisis 
que realizaron Vincent y col. (148), en el que concluyeron que por cada 10g/l de descenso 
de albúmina se incrementaba el riesgo de muerte en un 137%, de complicaciones un 89%, 
la estancia hospitalaria en un 28%, y generaba un aumento del consumo de recursos del 
66%. 

En el ámbito de cirugía cardíaca se han desarrollado muchos estudios con el objetivo 
de evaluar la implicación de la hipoalbuminemia en la evolución perioperatoria. Karas 
y col. (149) publicaron en 2015 una revisión de las publicaciones que daban respuesta 
a esta cuestión, concluyendo que existía una mayor incidencia de daño renal agudo y 
tasas de infección y mortalidad más elevadas en los pacientes con hipoalbuminemia 
preoperatoria.

En nuestro estudio tuvimos estrictos criterios de exclusión para patologías que pudiesen 
favorecer la hipoalbuminemia crónica. Consideramos como hipoalbuminemia valores 
de albúmina en plasma < 35 g/l. La tasa de hipoalbuminemia preoperatoria en nuestra 
población fue del 11,8%.
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Dado que globalmente tuvimos una baja mortalidad (3,7%), no pudimos encontrar 
relación estadísticamente signi� cativa entre el valor de albúmina preoperatoria y el exitus 
postoperatorio. De los ocho pacientes fallecidos, solo uno presentaba hipoalbuminemia 
basal.  

En cambio, sí que encontramos en los pacientes con hipoalbuminemia basal 2,5 veces 
mayor riesgo de sufrir las Complicaciones postoperatorias descritas por el 
estudio y/o SIRSc-Grave, con evidencia de asociación a través de la prueba Chi-Cuadrado 
(Pearson Chi-Square = 14,919; DF = 1; P-Value = 0,000, Likelihood Ratio Chi-Square = 
13,422; DF = 1; P-Value = 0,000). 

Tabla 47. Frecuencia (%) de Complicaciones y/o SIRSc-Grave en 
relación a la Albumina preoperatoriarave

Complicaciones * y/o SIRSc-G

XXX 29,0%

15 (62,5%)

44 (24,4%)

Población a estudio

N=214

Hipoalbuminemia preoperatoria (<35 g/l) 

Normoalbuminemia preoperatoria (>35 g/l)

Figura 51. Distribución  de estancia media Hospitalaria segúna la Albúmina preoperatoria 
y la presentación de Complicaciones y/o SIRSc-Grave
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Dado que la hipoalbuminemia puede favorecer el desarrollo de edema pulmonar, quisimos 
valorar si ésta prolongaba el tiempo de intubación y ventilación mecánica en nuestro 
estudio. Tomamos la referencia dada por Zilberberg (150), que consideraba que existía 
intubación prolongada si el paciente permanecía con ventilación mecánica a las 96 horas 
del postoperatorio. Los resultados mostraron que los pacientes con hipoalbuminemia 
preoperatoria tuvieron como media 10,5 horas más de intubación que los pacientes normo-
albuminémicos, pese a que no encontramos diferencias estadísticamente signi� cativas 
(T-Test of 2 difference;   
P = 0,082; DF =24)

Figura 52. Box-plot de las horas IOT, según las cifras de Albúmina preoperatoria

En referencia a la estancia hospitalaria, observamos que los pacientes con 
hipoalbuminemia basal tuvieron una estancia media de 25 días (DS 16,7 días), mientras 
que los pacientes con valores normales la media de ingreso fue de 13,8 días (DS 13,8 días). 
Esta diferencia de 11,25 días más de ingreso en los pacientes hipoalbuminémicos resultó 
ser estadísticamente signi� cativa al realizar el T-test (P=0,004).
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Figura 53. Distribución de estancia media Hospitalaria según la Albúmina preoperatoria

La asociación que hemos encontrado entre la hipoalbuminemia preoperatoria y un mayor 
riesgo de shock vasopléjico, complicaciones postoperatorias, más horas de intubación y 
estancias más prolongadas con� gura una posible línea de trabajo en el futuro. 

7.6.4 Asociación entre aparición de complicaciones y SIRSc-Grave

El shock vasopléjico es una complicación importante que, como hemos visto, puede suceder 
en el postoperatorio de cirugía cardíaca. La reacción in� amatoria exagerada y refractaria que 
se halla en la base de su � siopatología puede contribuir directamente al desarrollo de otras 
complicaciones, como disfunción cardíaca, fallo renal, respiratorio, neurológico, hepático, 
coagulopatía y hemorragia y, � nalmente, fallo multiorgánico. Todas estas lesiones, además, se 
ven potenciadas por el estado de hipotensión/hipoperfusión que se asocia al SIRSc-G.

Dado el diseño de nuestro estudio, focalizado en los valores de la presión coloidosmótica del 
plasma (PCO) y del Índice de Briones (IB), y especialmente en su relación con la vasoplejia 
postoperatoria, decidimos tratar por separado el SIRSc y el SIRSc-G del resto de complicaciones 
que pueden suceder tras cirugía cardíaca. 
Por ello de� nimos las complicaciones postoperatorias tal y como se re� eja en el apartado de 
Material y Métodos. 

Entre los pacientes incluidos en el estudio encontramos una prevalencia del 19% pacientes con 
complicaciones.

Como era de esperar, los pacientes que sufrieron un SIRSc-Grave presentaron simultáneamente 
una mayor incidencia de otras complicaciones (P=0,001), representando casi el 60% del total de 
pacientes que tuvieron alguna complicación durante el postoperatorio. 
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7.6.5 Relación de PCO y SIRSc-Grave

El descenso de la PCO fue mayor en los pacientes con SIRSc-Grave, estimada tanto por la 
fórmula de Landis-Pappenheimer como por la de Nematbakhsh-Moradi. 
Los valores de PCO en pacientes con SIRSc-G estuvieron por debajo de la media global de modo 
signi�cativo (P<0,05), alcanzando las determinaciones del postoperatorio inmediato (D0) y a las 
24 horas de la operación (D1) los niveles más bajos.
La PCO-Landis media en los pacientes con SIRSc-Grave a las 24 horas fue de <14mmHg, mientras 
que según la fórmula de PCO-NM la media fue de 18,5 mmHg.
Los valores absolutos de la PCO medida por ambos modelos matemáticos muestran un decalaje 
que se mantuvo prácticamente constante a lo largo del tiempo, con una buena correlación 
entre ambas fórmulas. El modelo de Landis Pappenheimer es un modelo polinómico de una 
sola variable, mientras que el propuesto por Nematbakhsh y Moradi contiene dos variables en 
una función más elaborada.
Según el análisis predictivo de SIRSc-G que hicimos mediante curvas ROC, el valor de PCO 
por Nematbakhsh y Moradi las 24 horas postcirugía (D1), fue el que mejor valor pronóstico 
obtuvo (AUC 0,77). Por lo tanto, escogimos este parámetro (PCO-NM_D1) para realizar el 
análisis de partición recursiva, tomando como variable dependiente el desarrollo o no de 
SIRSc-G, y obteniendo un valor de PCO <18,5 mmHg como punto de corte que distinguía las 
dos subpoblaciones con mayor o menor riesgo de presentar SIRSc-G, respectivamente. 
La frecuencia de SIRSc-G en los pacientes con un valor de PCO durante el primer día 
postoperatorio (D1) inferior a 18,5mmHg (n=59, 27,6%) fue del 30,5%, frente al 5,2% en el grupo 
de pacientes con unos valores de PCO superiores (n=155, 72,4%).  

Los pacientes con al menos una determinación de PCO-NM < 18,5 mmHg, contaron con 4,54 
veces mayor riesgo de sufrir otra complicación (HR 4,4, IC 95% 2,22-9,27, P=0,0001) durante el 
postoperatorio. Estos resultados in�uyeron igualmente en los periodos de estancia en la UCIPO 
y en el ingreso hospitalario. 

Los pacientes que al menos una vez tuvieron una determinación de la PCO-NM <18,5 mmHg 
prolongaron su estancia en UCIPO casi el doble de días, respecto a los que tuvieron un valor de 
PCO superior (media de 6,39 días de estancia en UCIPO, frente a 3,15 días). Del mismo modo, 
los pacientes que al menos una vez habían tenido un valor de PCO<18,5mmHg, prolongaron 
su estancia hospitalaria casi el doble de días (con una estancia media de 23 días, frente a solo 
12 días que estuvieron aquellos con PCO por encima del punto de corte de PCO >18,5 mmHg).

Se realizó un estudio multivariante en el que se incluyeron como variables independientes, 
además de la categoría en la determinación de la PCO considerando el valor de 18,5 mmHg 
como punto de corte, variables con capacidad de asociarse con la aparición de complicaciones 
postoperatorias, como la hemoglobina y la creatinina basales, el Euroscore II, el sexo o el tipo 
de cirugía. Los resultados del análisis multivariante mostraron que el valor de PCO mantuvo 
una capacidad pronóstica independiente en relación a la aparición de complicaciones. Los 
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pacientes con al menos una determinación de la PCO-NM <18,5mmHg vieron aumentado 3 
veces el riesgo de sufrir alguna de las complicaciones determinadas en el estudio (HR 3,057, IC 
95% HR 1,3-7,7, P=0,010). 

De acuerdo con nuestros resultados, uno de los objetivos a valorar en el manejo postoperatorio 
de los pacientes de cirugía cardíaca sería el mantener unos niveles de PCO superiores a 18,5 
mmHg. 
Quedaría por dilucidar la existencia de un nexo de causalidad entre la reducción en los valores 
de PCO y la aparición de complicaciones postoperatorias. 

Sería necesario realizar modelos de intervención para mantener la PCO <18mmHg, para poder 
establecer causalidad con el desarrollo de shock vasoplejico y otras complicaciones en el 
postoperatorio de cirugía cardiaca. 
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7.7 Limitaciones

Al ser un estudio observacional y basado en nuestra práctica clínica, recogimos las variables 
con las que trabajamos diariamente: 

Registramos el valor de la tensión arterial preoperatoria basal tomada con es�ngomanómetro, 
mientras que el resto de valores los tomamos mediante monitorización arterial cruenta. No 
tuvimos en cuenta si el acceso era central o periférico (estos últimos pueden presentar más 
artefactos (151; 152; 153).
No se utilizaron marcadores bioquímicos adicionales a los utilizados en la práctica habitual del 
postoperatorio de cirugía cardíaca. 

Otra limitación es que no hemos utilizado medidas directas de la presión coloidosmótica del 
plasma por oncómetro para validar el valor de nuestros cálculos. 

No se tuvo en cuenta el horario de inicio y de �nalización de cirugía, que pueden ser un factor 
de confusión de SIRSc,  dado que puede in�uir en que un paciente esté más horas intubado, 
bajo los efectos sedantes de hipnóticos endovenosos que favorecen la hipotensión por efecto 
vasodilatador secundario.

La �abilidad del balance de líquidos diario registrado en las hojas de enfermería no siempre fue 
adecuado, por lo que se desestimó analizar este dato, que hubiera podido aportar importante 
información al estudio.

De los 214 pacientes, 11 de ellos fueron asistidos con balón de contrapulsación intraaórtico 
(BCIA) durante el postoperatorio. Este dispositivo mecánico de soporte circulatorio, consistente 
en un catéter que cuenta con un balón en la punta y que queda a nivel del inicio de la aorta 
descendente, realiza ciclos de hinchado en diástole y deshinchado en sístole, aumentando de 
este modo la presión de perfusión en las arterias coronarias y troncos supraaórticos en la 
diástole, y disminuyendo la postcarga cardíaca durante la sístole. 

El balón de contrapulsación afecta directamente los valores de la presión arterial, produciendo:
• Disminución de la PAS, hasta del 10% respecto del latido normal (con ello provoca una 

reducción de la postcarga cardiaca en sístole)
• Aumento de la PAD, y con ello de la PAM
• Disminución de la presión tele diastólica aórtica  hasta en un 30%
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Figura 54. Curva de presión arterial con BCIA

Figura 55. Distribución de pacientes con /sin BCIA en el D1 y el valor IB_D1

1. En nuestro estudio, el valor de la PAM es un parámetro utilizado para calcular el Índice de 
Briones, y también forma parte de la de� nición de SIRSc. Por ello valoramos el impacto 
del uso de balón sobre estos dos parámetros por separado:
Hicimos el análisis mediante T-Test Two-Samples (IC 95%) para valorar el Índice de Briones 
a las 24 horas de la cirugía en el grupo de pacientes con /sin BCPIA. No encontramos 
diferencias de los valores medios el IB (P=0,881), viendo que además solo afectaba a la 
milésima de su valor (Figura 57), por lo que consideramos el impacto era despreciable y 
no retiramos del estudio los 11 pacientes con BCIA. 
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Tabla 48. T-Test Two-Samples (IC 95%) del IB_D1 en los pacientes con/sin BCAI

N Mean Desv St SE Mean P DFBCPIA_D1

No

Si

202

11

0,22

0,22

0,04

0,03

0,0030

0,010 0,881 11

2. En cuanto a la sobreestimación de la PAM en el postoperatorio de los 11 pacientes con 
BCIA, y en lo referente al diagnóstico de SIRSc o SIRSc-Grave, valoramos que, al ser un 
estudio basado en la práctica clínica, son precisamente esos valores de presión arterial 
los que se utilizan en el diagnóstico clínico de SIRSc / SIRSc-G y guían las terapias en estos 
pacientes. Por ello dimos por válidas las cifras de las presiones arteriales de los pacientes 
portadores de balón, tal como se realiza en nuestra rutina asistencial habitual.
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7.8 Futuras líneas de trabajo 

7.8.1 Mantener PCO > 18,5 mmHg durante el postoperatorio de cirugía cardíaca

Creemos que puede resultar interesante estudiar si el punto de corte encontrado para el valor 
de PCO de >18,5mmHg puede ser integrado, junto con otros parámetros que habitualmente 
utilizamos, en un algoritmo de mantenimiento de la estabilidad hemodinámica, estableciendo 
estrategias de �uidoterapia con potencial oncótico,    dirigidas a que se mantenga por encima 
de ese punto de corte y observar si ello se correlaciona con una mejoría en la morbimortalidad 
de estos pacientes.

7.8.2 Incorporación de la medición directa por Oncómetro 

Para dar validez a los valores estimados, esperamos que se pueda incorporar un oncómetro 
tanto en el intra como en el postoperatorio, y obtener la medición exacta de PCO plasmática.

7.8.3 Cuanti�cación del edema por métodos no invasivos 

Los parámetros no invasivos utilizados para valorar el edema, como son la ganancia ponderal, 
los balances globales o las horas de intubación, en nuestra opinión son con frecuencia fuente 
de error. Existen métodos invasivos como la termodilución transpulmonar, que proporciona 
parámetros como el ELWI (Extravascular Lung Water Index), que también se utiliza con buena 
correlación en la valoración del edema intersticial pulmonar. Se han desarrollado también 
técnicas de bioimpedancia transcutánea, implantada inicialmente en pacientes con 
hemodiálisis para la estimación del peso seco, pero con un auge mayor en los últimos años, en 
los que se está ampliando su utilización en pacientes críticos. La Bioimpedancia es un sistema 
no invasivo, indoloro y rápido, que estima el grado de hidratación en pacientes críticos con una 
correlación y valor predictivo mejor que los parámetros habitualmente utilizados (154) .
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8. CONCLUSIONES

1. En los pacientes sometidos a un procedimiento de cirugía cardíaca se produjo un descenso 
signi�cativo en los valores de presión coloidosmótica plasmática durante el postoperatorio 
inmediato, manteniéndose estables estos niveles reducidos a lo largo de los primeros días del 
postoperatorio. 

2.  Un 77.5% de los pacientes desarrollaron un síndrome de vasoplejia postoperatoria (Síndrome 
clínico de Respuesta In�amatoria Sistémica – SIRSc) a lo largo del periodo postoperatorio. El 
porcentaje de pacientes con diagnóstico de shock distributivo o SIRSc-Grave fue del 12.1%.

3. No apareció una relación entre los valores de presión coloidosmótica plasmática a lo largo del 
periodo postoperatorio medidos de acuerdo con las fórmulas de estimación diseñadas por Landis-
Pappenheimer o Nematbakhsh-Moradi y el síndrome de vasoplejia postoperatoria (Síndrome 
clínico de Respuesta In�amatoria Sistémica – SIRSc). 

4. Los pacientes con valores de presión coloidosmótica plasmática medida de acuerdo la fórmula 
de Nematbakhsh-Moradi inferiores a 18.5 mmHg a lo largo del periodo postoperatorio contaron 
con un incremento signi�cativo en el riesgo de aparición de SIRSc-Grave. Existió una relación 
entre la existencia de determinaciones de la presión coloidosmótica plasmática inferiores a 18.5 
mmHg y la aparición de complicaciones postoperatorias. La duración de los periodos de ingreso 
en la Unidad de Críticos y de ingreso hospitalario, consideradas como un marcador indirecto de la 
morbilidad postoperatoria, fueron signi�cativamente superiores en aquellos pacientes con niveles 
de presión coloidosmótica inferiores a 18.5 mmHg. 
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 Primer anexo: Clasificación ASA 
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Segundo anexo: Clasificación Euroscore II

Análisis demográfico y de comorbilidades

Edad
Sexo
Enfermedad
Arteropatía
Movilidad

Difunción renal
CrCl > 85 ml/min
CrCl 51-58 ml/min
CrCl < 51 ml/min
Diálisis crónica

Diabetes mellitus ID
Reintervención
Endocarditis
Estado crítico
Angina CCS 4

Clase funcional
NYHA I
NYHA II
NYHA III
NYHA IV

Disfunción ventricular izquierda
FE > 50%
FE 31-50%
FE 21-30%
FE < 21%
Infarto reciente

Hipertensión pulmonar
PAPs 31-55 mmHg
PAPs > 55 mmHg

Prioridad de la intervención
Electiva
Paciente ingresado
Urgencia
Salvamento

Complejidad
Un procedimiento coronario
Un procedimiento no coronario
2 procedimientos
Cirugía sobre aorta torácica

CCS: Canadian Cardiovascular Society; CrCl: aclaramiento 
de creatinina; DE; desviación estándar; FE: fracción de 
eyección; ID: insulinodependiente; NYHA: New York Heart 
Association; PAPs: presión arterial pulmonar sistólica
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Tercer anexo: Cálculo del Filtrado glomerular según Cockroft-Gault

(140-age) x Lean Body Weight (kg)

Serum Creatinine (mg/dL) x 72
CrCl (mL/min) = (x 0.85 if female)
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Cuarto anexo: Clasificación obesidad según IMC
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Quinto anexo: Clasificación de la New York Heart Association (NYAH)
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Sexto anexo: Clasificación insuficiencia renal agua (KDGO-AKI)
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Séptimo anexo: Insuficiencia hepática según clasificación Child
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Octavo anexo: Escala APACHE
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Noveno anexo: Escala SOFA
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Decimo anexo: Aceptación del Comité Ético del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
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Fecha de IQ:         ESTUDIO DE ALBUMINA DE        
JORDi

SI.                  
Sexo:        Hombre - Mujer

Peso:  ESTUDIO AKIN DE STEFANO    SI

Talla: PAS___________/ PAD____________

HTA:   SI     NO Obeso=  SI.          NO ANALITICA PREOPERATORIA

DM:    SI     NO Uricemico= SI.      NO urea=

DLP:  SI      NO creatin=

Fumador: SI. no. Ex SAHOS con CPAP AST=

EPOC.    Si    no ASMA:   SI.     NO ALT= 

ERC:   SI.    NO Hemodialisis excluye Bilirrubina =

Art. Extrac:   SI.  NO Proteinas =

          AVC: SI.   NO PCR=

     Hepat: SI.  NO Alcohol- VHC- VHB- otras OTROS=

Corticodepe: SI.  NO 

         AcxFA: SI.     NO Hemoglobina ( g/L) =

        C. Isquemic: SI. NO Angor- IAM - inestable Plaquetas=

Valvulopat: SI.  NO Esteno- Insuficien- Ambas Leucos=

Endocariditis: Si NO Germen: RC=

Pericarditis: Si. NO Const- Restric- Purule- otra INR=

Tumores: Si NO Mixoma- Trombo- Otro TT=

      Congenita: SI NO Fibrinogeno

Reintervencion CC:  SI.   NO Otro (?)=

    FEVI%:                   % normal- ligera - moderada- sever Carácter de la Intervención cardiaca

TIV/ PP:  NO- ligera- mode- severa Emergente

Alt diastolic:  SI    NO. NC Urgente (24h)

      HTP: NO- ligera- mode- severa Prioritario (Sala o otro host)

      VD: normal - dilatado- normalC- hipoC ELECTIVO

Preacondic Levosimendan Vasodilatadores prep By Passs = con       sin Aorta=  SAA- Bentall- David- Reimp

Inotropicos preoperatorios Vasoconstric pero Válvula A =  mec   biol   Resusp TRANSPLANTE CC

BCPIA.   ECMO TRTc Válvula M =  mec  biol   AM  TAVI Pericardiectomia

Válvula T =  mec   biol   AT Exeresis masa =  AD  AI 

ASA = TJ ( solo señalo si es SI) Válvula Pul=  mec   biol Implante ECMO

Euroscore II= Defectos Tab=  CIA.     CIV AVE = izda.      Derecha

Fecha ingreso hosp: Fecha alta hospital Taponamiento cardiaco Otros IQ: 

Fecha alta Ucipo Traslado otro centro

Undécimo anexo: Hoja de recogida de datos
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