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Introducción

Desde las primeras operaciones en las que se utilizó
con éxito la circulación extracorpórea en 1953, el
pronóstico de los pacientes con cardiopatía congéni-
ta ha mejorado de forma espectacular.

La mayoría de estos pacientes tiene un curso
postoperatorio satisfactorio y se pueden dar de alta a
los pocos días de la intervención.

Sin embargo hay un pequeño grupo, cuyo curso
postoperatorio se complica, presentando una mayor
morbimortalidad, lo que obliga a destinar importan-
tes recursos sanitarios para su tratamiento.

Se ha intentado identificar a estos pacientes me-
diante el análisis de los factores pre, intra y
postoperatorios que pueden influir en su evolución
con el objeto de optimizar su manejo.

Los factores postoperatorios que se asocian a un
aumento de los dias de estancia en UCI son por
orden de frecuencia: parálisis diafragmática,
quilotórax, sepsis, insuficiencia renal, hipertensión
pulmonar, arritmias y necesidad de reanimación
cardiopulmonar.

El corazón va bien, pero no todo lo demás: El objeti-
vo es tratar alguno de estos factores que influyen en
la evolución postoperatoria (Figura 1).

Quilotórax

Concepto
El quilotórax es la presencia de linfa en la cavidad
pleural.

Existen 2 tipos de quilotárax: el congénito, con fre-
cuencia asociado a cromosomopatías (S. De Down,
Turner o Noonan) y el secundario que es mucho más

frecuente y está producido por rotura del conducto
torácico.

El mecanismo más frecuente de producción es el
traumatismo directo del conducto torácico durante
la cirugía (atresia de esófago, hernia diafragmática y
sobretodo en cirugía cardiovascular).Puede ocurrir
también por la canalización venosa de subclavia o
yugular interna y/o obstrucción de éstas.

La incidencia de quilotórax tras cirugía cardíaca os-
cila entre el 0.56% y el 1.9%.

La morbilidad del quilotórax es debida a sus posibles
complicaciones (linfopenia, hipoalbuminemia,
malnutrición, infecciones y hospitalización prolonga-
da) o por su tratamiento (canalización de vias cen-
trales, nutrición parenteral, toracocentesis y proce-
dimientos quirúrgicos adicionales).

Hallazgos clínicos

El acúmulo de linfa en el espacio pleural altera la
mecánica pulmonar y los pacientes presentan los sig-
nos clásicos de derrame pleural con disnea, taquipnea
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y disminución de los ruidos respiratorios en el hemi-
tórax afecto.

Diagnóstico

Se basa en el exámen del líquido pleural

Aspecto: Lechoso si hay presencia de quilomicrones
El aspecto varia con el tipo de alimentación

Triglicéridos:> 1.1mmol/L (110 mg/dl)

Células > 1000 cel. µL (>80% linfocitos)

Tratamiento

– Médico: Nutrición enteral pobre en grasas y con
la administración de triglicéridos de cadena
media (Monogen®).

Drenaje pleural

Nutrición parenteral total: Si el drenaje es >
10 ml/Kg/d a pesar de la dieta con MCT

Octeotrido: 1-4µg /Kg/h por via ev contínua o
de 5-40 µg /Kg/d por via subcutánea, repartida
en 2- 3 dosis.El octeotrido es un análogo de la
somatostatina, pero con una vida media más
prolongada y una mayor potencia, lo cual facili-
ta su administración. El fármaco es bien tolera-
do, tanto por via ev (intermitente o en perfusión
continua) como subcutánea.

El mecanismo de acción del octeotrido es poco
claro, aunque parece que reduce la absorción in-
testinal de grasa y aumenta su excreción fecal.

– Tratamiento quirúrgico: El 80% de casos de
quilotórax se resuelven con tratamiento conserva-
dor. Se debe plantear el tratamiento quirúrgico si
existe un débito superior a 10 ml/Kg/d y no mejo-
ra en 4 semanas a pesar del tratamiento médico.

Las técnicas quirúrgicas más empleadas son:

– Ligadura del conducto torácico.Toracoscopia
videoasistida /toracotomía

– Shunt Pleuroperitoneal

– Pleurodesis

– Pleurectomía

Manejo práctico del quilotórax
Se presenta el manejo en la Figura 2.

Paralisis diafracmática

La parálisis diafrágmática secundaria a la lesión del
nervio frénico es una causa bien conocida de insufi-
ciencia respiratoria en la infancia.

El nervio frénico puede lesionarse por trauma
obstétrico,infección, trauma o cirugía del cuello, ci-
rugía torácica o abdominal, canalización de la vena
yugular interna y colocación de drenajes torácicos.

El mecanismo lesional puede ser debido a una sec-
ción, tracción o estiramiento del nervio, isquemia
por manipulacioón de la arteria mamaria interna,
electrocauterización o hipotermia debido a la utili-
zación de hielo o soluciones frias de lavado pericá-
rdico.

Se cree que el frío produce desmielinización y dege-
neración axonal.

La incidencia de parálisis diafragmática en el
postoperatorio de cirugía cardíaca es variable.Aun-
que en un 10% de los pacientes se puede producir
cierto grado de disfunción diafragmática, en tan solo
el 1-3% de los pacientes, ésta produce sintomatología
clínica.

Sintomatología

En la mayoría de pacientes la parálisis diafragmática
es asintomática,aunque en casos graves puede produ-
cir insuficiencia respiratoria severa y dificultad para
retirar la ventilación mecánica.En los lactantes pe-
queños podemos observar movimiento paradójico del
diafragma afecto durante la inspiración espontánea.

Quilotórax

MCT 7 díasMejoría

<10 ml/Kg/d
No mejoría

>10 ml/Kg/d

NPT
3 semanasMCT 3 semanas

MCT 2 semanas
Resolución

Resolución Trat Quirúrgico

•Lig C. Torácico

Drenaje pleuroperitoneal

Pleurodesis

Pleurectomía

•

•

•

Mejoría

No mejoría

Octeótrido

Dieta normal

Figura 2.
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Diagnóstico

Ante la sospecha clínica debemos confirmar el diag-
nóstico.

– Radiología de tórax: Dificultad para valorar la
radiografía en pacientes en presión positiva.

– Observación del movimiento paradójico del
diafragma en la radioscopia de tórax

– Ecografía: Es la prueba de elección. Es u méto-
do no invasivo que se puede realizar a la cabe-
cera del paciente.

– Electromiografía: Es el método diagnóstico más
sensible y específico, pero no siempre puede
realizarse en la cabecera del paciente.

Complicaciones

Si no se diagnostica correctamente, la parálisis
diafragmática predispone al desarrollo de atelectasias,
neumonías recurrentes, pudiendo dar lugar a una in-
suficiencia respiratoria crónica por fatiga del
diafragma sano por sobrecarga muscular mantenida.

Tratamiento

El tratamiento debe ser inicialmente conservador,
colocando al paciente en posición semiincorporada
para favorecer el descenso de la cúpula diafrag-
mática,aumentando así la CRF. Si requieren ventila-
ción mecánica, los pacientes pueden precisar PEEP
o CPAP, o presión de soporte. Se han descrito casos
que se han manejado con ventilación no invasiva con
mascarilla facial. La ventilación no invasiva estabiliza

al diafragma afecto y previene el movimiento para-
dójico. Se ha recomendado realizar plicatura
diafragmática a aquellos pacientes que no pueden
ser retirados de la ventilación mecánica a las 4 se-
manas.

El tiempo de recuperación es variable,dependiendo
del grado de lesión. Hasta un 85% de las parálisis
postquirúrgicas se recuperan espontaneamente.

La prevención de la parálisis diafragmática debe cen-
trarse en la manipulación cuidadosa del nervio frénico
durante la intervención (Figura 3).

Manejo del destete
en el postoperatorio de CCV.
Sospecha de PD (Figura 4)

Dolor y sedación. Influencia
en el destete exitoso
En el postoperatorio de CCV, es fundamental una
adecuada analgesia y sedación, para controlar el dolor
postoperatorio y adaptar al paciente al respirador.

En aquellos pacientes con riesgo de hipertensión
pulmonar,se deben administrar bolos adicionales de
sedación en las manipulaciones y algunos precisan
de la utilización de relajantes musculares.

El estrés en el postoperatorio se puede mejorar, so-
bretodo si el niño es mayor:

– Informándole de lo que se le va a hacer, con un
lenguaje sencillo y comprensible.

Abad P, Lloret J, Martínez Ibáñez V, Patino B, Boix-Ochoa J. Parálisis
diafragmática: una patología al alcance de cirujano pediátrico. Cir Pediatr
2001;14:21-4.
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– Es importante que conozca fisicamente la uni-
dad.

– El entorno debe ser lo menos agresivo posible
(objetos familiares, música).

– Proximidad y contacto con los padres.

Pauta analgésica en el postoperatorio inmediato
Fentanilo:2-4 µg /Kg/h.

Midazolam 2-4 µg /Kg/m.

Si riesgo de HTP vecuronio 0.1-0.2 mg/Kg/h.

La infusión de propofol es segura en niños si no se
excede de la dosis de 65µg/Kg/m. (<4 mg/Kg/h).

Si los pacientes precisan sedación prologada, es pre-
ciso aumentar la dosis por el fenómeno de toleran-
cia. Se han ensayado otras pautas como la adminis-
tración de mórficos o clonidina por via epidural con
buenos resultados.

El remifentanilo puede ser útil en aquellos pacientes
que se extuban en quirófano y a dosis de 0.05-0.09
mcg/Kg/m no suele producir depresión respiratoria y
los pacientes tienen un buen nivel de analgesia.Si se
utiliza en pacientes ventilados la dosis habitual es de
0.1-0.25 mcg/Kg/m.A estas dosis tiene además efec-
tos sedantes.

Por su semivida corta (3') produce sedación dinámi-
ca al variar la dosis.

Destete

Disminuir progresivamente las dosis para retirarlas
en el destete.

Seguir con pauta analgésica con:

Metamizol: 20-40 mg/Kg/6h.

Tramadol: 1-2 mg /Kg/8h max 50 mg. Tramadol en
infusión continua.

Algunos pacientes no toleran el Tramadol (vómitos).Si
tienen dolor intenso, puede asociarse al metamizol
una infusión continua de fentanilo 1 µg/Kg/h.

Procedimientos invasivos

– Administrar dosis suplementaria de fentanilo y
midazolam en pacientes ventilados.

– Propofol: 2 mg/Kg en 6' seguido de 1-4 mg/Kg/h.

– Fentanilo 2 µg /Kg carga,seguida de 1 µg /Kg a
los 6'. Administrar 0.5 µg /Kg cada 30' si el
procedimiento se alarga. La administración de
propofol en 6' minimiza el riesgo de depresión
respiratoria.

Síndrome de abstinencia

Prevención del síndrome de abstinencia
La mejor prevención del síndrome de abstinencia es
la utilización ración de los analgésicos y su retirada
gradual según la Figura 5.

Recordar la posibilidad de añadir, a la medicación
que se está retirando, otros fármacos distintos (p.e.
Propofol cuando se va disminyendo el fentanilo y/o
midazolam.

Tratamiento
1. No farmacológico: disminuir los estímulos am-

bientales y fraccionamiento de la alimentación.

2. Farmacológico: Benzodiacepinas: es un trata-
miento sintomático que pretende conseguir una
buena sedación.

Midazolam: 0.05-0.1 mg/Kg/hora iv.0.15-0.3
mg/Kg/hora subcutáneo*.

Diazepam: entre 0.1-0.3 mg/Kg/6 horas.
Recordar que dosis mayores pueden provocar

con mayor facilidad depresión respiratoria.
Opiáceo:
Fentanilo: 0.5-1 mcg/Kg/hora iv. 1-3 mcg/Kg/

hora subcutáneo*
Recordar que dosis mayores tienen un riesgo in-

crementado de provocar depresión respiratoria.
Metadona: 0.1 mg/Kg/12 horas por vía oral y

disminuir en un 10-20% cada semana.
Clorpromacina: 0.3-0.75 mg/Kg/6 horas. Útil
cuando se asocia delirio.

– Clonidina: 3-4 mcg/Kg/d por vía oral. Útil tam-
bién cuando se asocia HTA.

– Haloperidol: 0.2-0.3mg/12 horas por vía oral.

Duración < 5 días

Reducir la dosis

Del 25-50%/día

Duración >5 días

Reducir 20%

primeras 24 horas

Reducir 10%/8-12h

Tratamiento

Sintomático

Tratamiento

etiológico

Sedo-Analgesia

*En caso de requerir opiáceos iv más de 48 horas valo-
rar metadona

Figura 5.
Algoritmo disminución
de sedoanalgésia
en UCI
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Algoritmo de tratamiento
farmacológico del síndrome
de abstinencia (Figura 6)

Infecciones en el postoperatorio
de cirugía cardiovascular

Los pacientes intervenidos de CCV tienen múltiples
puertas de entrada para la infección: catéteres, ven-
tilación mecánica, drenajes, esternotomía,infecciones
víricas o bacterianas en período de incubación en el
preoperatorio inmediato (VRS, H, Influenzae).

Profilaxis
Nosotros realizamos la profilaxis antibiótica postci-
rugia con teicoplanina, intentamos retirar los caté-
teres lo más rapidamente posible cuando no son ne-
cesarios para la monitorización hemodinámica del
paciente, asi como la sonda urinaria.

Las infecciones más frecuentes en el postoperatorio
de CCV son: Respiratorias, sepsis por catéter, ITU,
mediastinitis.

La fiebre en el postoperatorio inmediato no siempre
significa que el paciente esté sobreinfectado. En el
caso de objetivar cambios analiticos sugestivos de
infección, después de policultivar al paciente hay que
ampliar la cobertura antibiótica en espera de los
cultivos.

En una revisión reciente, la incidencia de infeccio-
nes documentadas en nuestros pacientes fue de 12
casos en un periodo de estudio de 2.5 años lo que
representa el 6.6% del total de pacientes ingresados

en nuestra unidad en el postoperatorio de CCV du-
rante este período de estudio (Enero de 2001-junio
de 2003).

Se documentaron 2 sepsis, 1ITU y 9 infecciones res-
piratorias.

La procalcitonina se mostró como un marcador sensi-
ble y especifico para detectar aquellos pacientes in-
fectados antes que se alteraran otros parámetros bio-
lógicos.

La mediastinitis se presenta en un 3-5% de los pa-
cientes, el intervalo de aparición es variable (5 días-
6 meses).

Las formas de presentación clínicas son variables
desde la presencia de eritema y exudación de la he-
rida quirúrgica, hasta un shock séptico con
descompensación hemodinámica.

El tratamiento incluye desbridamiento quirúrgico, si
es necesario, tratamiento antibiótico y medidas de
soporte hemodinámico.

Infección VRS y cardiopatías congénitas

El cuadro clínico más frecuente que presentan los
lactantes infectados por VRS es la bronquiolitis.

La bronquiolitis habitualmente es bien tolerada, aun-
que suele ser más grave en lactantes con factores de
riesgo. Las secuelas postbronquiolitis pueden com-
plicar el manejo respiratorio de los lactantes
postoperados de CCV.

El cribado preoperatorio para el VRS se ha demostra-
do útil para diagnosticar a aquellos pacientes que es-
tán es fase subclínica. El retraso de la intervención
quirúrgica 2-4 semanas, permite la recuperación del
epitelio bronquiolar y de la hiperreactividad bronquial
en los pacientes infectados que desarrollan
bronquiolitis.

Actualmente se recomienda (y está aprobada) profi-
laxis con Palivizumab:

– Para aquellos lactantes que tengan menos de
24 meses al inicio de la estación VRS (noviem-
bre-marzo) que tengan una cardiopatia congéni-
ta cianótica o acianótica conrepercusión
hemodinámica significativa.

– Lactantes menores de 12 meses al inicio de la
estación VRS que reciban medicación para con-
trol de insuficiencia cardiaca congestiva

– Lactantes con hipertensión pulmonar moderada
o severa

Leve

Neuroléptico

Neuroléptico + Clonidina + Benzodiacepina o Fentanilo* BIC

contraindicado

*En caso de requerir opiáceos iv más de 48 horas valorar metadona

imposibilidad vo

benzodiacepina ivbenzodiacepina

Contraindicado y/o

imposibilidad vo

No disponibilidad vía iv

Administración sc

No administrar

Neuroléptico + Clonidina ± Benzodiacepina

Moderado

Grave

Figura 6.
Algoritmo de
tratamiento

farmacológico del
síndrome de
abstinéncia
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– Lactantes con cardiopatía congénita cianó-
tica.

No está indicada la profilaxis en:

– Lactantes y niños con con cardiopatias sin re-
percusión hemodinámica

– Lactantes con lesiones adecuadamente corregi-
das, auque precisen medicación para control de
insuficiencia cardiaca congestiva

– Lactantes con cardiomiopatia que no precisan
medicación.

La profilaxis con Palivizumab, reduce la hospitaliza-
ción en los lactantes de riesgo con bronquiolitis y su
administración es segura en los pacientes portado-
res de una cardiopatía congénita.
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