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RESUMEN

El 9 ndrome de fuga capilar se puede observar en pacientes con cardiopati as
congénitas a los que se realiza una derivacion cardiopulmonar. Esta asociado
a un significativo aumento de la morbilidad en el postoperatorio inmediato.
Investigamos, mediante andlisis univariado y multivariado, los factores
preoperatorios y perioperatorios relacionados con la aparicion del 9 ndrome
de fuga capilar, y también determinamos las caracteri gicas de la evolucion
del 9 ndrome en lo referente a la duracion de la ventilacion mecanica, estadi a
en la unidad de cuidados intensivos y la mortalidad. Se realizé un estudio
prospectivo que incluy6 a 123 pacientes en edades comprendidas entre los
10 das y los 16 afos, quienes fueron operados bajo circulacion
extracorpérea en el Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital
Universitario «William Soler» durante 2001. En las primeras 48 h, 22
pacientes desarrollaron § ndrome de fuga capilar, para una incidencia del
17,89 %. L os pacientes que presentaron 9 ndrome de fuga capilar estuvieron
mayor tiempo en ventilacion mecanica (259 h contra 29,9 h), tuvieron mayor
estad a en la sala de cuidados intensivos (13 dias contra 2 das) y mayor
mortalidad (50 % contra 9,9 %) en comparacion con el grupo control. El
tiempo de derivacion cardiopulmonar prolongado fue identificado como
factor de riesgo independiente para la aparicion del 9 ndrome de fuga
capilar. Este grupo de pacientes presentd mayor morbilidad y mortalidad.
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La derivacion cardiopulmonar (DCP) desencadena la produccion y liberacion de una
amplia variedad de sustancias vasoactivas y mediadoras de la inflamacion. Estas reacciones
son las causantes de la morbilidad asociada ala DCP.+s

Los nifios reaccionan mas a estimulo de la DCP que los adultos. Ellos parecen ser
particularmente sensibles a la fuga capilar.c” Los mecanismos precisos por los cuales los



nifios difieren de los adultos en sus respuestas a la DCP aun se desconocen.® El 4 ndrome de
fuga capilar (SFC) se caracteriza por la pérdida de fluido intravascular que conduce a un
edema generalizado y ala inestabilidad hemodinamica. Gran cantidad de variables pueden
ser asociadas a uso de la DCP y la ocurrencia del 9 ndrome de fuga capilar (SFC) y
parecen afectar la respuesta del organismo a la DCP, por egjemplo, la composicion de la
ceba, del perfusato, la concentracion de calcio, la hipotermia, los agentes anestésicos, el
tiempo de DCP.¢ En los nifios e 9 ndrome de fuga capilar después de cirugi a card aca con
DCP congtituye un importante problema cli nico.

Realizamos un estudio prospectivo con el objetivo de identificar los factores preoperatorios
y perioperatorios relacionados con el SFC, ad como de caracterizar la evolucion en cuanto
aladuracion de la ventilacion mecanica, la estadi ahospitalariay la mortalidad.

METODOS

Estudiamos 123 pacientes, con edades comprendidas entre los 10 d as y los 16 afios, que
fueron operados mediante DCP a causa de cardiopatias congénitas y adquiridas
(endocarditis bacteriana), en el Servicio de Cirugi a Cardiovascular del Hospital Pediatrico
Universitario «William Soler» en el 2001. A la llegada a la unidad de cuidados intensivos
(UCI) se obtuvieron de todos los pacientes los datos relacionados con las variables
siguientes. edad (meses), peso (kg), diagnésticos, tiempo de DCP (minutos), tiempo de
clamp adrtico (minutos), temperatura mi nima en el salon (°C), volumen de hemoderivados
(mL/kg) y volumen de hemofiltracion (mL/kg).

Los médicos del servicio definieron a las 48 horas cuales pacientes hali an desarrollado un
SFC. La duracion de la ventilacion mecanica (horas), la estadi a hospitalaria (dias) y la
mortalidad (si existio 0 no) se recogieron diariamente. La muestra quedé dividida en dos
grupos. casos (SFC) y controles (no SFC).

Definimos el 9 ndrome de fuga capilar como el desarrollo de edemas generalizados, ascitis,
efusiones pleurales y pericardicas y un aumento de peso mayor del 10 %, 48 horas después
delacirug a

Las técnicas de anestesia y derivacion cardiopulmonar utilizadas estuvieron acorde con los
protocolos del Servicio. Se realizo la premedicacion anestésica con ketamina administrada
por Vi aintramuscular (5 mg/kg) y atropina (0,02 mg/kg), también por vi aintramuscular. La
induccion se realizé con fentanyl (10 pg/kg) y un relgjante muscular no despolarizante
(RMND), mientras que el mantenimiento se consiguié con isofluorano y fentanyl (10
Mg/[kg - h]) y un RMND. Antes de la derivacion se administré una dosis de esteroides a
todos los nifios, que pudo ser prednisona (1 mg/kg), hidrocortisona (10 mg/kg) o
betametazona (1 mg/kg), segun la disponibilidad.

Los circuitos de circulacion extracorpérea (CEC) utilizados fueron una maquina tipo
Polystan con bomba de rodillo, un oxigenador de membrana DIDECO pediatrico, canulas
en aorta, venas cavas y vent en cavidades izquierdas, colocado através de la vena pulmonar
derecha superior. Segun el tipo de procedimiento se empled hipotermia entre 25°Cy 30°C



y un flujo calculado a 150 mL/(kg - min) para mantener una presion de perfusion de 40
mmHg. Se empled cardioplegia anterdgrada sangui nea oxigenada fri a e intermitente a una
dosisde 15 mL/kg, aintervalos de 20 minutos durante 3 minutos cada sesion, a una presion
entre 30 mmHg y 40 mmHg en la rd z de la aorta y con una concentracion de potasio de
20 mEg/L.

Al finalizar la intervencion quirdrgica y antes del despinzamiento adrtico, se administré
reperfusion caliente sangui nea asistolica con potasio, a una concentracion de 10 mEg/L
durante 1 minuto, y sin potaso, durante 10 minutos. En todos los casos se realizo
hemofiltracion arterio-arterial convencional durante el proceso de recalentamiento y luego
determinar la derivacion se cambio a modificada arteriovenosa durante 10 minutos.

La ventilacion mecanica se mantuvo con una estacion de anestesia Primus (Drager) en
volumen corriente o tidal programado de 5 mL/kg, una frecuencia de 10/min y unafraccion
de oxi geno inspirado (FiO,) del 40 %.

Analisis estadi stico

Se realiz6 un andlisis univariado para comparar variables en nifios con § ndrome de fuga
capilar y sin él. Para las variables cuantitativas se empled la prueba de comparacion de
medias t de Student y la prueba no paramétrica de independencia (chi cuadrado) fue
utilizada para comparar variables cualitativas.

Las variables que mostraron diferencias estad sicamente significativas fueron incluidas en
un modelo de regresion logi gica para identificar factores de riesgo independientes. En
ambas pruebas se considerd significativo un valor de p < 0,05. El analisis estadi gico fue
realizado con el programa SPSS (version 10.1).

RESULTADOS

Fueron operados mediante DCP 123 pacientes en total. Se produjo un d ndrome de fuga
capilar en 22 de estos pacientes, en las primeras 48 horas del postoperatorio (incidencia del
17,89 %). La figura muestra los diagndsticos mas frecuentes en el grupo de pacientes que
presentd SFC.
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Figura. Diagnosticos mas frecuentes en los pacientes que presentaron
g ndrome de fuga capilar.
CIV: comunicacion interventricular; TF: tetrdoga de Fallot; DSAVC:
defecto de septacion atrio-ventricular completo.

Fuente: Historias cli nicas.

El andlisis univariado arrojé resultados que se correlacionaron significativamente con €l
d ndrome de fuga capilar (p < 0,05): la menor edad y temperatura, el mayor tiempo de DCP
y de clamp adrtico ad como el mayor volumen de hemofiltracion (tabla 1).

Tablal . Factoresasociados al 9 ndrome de fuga capilar en analisis univariado

Variables No SFC SFC Valor de p
n =101 n =22 (17,89 %)
| media || media |
| Edad (meses) [| 61,9 [l 26,5 [| 0,00 |
| Peso (kg) [| 20,7 [l 9,5 [| 0,05 |
|  Tiempode DDP (min) || 111 [l 158 I 0,00 |
[ Tiempo de clamp adtico (min) || 57 [l 85 [| 0,00 |
| Temperatura minima (°C) || 27,5 [l 24,9 [| 0,01 |
| Hemofiltracicn (mL/kg) || 73,5 [l 100 I 0,00 |
| Hemoderivados (mL/kg) || 56 [l 95 I 0,09 |

Fuente: Historias cli nicas.

No encontramos diferencias significativas en las variables peso (20,7 kg frente a 9,5 kg) y
volumen de hemoderivados (73 mL/kg frente a 100 mL/kg) entre los pacientes que



presentaron SFC y los que no (p > 0,05). Sin embargo a realizar e analisis de regresion
logi dica (tabla 2), solo el tiempo de DCP fue identificado como factor de riesgo
independiente para el desarrollo de SFC (p < 0,05).

Tabla?2. Andlisis multivariado

Variables B Valor de p Exp.

(B)
| Edad [ 0,009 || 066 || 1,00 |
| Tiempo de DCP [ 00179 || 0,04 || 1,01 |
| Tiempo de clamp adtico || 00008 || 094 | 099 |
| Temperatura [ 00977 || 0,37 || 0,90 |
| Hemofiltraci & | 00020 || 080 | 099 |

Fuente: Historias cli nicas.

L os pacientes que presentaron SFC estuvieron durante mas tiempo en la ventilacion
mecanica (259 h frente a 29,9 h), mayor estad aen Cuidados Intensivos (13 d frentea2d) y
mayor mortalidad (50 % frente al 9,9 %), en comparacion con el grupo control (tabla 3).

Tabla 3: Evolucion de los pacientes que desarrollaron § ndrome de fuga capilar

| Variables [ NoSFC || SFC || Valordep |
| Ventilaci n mecénica (horas) I 29,92 || 258,68 || 0,00 |
| Estadia UCI (dias) [| 2,6 [| 13 [| 0,00 |
| Mortalidad (%) || 10(9,9%) | 11 (50 %) || 0,00 |

Fuente: Historias cli nicas.

DISCUSION

El dndrome de fuga capilar tuvo una incidencia del 17,89 %. Stillers encontré una
incidencia del 50 % en su estudio, que estuvo limitado a recién nacidos e infantes menores
de 1 afio.

Los diagndsticos mas frecuentes relacionados con el SFC: comunicacion interventricular
(22 %), tetralog a de Fallot (18 %), transposicion de grandes vasos (18 %), defecto de
septacion atrio-ventricular completo (9 %) , representaron € 40 % del total de casos
operados y se trataron de cirugi as correctivas.



Los resultados de este estudio muestran que las variables edad, tiempo de DCP y tiempo de
pinzamiento adrtico se correlacionan significativamente con el desarrollo del SFC, lo que
confirma los resultados de Stillers y Elliot.> Llama la atencién que no encontramos
diferencias en el peso corpora al realizar el andlisis univariado, aungue esperabamos una
fuerte correlacion entre laedad y el peso corporal como se observa en personas sanas. Sin
embargo, Stillers tampoco encontro diferencias en cuanto a peso entre un grupo y otro.

La correlacion entre edad y SFC explica la ata incidencia de SFC y fallo multiorganico
descrito en estudios con recién nacidos e infantes pequefios.>¢ Larazon de ello parece ser la
inmadurez organica, de las reacciones de membrana y los sistemas seroldgicos. El grado de
hipotermia estuvo relacionado con el SFC a diferencia de lo reportado por Stiller.s

Los pacientes que recibieron mayores volumenes de hemofiltracion --consiste en remover
fluidos del organismo durante DCP hasta obtener hematocrito normal--  presentaron un
aumento en la incidencia de SFC. Consideramos que esto se debe al aumento en el tiempo
de DCP y a mayor aporte de volumen intraoperatorio. Eising y otros demostraron que la
hemofiltracion fue ineficaz para mejorar la funcion card aca, aenuar la respuesta
inflamatoria de la DCP y disminuir la fuga de protd nas plasmaticas en un modelo de
cerdos.* Sin embargo, en un metaanalisis realizado por Chew que incluy6 24 estudios sobre
el empleo de ultrafiltracion modificada durante cirug a card aca con DCP demuestra una
disminucion de la morbilidad posoperatoria en cuanto a la reduccion de la respuesta
inflamatoria sistémica, del sangrado y de los requerimientos de transfusiones, del
incremento del gasto card aco y la oxigenacion, del menor tiempo de ventilacion mecanica
y de laestad aen UCI.»

Al aplicar la regresion logi gica, el mayor tiempo de derivacion cardiopulmonar fue
identificado como un factor de riesgo independiente, similar a lo reportado por Stiller.: El
amplio contacto entre la sangre anticoagulada con heparina y las superficies externas del
circuito extracorporeo durante DCP estimula el sistema inmunitario.’>* Las citocinas
juegan un papel clave en la cascada inflamatoria asociada con la DCP,+ por lo que €
mayor tiempo de exposicion de la sangre a los circuitos extracorpéreos conduce a un
incremento de edemas y efusiones posoperatorias.

La evolucion del 9 ndrome en cuanto a estad a, duracion de la ventilacion y mortalidad fue
significativamente mayor 1o que es de esperar dado la elevada morbilidad y disfuncién
multiorganica que lo acomparia. La activacion de mediadores de la respuesta inflamatoria,
como factor de necrosis tumoral- a (TNF- a), interleucina (IL)-6 e IL-8 (citocinas
proinflamatorias), pueden contribuir a la disfuncion miocardicay aumento de apoptosis,”” a
la activacion de neutrofilos® e 1L-10, a la depresion inmunitaria® y al aumento de la
susceptibilidad a infecciones.

Finalmente, podemos decir que e 9 ndrome de fuga capilar se desarrollé6 con mayor
frecuencia en pacientes de menor edad, que estuvieron durante mas tiempo en circulacion
extracorpérea y pinzamiento adrtico, menor temperatura y mayor volumen de
hemofiltracion y que presentaron en el postoperatorio una peor evolucion cli nicay mayor
mortalidad. El tiempo de DCP prolongado fue identificado como un factor de riesgo
independiente parala aparicion del SFC.
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