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GLICEMIA Y MORTALIDAD EN PACIENTES CON
NEUMONIA Y SHOCK SEPTICO

A. Rossell6 Ferrer*, A. Rodriguez**, J.I. Ayestaran**, E. Ruiz***,
J.M. Raurich** y J. Ib4fiez**

*Medicina Intensiva, **UCI, ***Microbiologia Hospital Son Dureta. Palma de
Mallorca.

Objetivo: Determinar la relacién entre la glicemia y la mortali-
dad hospitalaria en pacientes con neumonia y shock séptico.
Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo de 102
pacientes que ingresaron en la UCI por neumonia y desarrollaron
un cuadro de shock séptico. Las variables analizadas fueron:
edad, antecedente de Diabetes Mellitus, SAPS II, tratamiento an-
tibidtico correcto, evolucién a fracaso de mds de dos drganos,
glicemias medidas al ingreso y a las 08:00 horas durante la pri-
mera semana y mortalidad hospitalaria. Andlisis estadistico: t de
Student, Chi-cuadrado y regresion logistica [OR (IC 95%)].
Resultados: La mortalidad hospitalaria fue del 57%. La glicemia
de ingreso en UCI fue mas elevada en los pacientes que fallecie-
ron (181 + 86 mg/dl) que en los supervivientes (149 + 62 mg/dl),
p = 0,04. La glicemia de ingreso fue > 180mg/dl en 34 pacientes
(33,3%). Los factores prondsticos relacionados con la mortalidad
hospitalaria fueron: el tratamiento antibiético inadecuado [OR =
4,6 (1,0-20,6)], el fracaso de mds de dos 6rganos [OR = 4,1 (1,5-
11,4)], la glicemia de ingreso > 180 mg/dl [OR = 3,8 (1,2-12,0)]
y la edad > 65 afios [OR = 3,7 (1,4-9,9)].

Conclusioén: Los pacientes que fallecieron presentaron mayor hi-
perglicemia. La regresion logistica identificd, entre otros, a la
glicemia de ingreso en la UCI > 180 mg/dl como factor prondsti-
co de mortalidad hospitalaria.

030

FACTORES ASOCIADOS AL DESARROLLO DE SHOCK
SEPTICO EN PACIENTES CRITICOS CON BACTERIEMIA
A. Artero Mora*, R. Zaragoza Crespo**, S. Sancho Chinesta**, E. Porcar
Rodado**, J.J. Camarena Mifiana*** y J.M. Nogueira Coito***
*Medicina Interna, **Medicina Intensiva, ***Microbiologia H.U. Dr. Peset.
Valencia.

Objetivos: Conocer los factores clinicos, epidemiolégicos y microbiol4gi-
cos asociados al desarrollo de Shock séptico en pacientes con bacteriemia
ingresados en una UCL.

Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo y analitico de las
bacteriemias clinicamente significativas en una UCI polivalente durante 6
afios y medio (1996-2002). Se defini6 shock séptico segin los criterios de
la ACCP 1992. Se realizé un andlisis uni y multivariante para identificar
los factores asociados al desarrollo de Shock séptico (SS)

Resultados: De un total de 263 casos de bacteriemias clinicamente signi-
ficativas en UCI, el 31,1% se presentaron como SS. Mediante andlisis uni-
variante se identificaron como factores clinicos asociados con SS pacien-
tes quirtirgicos (p = 0,02), EPOC (p = 0,001), alcoholismo (p < 0,0001),
cirrosis hepatica(p = 0,01), habito tabaquico (p = 0,002), uso de catéter
central (p = 0,001) y necesidad de ventilacién mecanica (p = 0,02), el ori-
gen comunitario (p = 0,001), la ausencia de tratamiento antibiético previo
(p = 0,05), el foco respiratorio o abdominal de la bacteriemia (p = 0,04), la
ausencia de microorganismos de riesgo (p = 0,01) y la etiologia por Es-
cherichia coli (p = 0,07). El andlisis multivariante permitié confirmar
como factores asociados a SS, la cirrosis hepatica (p = 0,02; OR = 10,02;
1C95%: 1,3 —75,4), 1a presencia de catéter central (p = 0,007; OR = 10,02;
1C95%: 1,3 -8,2), y su origen comunitario (p = 0,007; OR = 3,6; IC95%:
1,4 - 9.,5) y como factor protector la recuperaciéon de microorganismos de
riesgo (p = 0,007; OR = 0,32; IC95%: 0,14 —0,73).

Conclusiones: Debemos considerar como factores de riesgo asociados al
desarrollo de SS en pacientes bacteriémicos a la cirrosis hepdtica, la pre-
sencia de catéter venoso central, el origen comunitario de la bacteriemia y
el aislamiento de “microorganismos cldsicos”. Una nueva definicién de
microorganismos de riesgo se hace necesaria.

NEUMONIA COMUNITARIA GRAVE. IMPACTO DEL
SHOCK Y EL TRATAMIENTO INADECUADO EN LA
SUPERVIVENCIA

A. Rodriguez?, L. Vidaur?, F. Barrachina®, G. Masdeu®, MJ. Lépez
Pueyod, N. Carrasco® y M. Bodi*, Grupo de Estudio Multicéntrico de
Neumonia Comunitaria Grave.

aSMI H.U. Joan XXIII. Tarragona, *SMI H. de Vinaroz. Vinaroz,

“SMI H. Verge de la Cinta. Tortosa, “SMI Hospital General Yagiie. Burgos,
“SMI H. de la Princesa. Madrid.

Objetivo: Evaluacién del impacto del desarrollo de shock y del trata-
miento antibiético inadecuado en la evolucion de los pacientes con neu-
monia comunitaria grave.

Material y métodos: Estudio multicéntrico, prospectivo, observacional
de pacientes ingresados en 34 UCIs espafiolas con el diagndstico de neu-
monia comunitaria grave.

Resultados: La mortalidad cruda fue del 27,8%. El shock séptico aconte-
cié en 252 pacientes (51,2%). Los microorganismos mds frecuentemente
aislados en los pacientes con shock séptico fueron Streptococcus pneu-
moniae (27%), Legionella sp. (5,5%), y Pseudomonas aeruginosa
(5,5%). El tratamiento antibidtico fue inadecuado en el 11,6% de los ca-
sos. En el subgrupo de pacientes en shock y tratamiento antibidtico ina-
decuado la mortalidad fue superior (47,4%). Las variables que de forma
independiente predijeron una mayor mortalidad fueron: el shock séptico
(OR 14,8; 1C95%: 7,61-28.,9), APACHE II (acute physiology and chronic
health evaluation) score > /= 25 (OR 3,22; 1C95%: 1,46-7,07), la inmu-
nodepresién (OR 2,79; IC95%: 1,35-5,78) y la edad > /= 70 afios (OR
2,75; 1C95%: 1,56-4,85). El andlisis multivariado identificé una asocia-
cién significativa entre el desarrollo de shock séptico y dos variables:
APACHE II > /= 15 (OR 2,60; IC95%: 1,63-4,15) y el tratamiento anti-
bidtico inicial inadecuado (OR: 2,20; IC95%: 1,12-4,30).

Conclusion: El shock séptico es el factor que més influye en la evolu-
cion del paciente con neumonia comunitaria grave. La prescripcion de un
correcto tratamiento antibidtico puede disminuir la incidencia de shock
séptico y mejorar la supervivencia.
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SHOCK SEPTICO: MORTALIDAD Y CAPACIDAD
PREDICTIVA DEL MODELO SEQUENCIAL ORGAN
FAILURE ASSESSMENT

J. Martinez Alario, R. Galvan, C. Garcia, J. Villegas y M.L. Mora

Medicina Intensiva Hospital Universitario de Canarias. La Laguna.

Objetivos: El shock séptico es una de las principales causas de muerte
en las UCIs no coronarias y se asocia con un elevado consumo de re-
cursos. El objetivo de este trabajo fue estudiar la mortalidad del shock
séptico y evaluar y validar la capacidad del modelo Sequential Organ
Failure Assessment (SOFA) para predecir dicha mortalidad.

Métodos: Estudio prospectivo observacional de 227 pacientes con
shock séptico definido segtin la Conferencia de Consenso del Ameri-
can College of Chest Physicians y de la Society of Critical Care Medi-
cine, en un hospital universitario. Las variables del modelo fueron re-
cogidos aplicando los criterios descritos por los autores. El andlisis
estadistico se realizé con el programa SPSS (SPSS 11.0 inc. Chicago
IL). La mortalidad hospitalaria predicha fue calculada y comparada
con la mortalidad real. La capacidad predictiva fue estudiada evaluan-
do la calibracién mediante el test de bondad de ajuste global de Le-
meshow-Hosmer, y la discriminacién mediante el area bajo la curva
ROC (receiver operating characteristic).

Resultados: Mortalidad hospitalaria global: 45,4%. SOFA medio 12 +
4 (rango 6-22). Distribucién por sexo: varones 62,1%, mujeres 37,9%.
Edad media 59,4 + 19 afios. Calibraciéon: Lemeshow-Hosmer chi-
square fue 3.510. Discriminacion: El drea bajo la curva ROC fue 0,908
(IC 95% 0,871-0,944).

Conclusiones: La mortalidad del shock séptico continta siendo eleva-
da. En nuestra experiencia el modelo SOFA predice muy bien la mor-
talidad de los pacientes con shock séptico, con gran capacidad de cali-
bracién y de discriminacién, y es un indice muy ttil para evaluar dicha
mortalidad y ayudar a optimizar la utilizacién de recursos.

EFECTO PROTECTOR DE LA PEEP EN UN MODELO DE VILI
CON FLUJO VASCULAR ELEVADO EN ORGANO AISLADO

J. Lépez-Aguilar, E. Piacentini, A. Villagra, S. Pascotto, G. Murias

y L. Blanch

Centro de Criticos Hospital de Sabadell. Institut Universitari Parc Tauli. UAB.
Sabadell.

Introduccién: El flujo sanguineo pulmonar (Q) y la presién transalveolo-capilar
(PTAC = Pcapilar - Palveolar) elevados son factores favorecedores de la lesién pulmo-
nar inducida por el ventilador (VILI). Se desconoce como contribuye cada uno de ellos
en el desarrollo de VILI.

Objetivo: Determinar la interaccién entre el Q y la PTAC en el desarrollo de VILI
Evaluar el papel protector de la PEEP para evitar el desarrollo de VILI al reducir la
PTACyel Q.

Meétodos: Modelo de bloque corazén-pulmén aislado de conejo, perfundido y ventila-
do. Se aleatorizaron 32 animales en 4 grupos (n = 8) segtn los valores de PEEP, pre-
sién de arteria pulmonar (PAP) y presion de auricula izquierda (PAI) descritos en la ta-
bla. Tras la extraccion del bloque los pulmones fueron perfundidos con el flujo
constante necesario para mantener el nivel de Pcapilar (Pcap) correspondiente calcula-
da segtin la ecuacién de Gaar [Pcap = PAI + indice de Gaar - (PAP - PAI)] y ventilados
en presion control (presion pico = 30 cm H,0, frecuencia respiratoria = 20 rpm y PEEP
segtn grupo) durante 30 minutos. Se determiné la aparicion de edema pulmonar con la
ganancia de peso durante la ventilacion mecénica. Los datos estdn expresados como
media + SD. Se compararon los grupos con el anilisis de la varianza (ANOVA) de una
via considerando significativa una p < 0,05.

Resultados:

PEEP Flujo PAP PAI Pcap A peso
Grupo cm H,0 ml/min mmHg mmHg mmHg g/g pulmén
1 5 40 20 10 12 0,04 +£0,11*
| 5 600 35 10 20 4,43 £2,90
11 15 600 35 10 20 1,06 + 1,35*
v 5 40 20 20 20 0,73 +0,82*

*p < 0,05 respecto al grupo II.

Conclusiones: En estas condiciones experimentales el Q y la PTAC elevados son fac-
tores determinantes independientes en el desarrollo de VILI. Cuando ambos factores
estdn presentes actian de forma sinérgica aumentando la lesién. El uso de PEEP, al
disminuir la PTAC y el Q, disminuye la formacién de edema pulmonar.

Proyecto financiado por Red GIRA G03/063, FIS 01/0947, Marato TV3, SAT. Investi-
gadores financiados: 99/3091 y 01/F015

Fisiopatologia de la lesion pulmonar
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EFECTO DE LA EDAD EN RATAS SOMETIDAS A
VENTILACION MECANICA CON VOLUMEN TIDAL
ELEVADO

N. Nin*, M. de Paula**, O. Pefiuelas*, P. Fernandez-Segoviano***,
A. Sanchez-Ferrer**, J.A. Lorente* y A. Esteban®

*Unidad de Cuidados Intensivos, **Unidad de Investigacion, ***Anatomia
Patolégica, H. U. de Getafe. Getafe.

Objetivo: La ventilacién mecdnica con volumen tidal (V) elevado induce
fallo multiorgdnico en ratas normales. Nuestra hipdtesis plantea que el en-
vejecimiento aumenta la susceptibilidad al dafio producido por la ventila-
cién mecdnica con volumen V. elevado.

Métodos. Ratas Wistar normales jévenes (edad 4 + 0,5 meses, peso 450 +
50 g) y ratas normales viejas (24 + 2 meses, peso 530 + 40 g) fueron anes-
tesiadas y ventiladas 75 min con V=9 mL/kg + PEEP 5 cm H,0 o V=35
mL/kg + ZEEP. La presion arterial media (PAM), presién pico (P)), com-
pliance (C,), gases en sangre arterial y AST, ALT, creatinina séricas, y lac-
tato se midieron a los 75 minutos. Los pulmones fueron extraidos para su
estudio morfoldgico. Las aortas se montaron en bafio de 6rganos para re-
gistro de la tensién isométrica y en ellas se analiz6 funcién endotelial me-
diante el registro de la relajacién por acetilcolina (Ach) en anillos precon-
traidos con norepinefrina (NE) (10 nM-10 uM); asi como la contraccién a
NE (1nM-10 uM). Los datos se presentan como valor medio + SE. Las me-
dias se analizaron mediante ANOVA para medidas repetidas.

Resultados: La ventilacion mecdnica con V. elevado induce la formacién
de membranas hialinas tanto en las ratas jévenes como en las viejas. Los
cambios en PAM, Pp, C,, lactato y AST fueron mds marcados en las ratas
viejas como muestra la interaccion significativa “edadxV;”. La edad y V;
muestran un efecto muy significativo (p < 0,0001) en la respuesta a Ach y
NE. El efecto de V; fue significativamente diferente en los dos grupos de
edad respecto a la respuesta a Ach (p = 0,018 para la interaccién “edad x
V") y NE (p < 0,0001 para la interaccién “edad x V).

Conclusiones: La edad no se asocia a una diferente respuesta histologica a
la ventilacién con V, elevados pero incrementa significativamente la sus-
ceptibilidad a la disfuncién organica inducida por la ventilacién mecanica.
FIS RED RESPIRA C11/03

EFECTOS FISIOPATOLOGICOS, INMUNOQUIMICOS E
HISTOLOGICOS DE LA SOBREDISTENSION ALVEOLAR
DURANTE 30 MINUTOS

M. Garcia Delgado*, I. Navarrete Sdnchez*, M. Colmenero Ruiz*,
L. Hassan Montero**, J. Esquivias Lopez-Cuervo*** y E. Ferndndez
Mondéjar*

*Unidad de Cuidados Intensivos, **Unidad Experimental, ***Servicio de
Anatomia Patolégica. H.U. Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivo: Determinar los efectos de una maniobra de sobredistension alveolar en un
modelo animal, a través del andlisis de diferentes pardmetros respiratorios, marcado-
res inflamatorios y el estudio histolégico.

Material y métodos: Estudio experimental realizado sobre cerdos de raza mixta, di-
vididos en dos grupos: grupo control (n = 5) y grupo de alto Volumen tidal (Vt) (n =
5), ambos anestesiados y ventilados durante 4 horas con Vt = 10 ml/kg, FR = 18 rpm
y FiO, = 1. El grupo de alto Vt fue sometido inicialmente a una maniobra de sobredis-
tensién intermitente durante 30 minutos (Vt = 50 ml/kg, FR = 8 rpm y FiO, = 1). Se
realizaron determinaciones horarias de las presiones en vias aéreas, gasometrias arte-
riales, y del agua pulmonar extravascular (APE) por termodilucién transpulmonar
(PICCO®). Se midieron los niveles basales, a 1 h y 4 horas de IL-2, IL-4, IL-6, IL-10,
TNF-o e ITF-y en sangre y en lavado broncoalveolar (BAL) por citometria de flujo.
Los pulmones fueron extraidos, fijados con formol 10% y posteriormente analizados.
Los resultados se expresan en media + desviacion estandar. Se emple el test no para-
métrico de Mann-Witnney para comparacion de medias cuantitativas.

Resultados: Durante la maniobra de sobredistensién alveolar, los animales del grupo
alto Vt tenfan mayores presiones en vias aéreas que los del grupo control (Pr pico:
53,8 +£2,6 vs 19,8 2,6, p<0,01; Pr meseta: 39,2 + 5,6 vs 12,2 + 1,3; p < 0,01), asi
como mejor oxigenacién (PaO,: 443,8 + 55,3 vs 194,4 + 76,9, p < 0,01). Una hora
después de la maniobra, las presiones eran significativamente inferiores en el grupo
alto Vt (Pr pico: 16,0 + 1,8 vs 20,2 +2,7; p < 0,05; Pr meseta: 9,8 £ 1,1 vs 12,6 + 1,5,
p < 0,01). Posteriormente ya no hubo diferencias entre ambos grupos ni en las presio-
nes en vias aéreas ni en el intercambio gaseoso. Hubo un leve incremento del APE
durante las 4 horas de duracién del experimento, que fue paralelo en ambos grupos y
sin diferencias significativas (a las 4 h: grupo control, 326 + 40,7 vs grupo alto Vt,
296 + 84,6). Ambos grupos mostraron niveles similares de todas las citoquinas estu-
diadas, tanto en sangre como en BAL. Pendiente de resultados histolégicos.
Conclusiones: En este modelo animal, una maniobra de sobredistensién alveolar in-
termitente durante 30 minutos no produce lesién pulmonar significativa.

Red GIRA (G03/063) y proyecto FIS 01/1287
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LA VENTILACION MECANICA CON VOLUMEN TIDAL
ALTO AUMENTA LA DISFUNCION MULTIORGANICA
INDUCIDA POR SEPSIS Y ES ATENUADA POR
DEXAMETASONA

N. Nin*, M. de Paula**, O. Pefiuelas*, P. Ferndndez-Segoviano***,
J.A. Lorente* y A. Esteban*

*Unidad de Cuidados Intensivos, **Unidad de Investigacion, ***Anatomia
Patolégica, H.U. de Getafe. Getafe.

Objetivo: Demostrar que la ventilacién mecénica con volumen tidal (V;) elevado au-
menta la disfuncién multiorgdnica inducida por la sepsis y puede ser atenuada por de-
xametasona.

Métodos: Ratas Sprague-Dawly (n = 7) con sepsis (ligadura y puncién cecal de 48 h
de evolucién), fueron ventiladas durante 75 min con V=9 mL/kg + PEEP 8 cm H,0
(grupo control séptico, S), V= 35 mL/kg +ZEEP (grupo sepsis + sobreventilado,
S+35 mL/kg), y V;= 35 mL/kg + ZEEP+ dexametasona (6 mg/kg, 30 min antes)
(S+35 mL/kg +DXM). Ratas sanas ventiladas con V=9 mL/kg + PEEP 8 cm H,O se
utilizaron como controles (C). La presién arterial media (PAM), flujo adrtico abdomi-
nal (Q,,), gasometria, AST, ALT, IL-6 y lactato se midieron a t = 75 min. Tras sacrifi-
car los animales se midi6 la concentracién de proteina en lavado broncoalveolar
(BAL). Los pulmones fueron extraidos para su estudio morfolégico.

Anilisis estadistico. Los datos se presentan como valor medio + SE. Las medias se
analizaron mediante ANOVA.

Resultados: Todas (100%) las ratas S+ 35 mL/kg presentaron membranas hialinas,
con la administracién de dexametasona sélo el 25%. Los grupos C y S no presentaron
lesiones histoldgicas. El grupo S+ 35 mL/kg present6 hipoxemia, hipotensién, dismi-
nucién de Q,,, e incremento en AST, ALT, IL-6. y proteina en BAL, en comparacién
con S (Tabla). La dexametasona atenud la disfunciones y la respuesta inflamatoria sig-
nificativamente.

C S S+35mL/kg  S+35 mL/kg+DXM
PaO2 (mmHg)  181+6 180+3 1377 (%) 184 £ 9 (¥)
PAM (mmHg)  141+6 13611 109+ 13 (%) 152+ 10 (%)
Q,, (mLJs) 169415 82+09(%) 44+07(% 102 + 1,7 (%)
AST (U/L) 97+ 13 137+17 23333 (%) 13143 (%)

Conclusion: La ventilacién mecdnica con V.. elevado empeora la disfuncién cardio-
vascular, pulmonar y hepética inducida por la sepsis. La dexametasona atenia el efecto
deletéreo de la ventilacién mecanica.

FIS RED GIRA G03/063

INFLUENCIA DEL POLIMORFISMO GENETICO DEL PAI-1
EN EL INFARTO PERIOPERATORIO Y EN EL SINDROME
DE BAJO GASTO TRAS LA REVASCULARIZACION
MIOCARDICA CON CIRCULACION EXTRACORPOREA

F. Martinez Sagasti®, J.L. Iribarren Sarrias?, D. Prieto Merino®,

A. Torres Ramirez¢, E. Salido Ruiz! y M.L. Mora Quintero?

“Medicina Intensiva Hospital Universitario de Canarias. Santa Cruz de
Tenerife, "Departamento de Ciencias Universidad de Alcald. Alcald de Henares,
“Unidad de Investigacion Hospital Universitario de Canarias. Santa Cruz de
Tenerife, ‘Laboratorio de Genética Hospital Universitario de Canarias. Santa
Cruz de Tenerife.

Objetivo: Estudiar el efecto del polimorfismo 4G/5G del gen del PAI-1 en el
infarto de miocardio perioperatorio (IMPO) y en el bajo gasto (BG) tras la re-
vascularizacién miocdrdica (RM) con circulacién extracorpérea (CEC).
Métodos: Se analiza el polimorfismo 4G/5G del gen del PAI-1 consistente en
la presencia o no de un residuo G adicional de una tanda de 4 Gs dando alelos
que contienen 4Gs o 5Gs en 112 pacientes consecutivos, sometidos a cirugfa
cardiaca con CEC para RM y su relacién con el IMPO y el BG postoperatorio.
Se definié BG cuando, con temperatura rectal > 35,5°C y frecuencia cardiaca
60-120 ppm, el IC < 2,2 L/min/m? sin mejoria tras aporte de volumen hasta
PCP > 16 mmHg, precisando drogas inotropas. Se definié IMPO como la apa-
ricién de ondas Q nuevas patoldgicas en el ECG.

Resultados: De 112 pacientes operados tienen IMPO 5,4% y BG 18%. El BG
se da en 18,5% de los 5G/5G vs el 18,2% de los hetero u homocigotos 4G, p
NS. Presentan IMPO el 13,6% de los pacientes 5G/5G vs el 3,4% de los homo
o heterocigotos 4G, p 0,09. El analisis multivariante controlando por tiempo de
CEC y por edad sugiere que el riesgo de BG es independiente del polimorfismo
del PAI-1: p 0,8 (OR 1,1; IC 95% 0,3-4,2). Sin embargo, el analisis multiva-
riante para el IMPO muestra un riesgo mayor de IMPO en los pacientes 5G/5G,
p 0,03 (OR 9,5; IC 95% 1,1-78.,9) que en los que poseen el alelo 4G.
Conclusiones: Aunque el polimorfismo del PAI-1 4G/4G es hipersecretor pu-
diendo predisponer a la trombosis, su presencia no condiciona el BG postope-
ratorio, paraddjicamente los homocigotos SG/5G tienen 9 veces mds riesgo de
desarrollar IMPO tras la RM con CEC que quienes poseen el alelo 4G en
homo o heterocigosis.

Cirugia cardiaca 036

038

COMPARACION DEL RIESGO DE CIRUGIA CARDIACA EN
NUESTRO MEDIO CON LA PREDICCION DE LAS ESCALAS
PARSONNET Y EUROSCORE

J. Quintana*, A. Padron*, J.L. Romero*, L. Gonzélez* y M.D. Fiuza**

*UMI, **Unidad Investigacion, H. de Gran Canaria Dr. Negrin. Las Palmas de
Gran Canaria.

Objetivo: Realizar un andlisis sobre los resultados de la cirugia cardiaca en nuestro
medio y validar la potencia predictiva de las escalas pronésticas Parsonnet (P), Eu-
roscore sumatorio (ES) y Euroscore logistico (EL), en nuestra poblacién y en dife-
rentes tipos de cirugia.

Material y método: Se analizaron de forma prospectiva desde Enero de 2001 un
total de 500 pacientes sometidos a cirugia cardiaca durante un periodo consecutivo
de tres aflos. Se aplicaron las escalas pronésticas P, ES y EL. La poblacién se divi-
dié en tres grupos atendiendo al tipo de cirugfa (coronaria, valvular o mixta). Com-
paramos la correlacién entre la prediccién de mortalidad de ambos scores y la mor-
talidad observada tanto globalmente, como para cada uno de los tipos de cirugia. El
analisis estadistico se realiz6 aplicando el test de Anova para los scores prondsticos
e inter-grupos y mediante la aplicacién de Chi-cuadrado para los diferentes grupos
quirdrgicos. La capacidad de discriminacién fue cuantificada mediante el calculo
del 4rea bajo la curva ROC.

Resultados: Nuestra poblacién esta compuesta por un 67,2% de varones, con una
edad media de 63,9 afos (+ 10,6). La cirugia coronaria comprende el 55,6%, la
valvular el 35,8% y la mixta el 8,6%. La mortalidad global fue el 7,2%, muy seme-
jante a la media del P: 7,4 y en menor medida pero sin diferencia significativas res-
pecto a la media del ES: 4,9 y la media del EL: 5,8. La cirugia coronaria tuvo una
mortalidad observada del 4,7% y una mortalidad esperada segiin: P: 4,2, ES: 3.8 y
EL: 4,2. La cirugfa valvular tuvo una mortalidad observada del 10,6% y una morta-
lidad esperada segtin: P:11,0, ES: 6,0 y EL: 7,8. La cirugfa mixta tuvo una mortali-
dad observada de 9,3% y una mortalidad esperada segun: P: 13,3, ES: 6,8 y EL:
8,2. Los tres scores presentaban areas bajo la curva ROC similares: P: 0,751, ES:
0,775y EL: 0773.

Conclusiones: /) No existen diferencias significativas entre la mortalidad observa-
da y la esperada, ni globalmente, ni en los distintos tipos de cirugfa. 2) La mortali-
dad global y por tipo de intervencién quirtrgica en nuestro medio, se correlaciona
mds fielmente con el score de P y en menor medida con el EL. 3) El ES presenta
una escasa asociacién con la mortalidad de nuestros pacientes. 4) La aplicacién sis-
temadtica de las escalas de riesgo en cirugfa cardfaca nos proporcionan un buen con-
trol de calidad de nuestros resultados.

MORTALIDAD EN CIRUGIA CARDIACA Y PREDICCION
MEDIANTE MODELOS PRONOSTICOS
J. Martinez Alario, R. Galvan, C. Garcia, J. Villegas y M.L. Mora

Medicina Intensiva Hospital Universitario de Canarias. La Laguna.

Objetivos: El objetivo de este trabajo fue estudiar la mortalidad en ci-
rugia cardiaca y analizar, comparar y validar la capacidad prondstica de
los modelos predictivos Norteamericanos Parsonnet, Higgins, O’Con-
nor y Tu.

Meétodos: Estudio prospectivo observacional de 1376 pacientes someti-
dos consecutivamente a cirugia cardiaca en un hospital universitario.
Los datos de los modelos predictivos fueron recogidos siguiendo los
criterios desarrolados por los autores. El andlisis estadistico fue realiza-
do con el programa SPSS (SPSS 11.0 inc. Chicago IL). La mortalidad
predicha fue calculada y comparada con la mortalidad real. La capaci-
dad predictiva fue valorada evaluando la calibracion mediante el test de
bondad de ajuste global de Lemeshow-Hosmer, y la discriminacién me-
diante el drea bajo la curva ROC (receiver operating characteristic).
Resultados: Intervenciones: Cirugia coronaria 51,1%, cirugia valvular
42,8%, cirugia mixta (coronaria y valvular) 5,9%. Mortalidad hospita-
laria global 5,3%; mortalidad en cirugia coronaria 3,6%; mortalidad en
cirugia valvular 6,4%; mortalidad en cirugia mixta 11,4%. Calibracién:
Lemeshow-Hosmer chi-square: 3,32 para Parsonnet, 3,13 para Higgins,
5,26 para O’Connor y 4,41 para Tu. Discriminacion: Area bajo la curva
ROC: 0,889 (IC 95%: 0,847-0,931) para Parsonnet, 0,892 (IC 95%:
0,852-0,934) para Higgins, 0,821 (IC 95%: 0,765-0,878) para O’Con-
nor y 0,845 (IC 95%: 0,794-0,896) para Tu.

Conclusiones: En nuestra experiencia los modelos Norteamericanos
estudiados predicen muy bien la mortalidad en cirugfa cardiaca, con
una gran capacidad de calibracién y discriminacién para los modelos
Parsonnet y Higgins, y menor para los modelos O’Connor y Tu. Los
modelos desarrollados en otros paises deben validarse en la poblacién
cuya responsabilidad asistencial nos corresponde.
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POLIMORFISMO GENETICO 4G/5G DEL GEN DEL PAIL-1 EN
EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA: ;QUE
NOS PUEDEN DECIR LOS GENES?

G. Sirgo Rodriguez*, J.L. Pérez Vela**, E. Renes**, E. Hernandez**,
A. Garcia**, P. Morales***, M. del Rey** y N. Perales**

*UCI, **UCP, ***Inmunologia. Sec. Genética Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid.

La Biologia Molecular ha revolucionado la Medicina incrementando los conoci-
mientos sobre fisiopatologia ademds de posibilitar el andlisis de factores de riesgo
genéticos en las enfermedades poligénicas. La relevancia de factores genéticos en
el postoperatorio de las grandes cirugias es cada vez mas evidente. El impacto de
ciertas variables genéticas no ha sido explorado de forma sistemadtica en relacion
con el prondstico de la cirugia cardiaca. El objetivo de este estudio es analizar la
importancia relativa del polimorfismo 4G/5G de la regién promotora del gen del
Inhibidor 1 del Activador de Plasminégeno (PAI-1) en el postoperatorio de cirugia
cardiaca: disfuncién vetricular, mortalidad, complicaciones neurolégicas, fracaso
renal, IAM perioperatorio, ventilacién mecénica prolongada (> 12 h) e infeccién,
ademds de evaluar la recuperacion funcional (EQ-5D). Anélisis estadistico: Se ha
utilizado el test estadistico chi-cuadrado o el test exacto de Fisher para variables
discretas. Paquete estadistico SPSS 11.0. Nivel de significacién p < 0,05. Fueron
incluidos 150 pacientes consecutivos sometidos a cirugia cardiaca con circulacion
extracorpérea. Edad 63,18 (DS14). Parsonet 7,99 (DS 5,61). Tiempo de CEC
119,84 (DS 43,07). Mortalidad 3,06%. La distribucion de genotipos: 17,6%
4G/4G, 52,5 4G/5G y 29,5% 5G/5G.

Resultados principales: El genotipo 4G/4G que determina un nivel plasmatico de
PAI-1 mds elevado se asocia significativamente a un porcentaje superior de com-
plicaciones neurolégicas (4G/4G 38,5% vs No-4G/4G 14,55, p < 0,05. OR 3,5, IC
95% 1,39-8,8) y ventilacién mecdnica prolongada (4G/4G 34,5% vs No-4G/AG
15,65, p < 0,05). El resto de las variables no muestran asociacion.

Conclusiones: un genotipo que determine una capacidad fibrinolitica reducida
(4G/4G) puede condicionar mayor riesgo para el desarrollo de complicaciones pos-
toperatorias en cirugia cardiaca. Las complicaciones neuroldgicas, una de las mds
importantes y peor comprendidas fisiopatoldgicamente, quizd pueda explicarse en
parte por una mayor capacidad procoagulante. En este sentido, el estudio de otros
polimorfismo de la coagulacién puede ayudar a comprobar esta hipétesis definiti-
vamente.
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