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Fundamento. La contracción de una deuda de
oxígeno se ha asociado con peores resultados
clínicos, y se ha hipotetizado que la optimización
del transporte de oxígeno (DO2) mejoraría dichos
resultados. En el presente estudio optimizamos
el DO2 y valoramos su efecto sobre la morbimor-
talidad y estancia media en la unidad de medici-
na intensiva (UCI).

Métodos. Estudio prospectivo, intervencional,
aleatorizado y controlado con 390 enfermos so-
metidos a cirugía cardíaca con circulación extra-
corpórea (CEC), ingresados en nuestra UCI: el
grupo optimizado (GO) incluía a 181 enfermos y
el grupo control (GC) a 209. La optimización del
GO se llevó a cabo en las primeras 8 h del posto-
peratorio inmediato, logrando una saturación ve-
nosa mixta de oxígeno (SvO2) ≥ 70%. Todos los
enfermos ingresaron con un catéter en la arteria
pulmonar y se registraron las mediciones de las
variables cardiorrespiratorias a las 0, 4 y 8 h de
su ingreso.

Resultados. Los pacientes del GO revelaron
una SvO2 y un DO2 significativamente mayores
que los del GC, a pesar de lo cual no observamos
ninguna diferencia significativa en las variables
estudiadas, respecto al GC. Los enfermos que fa-
llecieron presentaron –en relación con los que
sobrevivieron– menores DO2 y SvO2

, con cifras
de DO2 cercanas a las del DO2 crítico, y precisa-
ron con más frecuencia fármacos inotrópicos y
balón de contrapulsación intraaórtica (BCIA).

Conclusiones. La optimización del DO2 en el
postoperatorio inmediato de cirugía cardíaca no
logró disminuir la morbimortalidad ni la estancia
media en la UCI; los pacientes que fallecieron
contrajeron una deuda de oxígeno, fundamental-
mente por fallo cardíaco de bomba, que les inca-
pacitó para conseguir un DO2 superior al DO2 crí-
tico.

PALABRAS CLAVE: transporte de oxígeno, saturación venosa
mixta de oxígeno, deuda de oxígeno, mortalidad, disfunción mul-
tiorgánica, cirugía cardíaca.

HEMODYNAMIC OPTIMIZATION AND 
MORBIMORTALITY AFTER HEART SURGERY

Background. The contraction of an oxygen
debt was associated with worse clinical results,
and we hypothesised that optimization of oxygen
delivery (DO2) would improve these results. In
the present study we optimized the DO2 and we
observed its effect on morbimortality and ICU
stay length.

Methods. It is a prospective, interventional,
randomized and controlled study with 390 pa-
tients admitted to our ICU after heart surgery
with cardiopulmonary bypass (CBP): optimized
group (OG) with 181 patients and control group
(CG) with 209. Optimization of OG was carried
out in the immediate 8 h. of the postoperative pe-
riod, achieving a mixed venous oxygen satura-
tion (SvO2) ≥ 70%. All patients were admitted to
ICU with a catheter in the pulmonary artery and
cardiorespiratory variables were registered at 0,
4 and 8 h. after theis admission.

Results. The OG showed a SvO2 and a DO2 sig-
nificantly higher that those of CG, but we did not
observe any significant difference between both
groups among the studied variables. Dead pa-
tients showed –respect to survivors– smaller
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DO2 and SvO2 with DO2 values near to those of
critical DO2, and they needed more frequently ino-
tropic drugs and aortic conterpulsation (ACP).

Conclusions. Optimization of SvO2 in the im-
mediate postoperative period of heart surgery
was neither associated to a decrease in morbi-
mortality nos to a shorter ICU half stay; patients
who died contracted an oxygen debt, mainly be-
cause of a pump heart failure that disabled them
to get a DO2 higher than critical DO2.

KEY WORDS: oxygen delivery, mixed oxygen venous satura-
tion, oxygen debt, mortality, multiorganic failure, heart surgery.
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INTRODUCCIÓN

Los enfermos que fallecen en el postoperatorio de
cirugía cardíaca con frecuencia lo hacen en situa-
ción de shock cardiogénico en las primeras 48 h,
aunque un porcentaje muy importante mueren con
posterioridad tras desarrollar un cuadro de fallo
multiorgánico (FMO), precedido de la adquisición
de una deuda de oxígeno durante la fase de recalen-
tamiento, en las primeras 8 h del postoperatorio1. El
FMO es una entidad descrita ya en la década de los
años setenta2, que se caracteriza por comportar una
alta mortalidad3 y haberse asociado a la contracción
de una deuda de oxígeno4 durante la resucitación de
procesos graves como sepsis, traumatismos y posto-
peratorios, como el de cirugía cardíaca.

En efecto, la isquemia sufrida por el miocardio y
otros órganos durante la cirugía cardíaca, junto con la
necesidad de recuperar la temperatura corporal normal
después de la hipotermia inducida durante la circula-
ción extracorpórea (CEC), aumenta las necesidades de
oxígeno de los enfermos y, si no se satisfacen, se ge-
nera una deuda que ocasiona fallo orgánico. Estos en-
fermos que no pueden satisfacer estas necesidades
presentan, ya al finalizar la cirugía y durante las 8 h 
siguientes, un transporte de oxígeno (DO2) bajo –cer-
cano al trasporte crítico– e inadecuado al consumo 
de oxígeno (VO2) con una saturación venosa mixta de
oxígeno (SvO2) muy baja e inferior a la de los enfer-
mos que sí satisfacen sus necesidades de oxígeno y so-
brevivirán sin fallo orgánico: en el primer caso, la
SvO2 es ≤ 60%, y en el segundo ≥ 64%1.

Diversos estudios han elevado el valor del DO2

de los enfermos a cifras correspondientes a los pa-
cientes supervivientes, con objeto de evitar la deuda
de oxígeno y así intentar reducir su morbimortali-
dad. Los resultados de estos estudios son contradic-
torios: mientras que los que lograron resultados po-
sitivos trabajaron con enfermos quirúrgicos en los
que elevaron los parámetros hemodinámicos precoz-
mente5-8, los que no consiguieron beneficios inclu-
yeron a poblaciones de enfermos no homogéneas y
la optimización hemodinámica se produjo de mane-
ra más tardía –durante las primeras 48 h del ingreso
en UCI–, momento en el que ya podían haber con-
traído la deuda de oxígeno9-11.

En el presente estudio valoramos el efecto del au-
mento del transporte de oxígeno hasta conseguir una
SvO2 ≥ 70% sobre la morbimortalidad de enfermos
sometidos a cirugía cardíaca con CEC.

MÉTODOS

Para la realización de este estudio obtuvimos la
aprobación del comité de ensayos clínicos de nuestro
hospital, así como el consentimiento de cada enfer-
mo. Incluimos a 390 pacientes todos ellos enfermos
valvulares y coronarios ingresados en nuestra unidad
de medicina intensiva (UCI) para control postopera-
torio de cirugía cardíaca con CEC, desde agosto de
1996 hasta diciembre de 1997. Se trata de un estudio
prospectivo, intervencional, aleatorizado y controla-
do: 181 enfermos en el grupo optimizado (GO) y
209 en el grupo control (GC). El objetivo del estudio
fue valorar la influencia de la optimización hemodi-
námica sobre la morbimortalidad y la estancia media
de los enfermos en la UCI. Durante la anestesia, to-
dos los enfermos recibieron por vía intravenosa 0,1-
0,3 mg/kg de diazepam, 0,1-0,2 mg/kg de etomidato
y 0,1 mg/kg de pancuronio, manteniendo una infu-
sión continua de propofol a 3-7 mg/kg/h y alfentani-
lo a 0,5-1 µg/kg/min y aportando –cuando se requi-
rió– pequeñas dosis adicionales de pancuronio. El
corazón fue protegido con cardioplejía hemática hi-
potérmica intermitente por vía anterógrada y retró-
grada y, durante la CEC, se utilizó una bomba
Stöcker Caps con flujos pulsátiles/peristálticos de
2,0 a 2,8 l/min, lográndose hipotermia sistémica a 32
ºC. La optimización del GO se efectuó en el posto-
peratorio inmediato, durante la fase de calentamiento
–las primeras 8 h–, y tomamos como objetivo lograr
una SvO2 ≥ 70%. Esta cifra se sitúa en el rango de
valores observados en enfermos supervivientes4 y re-
presenta una relación transporte-consumo de oxíge-
no adecuada, entre 3 y 412: intentamos lograr una
presión arterial de oxígeno (PaO2) ≥ 75 mmHg, 
una hemoglobina (Hb) 11 g/dl y un índice cardíaco
(IC) ≥ 2,5 l/min/m2, adecuando la pre y postcarga y,
si era necesario, usando fármacos inotropos y balón
de contrapulsación intraaórtica (BCIA) en este or-
den: dobutamina o dopamina, adrenalina o noradre-
nalina, BCIA. Todos los enfermos ingresaron en el
quirófano con un catéter en la arteria pulmonar
(Abbott Laboratories) y a las 0, 4 y 8 h se determina-
ron: PaO2, Hb, SvO2, IC, DO2 y VO2 en ml/min me-
diante analizador de gases, oxímetro (IL 1660
System, cooxímetro IL 486 de Instrumentation
Laboratories) y computador de gasto cardíaco por
termodilución (OXIMETRIX 3, Abbott
Laboratories). También registramos en cada enfermo
el tiempo de isquemia o clampaje aórtico y el de
CEC, la puntuación de Parsonet13 para valoración
del riesgo quirúrgico, la fracción de eyección (FE)
previa a la cirugía, el número de fármacos inotropos
usados, la puntuación correspondiente de disfunción
multiorgánica y el número de órganos disfuncionan-
tes según la escala de disfunción multiorgánica de
Marshall14, los días de estancia en UCI y la mortali-
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dad. Usamos el test de la t de Student para el análisis
de las variables continuas y la prueba exacta de
Fisher para el de las variables nominales. Todos los
datos se expresan en forma de media y desviación
estándar (DE), y se consideró estadísticamente signi-
ficativo un valor de la p < 0,05.

RESULTADOS

Ambos grupos presentaron características epide-
miológicas similares respecto a la edad, sexo, proce-
so patológico, tiempo de CEC y de clampaje aórtico,
FE previa a la cirugía, variables hemodinámicas,
PaO2 y número de fármacos inotropos usados al lle-
gar a UCI, a excepción de la puntuación de
Parsonet, que fue ligeramente favorable para los en-
fermos del grupo optimizado, tal y como se observa
en las tablas 1 y 2.

El GO presentó a las 4 y 8 h una SvO2 y un DO2

significativamente mayores que el GC (70,7[7%]
frente a 67,7[10]%; p = 0.006, y 810[241] frente a
712[214], p = 0,0005, respectivamente), aunque este
aumento del DO2 en el GO no se asoció con un au-
mento paralelo de su VO2 (221[68] frente a 220
[73], que fue igual al del GC. No hubo diferencias
significativas entre ambos grupos en la PaO2, ni en
la necesidad de fármacos inotropos ni de BCIA,
como se observa en la tabla 3. El GO no reveló nin-
guna diferencia en la mortalidad (el 8,8% frente al
10,0%; p = 0,849), incidencia de FMO (el 29,1 fren-
te al 31,3%; p = 0,769), promedio de número de ór-
ganos disfuncionantes (0,79[1,5] frente a 0,85 [1,5];
p = 0,725), ni estancia media en la UCI (4,8[7] fren-
te a 5,7[9] días; p = 0,336) con el GC, como se apre-
cia en la tabla 4.

Fallecieron 37 enfermos: un 40,7% valvulares, un
55,6% coronarios y un 3,7% valvulares y corona-
rios; 19 fallecieron por shock cardiogénico en las
primeras 48 h y otros 18 por FMO más tardíamente.
Todos los pacientes fallecidos, salvo uno que pre-
sentó deterioro hemodinámico posterior, recibieron
tratamiento inotropo importante durante el período
de optimización: dobutamina a dosis altas o dobuta-
mina y adrenalina asociadas, con o sin BCIA, como
se aprecia en las tablas 5 y 6. Tras comparar a los

enfermos fallecidos de cada grupo entre sí, observa-
mos que presentaron una PaO2 y hemodinámica si-
milares y recibieron fármacos inotropos en un por-
centaje también similar (tabla 5). Además, ambos
grupos de enfermos fallecidos en conjunto presenta-
ron, en relación con los que sobrevivieron, un mayor
riesgo quirúrgico, mayores tiempos de CEC y clam-
paje, mayor necesidad de fármacos inotropos y de
BCIA, a pesar de lo cual presentaron menores DO2

y SvO2 con unos valores de hemoglobina más bajos,
aunque mantuvieron el mismo VO2 que los supervi-
vientes, como puede observarse en la tabla 6.

DISCUSIÓN

Las poblaciones de enfermos de los GC y GO
fueron básicamente homogéneas respecto a las ca-
racterísticas epidemiológicas estudiadas y podemos
considerar que también respecto a su enfermedad de
base, pues –aunque clasificados como enfermos co-
ronarios y valvulares– ambos tipos de procesos pa-
tológicos afectaron al mismo órgano y todos los 
pacientes fueron sometidos igualmente a una inter-
vención de cirugía cardíaca con CE y clampaje 
aórtico.

Conseguimos el objetivo de optimizar el GO has-
ta lograr un valor de SvO2 ≥ 70%, sólo a expensas
de aumentar significativamente la hemoglobina un
promedio de medio punto respecto al GC, mediante
aporte de sangre; de hecho, a pesar de elevar de ma-
nera significativa el DO2 y la SvO2, los valores de
IC y PaO2 se mantuvieron similares a los del GC,
como se observa en la tabla 3. Aunque hubiera sido
ilustrativo registrar la presión capilar pulmonar, cre-
emos que no haberlo hecho no altera la validez de
los resultados, toda vez que dicha variable fue medi-
da y, en su caso, optimizada en todos los enfermos.
Igualmente, consideramos que hubiera sido preferi-
ble individualizar la medición del DO2 y VO2, refi-
riéndolos a la superficie corporal.

No creemos que hubiera sido útil elevar aún más
el promedio del DO2 en aquellos enfermos del GO
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TABLA 1. Características epidemiológicas
de los enfermos estudiados: grupos control
y optimizado

Variables previas Grupo control Grupo optimizado
al ingreso en UCI (n = 209) (n = 181)

p

Edad (años) media y DE 64 (10) 63 (10) > 0,05
Sexo masculino (%) 67 66,2 > 0,05
Parsonet score, puntos 12 (11) 9(8) < 0,01
Coronarios (% de pacientes) 50,6 58,4 > 0,05
Valvulares (% de pacientes) 43,9 38, > 0,05
Tiempo isquemiaa (min) 69 (28) 66 (27) > 0,05
Tiempo CECb (min) 100 (40) 96 (37) > 0,05
FEb (%) 59 (14) 60 (14) > 0,05

aTiempo de clampaje aórtico; bfracción de eyección previa a la cirugía. CEC: circula-
ción extracorpórea. Los valores de p se obtuvieron mediante el test de la t de Student y
la prueba exacta de Fisher.

Variables previas Grupo control Grupo optimizado
al ingreso en UCI (n = 209) (n = 181)

p

IC (l/min/m2) media y DE 2,6 (0,8) 2,6 (0,8) > 0,05
Hb (g/dl) 10 (1,6) 10 (1,3) > 0,05
PaO2 (mmHg) 151 (48) 156 (60) > 0,05
DO2 (m/min) 600 (200) 613 (208) > 0,05
SvO2 (%) 69 (10) 70 (10) > 0,05
VO2 (ml/min) 183 (65) 177 (63) > 0,05
Dpa/dba (% de pacientes) 51,7 50,3 > 0,05
A/Na (% de pacientes) 23,1 23,5 > 0,05
BCIA (% de pacientes) 7,6 7,2 > 0,05

TABLA 2. Características epidemiológicas
de los enfermos estudiados: grupos control
y optimizado

IC: índice cardíaco; Hb: hemoglobina; PaO2: presión arterial de oxígeno; DO2: trans-
porte de oxígeno; SvO2: saturación venosa mixta de oxígeno; VO2: consumo de oxíge-
no; Dpa/dba: pacientes que recibieron tratamiento inotropo con dobutamina o dopami-
na; A/Na: pacientes que recibieron tratamiento con adrenalina o naradrenalina; BCIA:
balón de contrapulsación intraaórtica. Los valores de p se obtuvieron mediante el test
de la t de Student y la prueba exacta de Fisher.



que alcanzaron una SvO2 cercana o superior al 70%.
Efectivamente, el valor promedio de SvO2 > 70%,
alcanzado en los enfermos que sobrevivieron del
GO aseguró la adecuación del DO2 a sus necesida-
des, como lo prueba su evolución clínica favorable
(tabla 6); si hubiéramos sobretratado a este grupo
forzando el aumento del IC mediante el incremento
de la precarga o con el uso más frecuente o impor-
tante de fármacos inotropos hasta alcanzar otra cifra
superior de DO2, podríamos haber perjudicado su
balance de oxígeno miocárdico y, quizás, su resulta-
do clínico, sobre todo en los enfermos intervenidos
de revascularización coronaria. Creemos, por tanto,
que la elección de una cifra adecuada de SvO2 que
asegure un adecuado DO2, en lugar de otra determi-
nada de DO2 que podría ser excesiva para algunos

enfermos, es una ventaja importante, pues asegura
individualmente un aporte suficiente y evita la ya-
trogenia15. Los enfermos que no consiguieron una
SvO2 adecuada fueron también objeto de optimiza-
ción de la precarga, recibieron fármacos inotropos y,
eventualmente, BCIA, aunque sin éxito.

En la tabla 4 se observa que, a pesar de la optimi-
zación alcanzada en el GO, no observamos en él una
disminución en la morbimortalidad ni en la estancia
media, lo que rechaza la hipótesis de nuestro es-
tudio.

A la vista de estos resultados negativos, analiza-
mos cuál fue la influencia de la optimización sobre
la contracción de la deuda de oxígeno. Comparando
en el GO la población de enfermos que fallecieron
con la de los que sobrevivieron, observamos que los
primeros no alcanzaron la cifra propuesta de SvO2

del 70%: presentaron un 63% de promedio, cifra
que expresa una relación DO2/VO2 más baja de lo
deseable. Lo mismo ocurrió en el GC. En efecto, a
pesar del intento de optimización, como se puede
apreciar en las tablas 5 y 6 y en consonancia con
nuestro estudio previo1, la población de enfermos
que fallecieron presentó un DO2 promedio significa-
tivamente menor que el de los supervivientes (519
frente a 617 ml/min en el ingreso, respectivamente)
y de valor similar al DO2 crítico, medido en el
postoperatorio16 y tras bypass cardiopulmonar17,18.
Como es conocido, a partir de estas cifras de DO2
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TABLA 4. Morbimortalidad y optimización
hemodinámica

Grupo Grupo
Variables control optimizado p < 0,05

(n = 209) (n = 181)

Mortalidad (%) 10 8,8 No
FMO (%) 31,3 29,1 No
N.º órganos disfuncionantes 0,9 (1,5) 0,8 (1,5) No
Estancia UCI (días) media y DE 5,7 (9)0, 4,8 (7)0, No

FMO: fallo multiorgánico mediante puntuación de la escala Marshall. Los valores de p
se obtuvieron mediante el test de la t de Student y la prueba exacta de Fisher.

4 h 8 h
Variables

GC GO
p < 0,05

GC GO
p < 0,05

IC (l/min/m2) media y DE 2,9 (0,8) 2,9 (0,6) No 3 (1,2) 3 (0,8) No
Hb (g/dl) 10 (1,7) 10,4 (1,5) Sí 10,5 (1,5) 11 (1,6) Sí
PaO2 (mmHg) 110 (22) 115 (30) No 90 (18) 93 (20) No
DO2 (ml/min) 664 (206) 731 (188) Sí 713 (214) 810 (241) Sí
SvO2 (%) 67 (10) 70 (7) Sí 68 (10) 71 (8) Sí
VO2 (ml/min) 210 (63) 213 (53) No 220 (73) 221 (69) No
Dpa/dba (% pacientes) 50,7 51,6 No 50,7 51,6 No
A/Na (% pacientes) 23,1 24,5 No 23,1 24,5 No
BCIA (% pacientes) 7,6 7,2 No 7,6 7,2 No

TABLA 3. Variables hemodinámicas optimizadas a las 4 y 8 h: grupos control y optimizado

GC: grupo control; GO: grupo optimizado;  IC: índice cardiaco; Hb: hemoglobina; PaO2: presión arterial de oxígeno; DO2: transporte de oxígeno; SvO2: saturación venosa mixta de oxí-
geno; VO2: consumo de oxígeno; Dpa/dba: pacientes que recibieron tratamiento inotropo con dobutamina o dopamina; A/Na: pacientes que recibieron tratamiento con adrenalina o no-
radrenalina; BCIA: balón de contrapulsación intraaórtica. Los valores de p se obtuvieron mediante el test de la t de Student y la prueba exacta de Fisher.

Grupo control Grupo optimizado
Variables

Vivos Fallecidos
p < 0,05

Fallecidos Vivos

IC (l/min) media y DE 3,1 (1,2) 2,7 (0,7) No 2,5 (0,6) 3,1 (0,8)  
Hb (g/dl) 10,6 (1) 9,9 (1,7) No 10,6 (1,5) 11 (1,6)
DO2 (ml/min) 730 (216) 616 (198) No 586 (128) 821 (237)
PaO2 (mmHg) 92 (19) 88 (16) No 91 (17) 95 (22)
SvO2 (%) 68 (10) 63 (10) No 63 (8) 71 (7)
VO2 (ml/min) 221 (76) 216 (53) No 204 (40) 221 (70)
≥ 2 inotropos (% pacientes) 9 47,6 No 49 9,4
BCIA (% pacientes) 2,3 31,2 No 30,7 4,9

TABLA 5. Comparación de la función hemodinámica a las 8 h de los pacientes fallecidos:
grupos control y optimizado

Se comparan los datos hemodinámicos de los enfermos fallecidos de cada grupo, separados por el valor de p; por fuera los datos de los vivos. IC: índice cardíaco; Hb: hemoglobina;
DO2: transporte de oxígeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; SvO2: saturación venosa mixta de oxígeno; VO2: consumo de oxígeno; BCIA: balón de contrapulsión intraaórtica. Los va-
lores de p se obtuvieron mediante el test de la t de Student.



crítico, el consumo se hace dependiente del trans-
porte, aparece un estado de deuda de oxígeno y el
comienzo del metabolismo anaerobio19. Por tanto,
los enfermos que fallecieron, muy probablemente,
contrajeron una deuda de oxígeno. Por el contrario,
los enfermos que sobrevivieron mantuvieron unos
valores de DO2 claramente por encima del valor crí-
tico, como se demuestra por el hecho de que, al ele-
var en el GO el DO2, no se elevara paralelamente el
VO2, descartando la relación lineal o dependencia
del VO2 respecto al DO2 (tabla 5).

Este DO2 más bajo en los enfermos fallecidos
–que no se justificó por el descenso de la PaO2–, en
parte pudo deberse a una menor concentración de
hemoglobina20 (promedio en el ingreso de 9,1 frente
a 9,9 g/dl en los enfermos que sobrevivieron).
Además, en estos pacientes no fue posible aumentar
su menor DO2 incrementando el IC, a pesar de haber
recibido apoyo inotropo y circulatorio importante
(tablas 5 y 6), lo cual pone de manifiesto un fallo
cardíaco de la bomba también importante.

Por otra parte, puesto que el VO2 de los enfermos
que fallecieron fue similar al de los que sobrevivie-
ron (tablas 5 y 6), cabría esperar que los primeros,
no obstante su menor DO2, hubieran satisfecho sufi-
cientemente sus necesidades de oxígeno, como ocu-
rrió con los supervivientes. Sin embargo, el hecho
de que fallecieran en shock cardiogénico o tras desa-
rrollar FMO hace pensar que no fue así, lo cual nos
sugiere que estos enfermos tendrían unas necesida-
des de oxígeno superiores que no fueron satisfechas
adecuadamente.

En consecuencia, el intento de optimización no
evitó que los pacientes que fallecieron contrajeran
una deuda de oxígeno. Esta deuda fue, en parte, de-
bida muy probablemente a unas necesidades de oxí-
geno superiores a las de los supervivientes, pero cre-
emos que fundamentalmente fue debida a un fallo
cardíaco de la bomba y, en menor proporción, a

unas concentraciones de hemoglobina inadecua-
das20. Todo esto podría estar relacionado con una ci-
rugía significativamente más prolongada con mayo-
res tiempos de isquemia y de CEC, en enfermos con
mayor riesgo quirúrgico (tiempos promedios de 82 y
123 min y puntuación de Parsonet promedio de 19
respectivamente, como se detalla en la tabla 6). Esta
cirugía más agresiva podría haber desencadenado un
mayor fenómeno inflamatorio cardíaco y sistémico
–con aumento de las necesidades de oxígeno–, y un
fallo cardíaco de la bomba, probablemente por defi-
ciente protección miocárdica, ya que estos enfermos
no presentaron una menor FE previa a la cirugía (ta-
bla 6). Todas estas circunstancias habrían impedido
el logro de un mayor DO2 que fuera claramente su-
perior a las cifras del DO2 crítico.

Se podría, por tanto, hipotetizar que una actua-
ción previa a la cirugía cardíaca y durante ella, des-
tinada a optimizar la SvO2 mediante la adecuación
de la concentración de hemoglobina, optimización
del rendimiento cardíaco y, fundamentalmente, pre-
viniendo el fallo cardíaco de la bomba cuidando la
protección miocárdica y usando el BCIA de manera
precoz, podría ayudar a satisfacer las necesidades de
oxígeno inherentes a la agresión quirúrgica y al re-
calentamiento postoperatorio; esto evitaría la con-
tracción de una deuda de oxígeno al conseguirse ci-
fras de DO2 claramente superiores al DO2 crítico. De
esta forma podrían mejorarse los resultados clínicos,
como, en efecto, sugiere una revisión sistemática de
la bibliografía sobre la mejora de los resultados clí-
nicos optimizando el DO2

21.
En resumen, la optimización de la SvO2 en el

postoperatorio inmediato de cirugía cardíaca no lo-
gró disminuir la morbimortalidad ni la estancia me-
dia en la UCI; los pacientes que fallecieron contraje-
ron una deuda de oxígeno, fundamentalmente por
fallo cardíaco de la bomba, que les incapacitó para
conseguir un DO2 adecuado y superior al DO2 crí-
tico.
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