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EDITORIAL

EDiToRIAL

En estas fechas celebramos importantes aconte-
cimientos. Por un lado esta la clausura del | Master
en Técnicas de Perfusion y por otro nuestro proximo
Congreso.

Si importante es haber conseguido la categoria
de Master para nuestr o anterior Curso de Post-
grado, lo que significa que seguimos alcanzando
objetivos y seguimos mejorando en la formacién de
nuevos perfusionistas, también lo es nuestro Con-
greso, que significa que nuestra Organizacién y este
colectivo sigue teniendo ilusion, inquietud y trabaja
para lograr una formacion continuada de calidad.

Esperamos que los temas del Congreso sean de
interés para todos. El Comité Organizador y el Comité
Cientifico han elaborado estos temas que creemos
son de total actualidad. Los momentos actuales de
cambio en la planificacion y reorganizacion, tanto
del Grado de Enfermeria como de las Especialidades,
crean la necesidad de aclarar todas las dudas al
respecto, pero sobre todo en lo referente a la forma-
cion y reconocimiento de los perfusionistas a nivel
Nacional y Europeo.

Desde aqui también quiero enviar mi mas sincera
enhorabuena a todos los alumnos de Postgrado a
Master. Creo que nos han dado una inmejorable
leccién de trabajo y esfuerzo, pero sobre todo de
calidad, como podremos comprobar en la presenta-
cion de sus investigaciones realizadas con rigurosidad
y con importantes conclusiones.

En cuanto a la mesa de Nuevos Avances en
Perfusion, intenta evidenciar que a pesar de que los
ultimos afos han traido mejoras en los dispositivos,
la técnica sigue siendo muy similar. Aunque una gran

cantidad de investigaciones han mejorado sustan-
cialmente la comprension de la fisiopatologia inducida
por la Circulacion Extracorpérea, y hemos aprendido
mucho, la CEC sigue siendo una técnica agresiva,
contintan apareciendo resultados adversos asocia-
dos, lo que nos demuestra que aun tenemos mucho
que aprender. La enorme complejidad de la técnica
y el complejo y dinamico sistema circulatorio humano,
hace que aun no exista un consenso que de r es-
puesta a las preguntas fundamentales como: ¢ Cual
es el flujo adecuado, la presioén arterial media, la
temperatura, la estrategia del acido base, el hema-
tocrito, el nivel de glucosa adecuado, etc.?

En esta revista también se presenta un amplio
examen, elaborado por Sebastian Lopez Sanchez,
que se suma a la tendencia actual en perfusién de
estandarizar las practicas basadas en la mejor evi-
dencia posible. A buen segur o que este articulo
podra ser un buen manual de cabecera de todo
perfusionista.

Asi mismo presentamos los nuevos retos que los
perfusionistas somos capaces de asumir, como el
mantenimiento del donante en asistolia, presentado
por Mercedes Cerro Garcia en nuestr o anterior
Congreso y que fue premiado con la mejor comuni-
cacion.

Todo ello indica que tenemos un largo camino por
recorrer, que esperamos que tanto el Master como
nuestro Congreso y esta Revista, nos ayuden a
seguir avanzando.

Marisol Garcia Asenjo
Presidenta de la AEP
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Donante a corazén parado

Mercedes Cerro Garcia (Perfusionista), Yolanda Gil Garcia (Perfusionista)
Equipo de Donante en Asistolia

*(Intensivos, Coordinacion de Trasplantes, Coordinadores Médicos, Cirujano Cirugia Digestivo, Urélogos, Equipo de Perfusion, Anestesistas,
Enfermeras de Quiréfano, Auxiliares de Quiréfano)

Unidad de Perfusion
Hospital Universitario “Doce de Octubre”. Madrid

Resumen

Descripcion del protocolo que se utiliza en el Hospital Universitario “Doce de Octubr e”, para el Donante
en Asistolia o Donante a corazon parado (DCP). Haciendo especial hincapié en todo lo relacionado con el

papel del perfusionista y la Perfusion.

Summary

Description of the protocol taht is used in the Universitary hospital “Doce de Octubre”, to the Donor in
Asystole or heart-beating donor (DCP). Emphasis on all aspects of the r ole of perfusion and perfusionist.

Introduccion

Como consecuencia de los avances técnicos y
meédicos que se producen en toda sociedad desa-
rrollada, aquellos procesos relacionados con la
actividad trasplantadora sufren importantes cam-
bios y transformaciones en intervalos muy breves
de tiempo.

El desarrollo de técnicas quirurgicas, inmunologi-
cas y cuidados pre y post operatorios de los pacien-
tes candidatos a un trasplante, ha mejorado de
manera notable los r esultados y la demanda de
organos.

El resultado de esta situacion, es un desequilibrio
aun importante entre la oferta y la demanda de
6rganos, a pesar de ser Espafa uno de los paises
a la cabeza en donaciones.

Por ello, los profesionales involucrados en estos
procedimientos han intensificado la busque da de
nuevos horizontes que nos permitan seguir avan-
zando.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer el
protocolo de Donantes a Corazén Parado (DCP) que
se utiliza en el hospital “Doce de Octubre” de Madrid.

Como se define en dicho protocolo, el fin Ultimo
de este procedimiento es: la utilizacion para el
trasplante de 6rganos y tejidos de aquellas per-
sonas que fallecen por parada cardiaca irrever-
sible y cumplen los requisitos generales de los
donantes.

Espafa es el pais que ostenta la mayor cifra
proporcional de donaciones del mundo. Desde di-
ciembre de 1999 cuenta con un decreto que regula
la obtencion y utilizacion clinica de 6iganos humanos,
ademas de la coordinacion territorial en materia de
donacion y trasplante de 6rganos y tejidos.

Hasta ahora toda esta actividad consistia en la
deteccién de todas las muertes cerebrales que se
producian en las Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI), iniciando entonces un proceso que incluia la
valoracion del donante, mantenimiento hemodina-
mico, consentimiento familiar y distribucién de los
6rganos donados.

Desde que en 1995, en la conferencia de Maas-
trich, Kootstra define las cuatro categorias de DCP,
se pone en marcha este proyecto como un desafio
para los equipos de trasplante a nivel mundial.
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Categorias de Maastrich:

1. Tipo . Ingresados cadaver o muerte inmi-
nente: Son aquellos donantes que fallecen
fuera del hospital e ingresan con la finalidad
de ser donantes de érganos sin haber recibido
maniobras de resucitacion.

2. Tipo ll. Resucitacion infructuosa: Son pacien-
tes que sufren una parada cardiorrespiratoria
y en los que los intentos de r esucitacién no
tienen éxito.

3. Tipo lll. Parada car diaca controlada: Son
pacientes con lesiones neuroldgicas severas
que no cumplen los criterios de MC, a los que
se les retira las medidas de soporte o ventilacion
mecanica.

4. Tipo IV. Parada cardiaca durante el diagnés-
tico de muerte cerebral. Pacientes que pre-
sentan parada cardiaca antes de proceder a la
extraccion de los érganos.

Categorias de Maastrich DCP
Tipo | Muerte inminente. sowwre seanmacuos Extrahospitalaria
Tipo ll Resucitacion fallida. oo meonmecns. Exira-Intrahospitalaria
Tipo Il Parada card DOKAKTE CONT
Parada cardiaca durante diagndstico de muere
Tipo IV cerebral. oo conmousoo Intrahospitalaria

TABLA I. Categorias de Maastrich DCP.

Aspectos legales

No se puede iniciar un programa de DCP sin un
protocolo escrito y apr obado por el comité ético
médico local. El diagnoéstico de “muerte” deben
hacerlo uno o varios médicos, independientes del
equipo de trasplantes.

El Real Decreto Espafiol (RDE) de 1999, que regula
la obtencion y utilizacién clinica de drganos humanos,
solo permite iniciar el procedimiento después de que
hayan pasado cinco minutos tras la declaracién de
la muerte. Esa espera se deberia complementar con
un grado mayor de exigencia al tener que compobarse
“la irreversibilidad”, pues se exige en todos los casos
un periodo adecuado de aplicacién de maniobras de
RCP y el r ecalentamiento previo en los casos de
hipotermia (temperatura corporal menor de 32° C).

2a. La legislacion espafiola en materia de trasplantes
(Ley 30/1979, 27 octubre) contempla “la extraccion de
drganos u otras piezas anatdmicas de fallecidos podra
hacerse previa comprobacion de la muerte” (art. 5°).
La muerte puede ser secundaria a procesos que con-
duzcan primariamente a un dafio completo e irreversible
de las funciones cer ebrales (muerte cerebral) 0 a
procesos que conduzcan a un paro cardiorrespiratorio.
El reglamento que desarrolla la ley en el Real Decreto
22 de febrero de 1980, especifica las condiciones que
debe reunir el posible donante en situacion de muerte
cerebral para poder proceder a la extraccion de orgaros
(art. 10), pero no hace referencia a la muerte tras paro
cardiorrespiratorio.

En cuanto a la extraccion de tejidos, si existe una clara
referencia a este tipo de donantes en las disposiciones
adicionales de dicho Real Decr eto (Disposicion 12).
Dado que tanto el espiritu de la Ley de trasplantes,
como la letra contemplan el supuesto de este tipo de
donantes, urge modificar el Reglamento, especialmente
en su art. 10. Este articulo deberia considerar este y
otros tipos de donantes.

Mientras se produce esta modificacion reglamentaria,
se recomienda como guia de buena practica médica
la aplicacidn estricta del presente protocolo.

2b. La legislacion espafiola considera a toda persona
fallecida como posible donante si no consta manifes-
tacion expresa en contra de la donacion, lo que se
deberia constatar consultando a la familia (art. 5°).
Es por ello que podria considerarse aceptable, desde
el punto de vista legal, que se inicien medidas que
permitan la conservacion de drganos con vista a una
posterior extraccion y trasplante, mientras se localiza
a los familiares mas cercanos, que puedan acreditar
la no oposicion en vida del fallecido a la donacion de
drganos.

En Esparia la mayoria de la poblacion se ha manifestado
de acuerdo con la donacidn y trasplante, lo que significa
que existen grandes posibilidades de que una persona
fallecida sea finalmente donante. Por ello, diferentes
grupos de jueces se han mostrado a favor de iniciar
maniobras de preservacion de los drganos, mientras
se localiza a la familia para tratar de garantizar la
viabilidad de los drganos a trasplantar y per mitir asi
que se puedan cumplir los deseos del fallecido sobre
donacidén-trasplante’’.

2c. A efectos del consentimiento familiar y la autoriza-
cion judicial, los donantes en asistolia se consideraran
de la misma manera que los donantes en muerte
cerebral y con corazdn latiendo.

TABLA Il. Aspectos legales de la Legislacion Espafiola sobre DCP.
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Aspectos éticos

Este apartado puede dar lugar a un intenso debate.

En este debate surgirian multitud de discrepancias,
no solo en cuanto al contenido, sino también, en
cuanto a las formas en que se ealiza el procedimiento
en la practica diaria.

Por ello, solo vamos a enumerar aquellos aspectos
mas importantes elaborados por el Comité Etico de
nuestro hospital. Hemos querido dejar, asi a un lado,
cualquier otro tipo de valoracion personal al respecto.

1. La definicion de muer te segun los cr iterios
cardiacos estara sujeta a la legislacién vigente.
(Anexo | del RDE 2070/99; Articulo 10. 5).

2. Definicion de muerte: “Podemos definir muer-
te” como el cese irreversible de las funciones
circulatorias y respiratorias (durante un perio-
do no inferior a cinco minutos) o cese irrever-
sible de las funciones del cerebro completo,
incluyendo las del tronco del encéfalo”.
Por lo tanto la muerte puede ser determinada
por criterios cardiopulmonares o criterios neu-
rologicos (muerte encefalica).

3. El equipo que realice la reanimacion debe ser
diferente al equipo que realice la extraccion y
el trasplante. No se realizara ningun procedi-
miento sobre el cadaver hasta que el médico
que llevé a cabo la reanimacion no certifique
la defuncién. Se mantendra el maximo respeto
y dignidad del proceso de la muerte hasta que
el cadaver sea entregado a la familia o a la au-
toridad judicial.

4. La familia estara informada en todo momento
del procedimiento, como un derecho basico y
fundamental de todo ciudadano.

5. Es fundamental el derecho de la familia a ver
al difunto y disponer de unos minutos para des-
pedidas. En este punto pueden aparecer discre-
pancias sobre ¢ Cual es el mejor momento y
donde es el mejor lugar para dichas despedi-
das?.

6. Aunque el fin Ultimo de este procedimiento, es
la obtencién de 6rganos vy tejidos validos para
el trasplante, no podemos olvidar nunca, nin-
guno de los aspectos éticos anteriormente
mencionados.

Protocolo de Perfusion
1.- Material
1.1. Material fungible:

Custom pack: oxigenador, tubos.
Transductor de presion.

Termdmetro rectal.

Canula arteria femoral.

Canula vena femoral.

Fogarty de oclusion venosa.

Conexiones.

Soluciones de cebado.

Medicacion.

Tubos para control de tiempo de coagulacion
activado.

Hemoconcentrador.

Set de drenaje venoso activo con toma de
vacio.

1.2. Material no fungible:

Modulo bomba de rodillo oclusivo.
Intercambiador frio-calor.

Mezclador de gases.

Manometros de aire y oxigeno, con mangueras
correspondientes.

Dos alargaderas para sondas de temperatura,
con toma YSI.

Transductores de presion.

8 Clamps de tubos.

Aparato para control de tiempo de coagulacion
activado.

Manémetro para toma de vacio.

2.- Método

2.1.

Cebado basico
Cristaloide (Plasmalyte 148 en agua).

A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010 - 7
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Coloide (Voluven 6%).

Manitol 20% (Osmofundina 20%).
Heparina sodica 1%.

Bicarbonato sodico 1M.

2.2. Montaje del circuito

El perfusionista acudira al hospital a la llamada
del coordinador y comenzara el montaje del circuito
en el quirofano destinado para este fin.

El circuito consta de:

- Un oxigenador de membrana de fibra hueca
(polipropileno) con reservorio venoso o reser-
vorio de cardiotomia de sist. abierto.

- Tubos de tygon de 3/8 x 3/8, en todo el circuito.

- Linea de aire de 1/4 con filtr o bidireccional.

- Este circuito no lleva incorporado filtro arterial.

- El cabezal de bomba sera de un 1/2 x 1/2 de
silicona. Todo ello viene preconectado y estéril.

- La maquina de CEC sera de r odillo oclusivo.

Es imprescindible cada vez que se utilice, com-
probar su oclusién como medida de seguridad.

Se procedera al montaje del cir cuito de forma
estandar.

Se conectara el inter cambiador de agua “frio-
calor”. El objetivo es conseguir que el donante alcan-
ce una temperatura de 36,5° C y mantenerla durante
todo el procedimiento.

Se conectara la linea de aire (mezcla aire- oxigeno)
a la entrada para gases del oxigenador.

En este punto iniciaremos el cebado y recirculacion
del circuito, para ello utilizamos una linea de cebado
rapido.

Es importante agilizar este pr oceso e intentar
mantener los tiempos establecidos en el protocolo
(el montaje del circuito de CEC se realizara en aprox.
10-15 minutos).

El cebado basico sera

- Cristaloide (Plasmalyte 148 en agua). Volumen
800 ml.

- Coloide (Voluven 6%). V olumen 500 ml.

- Manitol 20% (Osmofundina 20%). V olumen
250 ml.

- Heparina sédica 1%. Dosis 50 mg.

- Bicarbonato sédico 1M. Dosis TmEg/Kg. de
peso.

- Se vera la necesidad de incorporar otras solu-
ciones, hemoderivados, medicacion, etc.

El flujo de recirculacion de bomba sera de 4-5
litros/minuto. Una vez comprobado que no existen
burbujas, ni fugas, se clampa ambas lineas del
circuito (arterial y venosa).

Recirculamos el oxigenador hasta la entrada en
by-pass a un flujo entre 60 y 120 ml/minuto.

2.3. Manejo de la perfusion

Una vez realizada la canulacién de arteria y vena
femoral, se procedera a la instauracién de la circu-
lacion extracorporea, conectando la linea arterial
con la arteria femoral y la linea venosa con la vena
femoral.

Se desclamparan ambas lineas.

Se abren los litros de aire y de FiO, utilizando el
doble de litros de aire de lo recomendado en un
paciente sometido a una CEC estandar, ya que en
estas circunstancias la acidosis del donante es
extrema.

Comenzamos el by-pass hasta conseguir un indice
cardiaco entre 2.2 y 2.4 L/min/m?.

Se mantendra al donante en normotermia y en
las mejores condiciones posibles de perfusion,
oxigenacién y temperatura hasta la extraccion de
los 6rganos.

La normotermia ha demostrado un mejor man-
tenimiento del higado.

Desde la entrada en by-pass hasta su retirada se
mantendra un hemofiltro adaptado al circuito para
ultrafiltrar el mayor tiempo posible al donante, con-
siguiendo asi, disminuir la sobrecarga hidrica, au-
mentar el hematocrito (ahorrando hemoderivados),
disminuir los productos de degradacion de la res-
puesta inflamatoria y factores de necrosis tumoral.

La retirada de la CEC se realizara por indicacion
del personal facultativo que esté al caigo del donante
en ese momento. Se bajara el flujo, se clamparan
las lineas arterial y venosas y se pr ocedera a su
retirada.

Se dara por terminado el by-pass en las siguientes
situaciones:

1. Cuando se obtengan todos los permisos y se
realice la extraccion.

2. Cuando la familia manifieste la oposicion del
difunto en vida a la donacién o niegue el con-
sentimiento para la misma.

3. Pasadas 4 horas de by-pass sin los permisos
para la extraccion.

4. Imposibilidad de mantener flujo adecuado por
falta de retorno o por pérdida de volemia (san-
grado incontrolado).

8 - A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010
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Procedimiento

En este procedimiento participan conjuntamente
el SUMMA 112y el Hospital 12 de Octubre de
Madrid.

La coordinacion operativa, sera realizada por el
“Centro Coordinador de Urgencias y Emergencias
Sanitarias de la Consejeria de Sanidad y Consumo
de la Comunidad de Madrid”, gestionado por el
SUMMA 112.

Con la incorporacién del Hospital 12 de Octubre
al programa de “Donante a Corazén Parado” son
dos los hospitales de la Comunidad de Madrid
(Hospital Clinico San Carlos y Hospital 12 de Octu-
bre) comprometidos en la realizacién de este pro-
yecto.

Criterios de posible Donante en Asistolia
1. Deben cumplir las condiciones generales con
respecto a las enfermedades neoplasicas, sis-
témicas o trasmisibles.

2. La edad para la donacién debe estar compren-
dida entre 18 y 55 afos.

3. Hora de parada conocida.

4. Intervalo de tiempo desde que se ha producido
la parada hasta que se han iniciado las manio-
bras de resucitacién pulmonar avanzada no
superior a 15 minutos.

5. Causa de la muerte conocida o facilmente
diagnosticable, descartandose agr esiones.

6. No sospecha de lesiones sangrantes en abdo-
men y térax.

7. Aspecto externo sano, sin factores de riesgo
para VIH.
Es necesario tener en cuenta algunos aspectos
logisticos fundamentales:

1. Disponibilidad del hospital receptor para asumir
al posible donante.

2. Menor tiempo de traslado en las mejores con-
diciones para la realizacion del masaje cardiaco.

3. En caso de pacientes trasladados en helicop-
tero, existencia de helisuperficie en el hospital
receptor.

Cronograma del procedimiento

Tiempo | Etapadel i

PARADA CARIMACA EXTRAHOSPITALARIA | SUMMA 112

MANIOBRAS DE RCP | EXTRAHOSFITALARIA | SUMMA 1L POLICIA, COORDINADORA

TRASLADO DEL. SUMMA 112
POSIBLE DONANTE

LEAMADA: € INTENSIVISTA, PERF Cl

UVEPOLITRALMA INTENSIVISTA, COORDINADOR, EQUIFO ENFERMERIA

120 min | LLEGADA DEL
3 CELADOR Y SEGURIDAD.

DO L

INTEXSIVISTA, ENFERMERIA UVI
DONANTE A COORMNADGR MEDICOD
QUIRGEANG CELADOR

TRASLADO DEL

COMIENZO Y QUIROFANG FERFUSIONISTA. EQUIPD EXFERMERIA QX CIRUIANG,
MANTENIMIENTO DE | EXTRACCHONES COORMNADORES,
CEC ANESTESISTA

PERMISO FAMILIAR Y JUDICIAL

240 min | EXTRACCION

S

EQUIFO EXTRACTOR , PERFUSIONISTA: FINALIZACEC,

Recordar:

- El tiempo desde que se produce la PCR hasta
que se instauran las maniobras de RCP avanzada
no puede ser superior a 15 minutos.

- El tiempo desde que se produce la PCR hasta
que se realiza la transferencia del paciente al
hospital receptor no puede ser superior a 90
minutos.

Maniobras de Soporte Vital Avanzado:
1. Cardiocompresion externa (manual o automa-
tica).

2. Ventilacion mecanica mediante aislamiento
definitivo de la via aér ea con los siguientes
parametros:

- FiO2 del 100%.
- Vt: 6-10 ml/Kg.
- Fr: 12-15 rpm.

3. Acceso venoso (evitar acceso venoso femoral).

4. Liquidos a infundir (evitar la sobr ecarga de
volumen):
- Coloides: Evitar infundir volUmenes superiores
a 50 cc/Kg/h.
- Cristaloides alternando con coloides.

5. Monitorizacién.
Localizacion de la familia

Si la familia no tiene conocimiento de este suceso,
desde el Centro Coordinador de Urgencias se soli-
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citard ayuda para su localizacion a las Fuerzas de
Seguridad del Estado (Guardia Civil y Policia Nacional)
o a las Policias Locales, segun el ambito territorial
en el que estemos actuando.

Informacion que desde el Centro Coordinador de
Urgencias se facilitara al Coordinador de Fasplantes:
- Edad, sexo y antecedentes clinicos del paciente.

- Posible causa de la PCR, si se conoce.

- Lugar de la asistencia y tiempo aproximado de
traslado.

- Medio en el que va a ser trasladado (UVI movil
o helicoptero) y servicio extrahospitalario al
que pertenece.

- Conocimiento de los hechos por parte de la
familia del paciente.

- Cualquier incidencia que se produzca durante
la fase extrahospitalaria y pueda afectar al desa-
rrollo del protocolo, sera de forma inmediata
puesta en conocimiento del Coor dinador de
Trasplantes por parte del Centro Coordinador
de Urgencias.

Actuacion intrahospitalaria durante el traslado del
DCP

La Coordinadora de Trasplante recibe la primera
llamada de alerta de los Servicios de Emer gencia
Extrahospitalaria ante un posible DCP (Codigo 9 6
Codigo 0) e inicia la coor dinacidn alertando de
manera simultanea a los profesionales de los dife-
rentes equpos:

- Equipo de la UCI de Politrauma (médico inten-
sivista, enfermera y auxiliar de enfermeria).

- Servicio de Seguridad del hospital.

- Jefe de celadores (necesario para la coordina-
cion de la recepcion del DCP y su posterior
traslado a quiréfano).

- Coordinador Médico.

- Anestesista responsable de asegurar la dispo-
nibilidad del quiréfano donde se trasladara el
DCP.

- Equipo multidisciplinar que va a realizar la ex-
traccion y que debe llegar al hospital en un
tiempo inferior a treinta minutos (anestesista,
cirujanos, perfusionista y enfermeria de extrac-
cion).

- Microbidlogo.

- Inmundlogo.

Llegada al hospital del DCP
A la llegada del donante ala UCl de T raumay

Emergencias, sera recibido por un médico intensi-
vista, enfermera y auxiliar.

Aqui se deben recoger una serie de datos basicos
con los que se emitird un informe, que posteriormente
se entregara junto con el donante en quiréfano:

- Hora de: parada, comienzo de las maniobras
de soporte vital avanzado, llegada a la UCIl y
llegada a quiréfano.

- Registro de los tiempos: Tiempo de parada
circulatoria total (menor de 15 min.), tiempo de
RCP prehospitalaria (registro de maniobras
realizadas), tiempo de parada cir culatoria in-
trahospitalaria, tiempo de RCP hospitalaria
(registro de maniobras realizadas), tiempo de
isquemia caliente.

- Filiacion.

- Antecedentes personales.

- Datos familiares.

- Datos del proceso actual.

- Valoracion de la idoneidad del donante (infor-
macién recogida en un formulario).

Se volveran a comprobar los criterios de donante

en asistolia teniendo en cuenta:

1. Inicialmente el protocolo va dirigido a donantes
no controlados, tipo I. En el futuro se valorara
la posibilidad de contemplar otro tipo de do-
nantes.

2. Se deben cumplir las condiciones generales
de los donantes respecto a enfermedades sis-
témicas, neoplasicas o trasmisibles.

3. La edad debe situarse entre los 18-55 afos.
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4. Menos de 15 minutos de parada cir culatoria
total, es decir, desde el inicio de la PCR hasta
que se establecen maniobras de reanimacién
avanzada.

5. El tiempo total desde el inicio del PC definitiva
hasta el inicio de by-pass tiene que ser inferior
a 120 minutos.

6. Posibilidad de localizar a un familiar en menos
de 4 horas.

7. Causa de muerte conocida, descartandose
agresiones.

8. No sospecha de lesiones sangrantes en abdo-
men.

9. Instauracion de masaje cardiaco externo y ven-
tilaciéon asistida en menos de 15 minutos desde
la hora de la muerte.

10. Traslado realizado con masaje cardiaco, venti-
lacién mecanica e infusion de liquidos.

Mantenimiento del donante
El donante se mantendra con las medidas adoptadas
en el medio extrahospitalario

1. Monitorizacion.

2. Ventilacién mecanica. FiO2: 100%; Vt: 6-10
ml/Kg; Fr: 12-15 rpm.

3. Se mantendran todas las vias venosas del
donante que fueron tomadas en el medio ex-
trahospitalario. Se evitara la via femoral reser-
vandose para el momento de la canulacién y
circulacién extracorporea.

4. Para la administracién y reposiciéon de liquidos
se utilizaran cristaloides y coloides. Estos Ulti-
mos no superaran los 50 cc/Kg/hora.
Evitaremos la sobrecarga de volumen.

La transfusion de hemoderivados se realizard
cuando las cifras de hemoglobina estén por
debajo de 7 g/dl.

5. Se mantendran las drogas vasoactivas.
6. La extraccion de analisis se realizara segun el

protocolo especifico que aporta el Coordinador
Médico:

- Grupo sanguineo y Rh.

- Serologia: CMV, VHB, VHC, VIH, seroteca.

- Hemograma, bioquimica, gasometria, coa-
gulacion.

- Orina: proteinuria y gravindex.

- Muestras para el Juzgado de Guardia: san-
gre, orina y jugo gastrico.

- Se conservaran mas muestras de sangr e
para repetir o completar las determinaciones
precisas (Ej.: toxicos).

7. Realizacién de Rx Térax portatil.
8. Cardiocompresor externo.

9. Anticoagulacion con heparina sédica en bolo:
500 UI/Kg.
Para que el médico intensivista pueda certificar
el “diagndstico de muerte” es necesario:

1- Suspender las maniobras de resucitaciéon du-
rante cinco minutos.

2- Observar la ausencia de latido cardiaco, pulso
central o trazado electrocardiografico.

3- Constatar que la temperatura del posible do-
nante sea superior a 32° C. Si esto no sucede,
deberan continuar las maniobras de resucitacion
y recalentamiento.

Una vez certificada la muerte, el médico intensi-
vista emitird un fax al juez. Mientras el Coordinador
Médico comunicard, a su vez, al Juzgado de Guadia
mediante fax la existencia de un posible donante
en asistolia y la solicitud de permiso para ini ciar
las maniobras de preservacion de los érganos y
tejidos.

La localizacion de la familia debera realizarse en
el menor tiempo posible.

El médico intensivista sera el encargado de firmar
el certificado de defuncién, mientras que el coordi-
nador de trasplantes sera el encargado de informar
a la familia acerca del fallecimiento.

La peticién de la donacién la realizara el Coordi-
nador médico, asi como todo el proceso posterior
de informacion.

Se informara a la familia sobr e el inicio del by-
pass y su finalidad.

Se facilitara la visita al donante cuando la familia
lo desee, siendo acompafiada por uno de los Infor-
madores Hospitalarios.
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La familia debe disponer de una sala privada con
las comodidades precisas y teléfono de libre utiliza-
cioén.

A partir del momento en que el Coor dinador
Médico solicita el consentimiento sobre la donacién,
sera él mismo quien asumira el resto del proceso,
que incluye remitir al Juzgado:

Catéter de un solo balon

Catéter Venoso

1. El fax con la autorizacion familiar.

2. La solicitud de extraccioén firmada por el Coor-
dinador.

3. El certificado de muerte cardiaca.

4. La hoja de historia clinica elaborado por los
intensivistas.

5. La hoja de asistencia del Servicio de Emegencia
Extrahospitalaria.
Todos los potenciales donantes quedaran regis-
trados en una base de datos.

Traslado del donante a quirdéfano

Tanto la UCI como el quiréfano s e mantendran
en contacto para el inicio del traslado.

Este traslado se realizara con soporte vital avan-
zado, acompafado del médico intensivista y la
enfermera.

A la llegada a quiréfano se entregara la documen-
tacion de registro elaborada durante el proceso.

Una vez en quir6fano, el donante sera recibido
por:

- Anestesiologo.

- Cirujano.

- Perfusionista.

- Enfermeras ajenas al Equipo Extractor y auxiliar

de enfermeria.

Previamente cada parte del equipo habra revisado
el aparataje y material necesario, comprobando que
todo esta disponible.

El perfusionista habra montado el circuito de CEC,
procedera a su cebado y lo mantendra recirculando
hasta el comienzo del by-pass.

Tras el paso del potencial donante a la mesa
quirdrgica, se iniciara su monitorizacion.

El anestesiélogo mantendra car diocompresion
externa, ventilacién mecanica (FiO2 100%, VT 6-10
ml/Kg y FR 12-15 rpm) y perfusion de liquidos (cris-
taloides, coloides y sangre para mantener hemoglo-
bina superior a 7 g/dl) hasta el inicio del by-pass
cardiopulmonar.

A partir de ese momento, se seguiran los siguientes
pasos:

1. Canulacion percutanea o mediante diseccién de
la vena y arteria femoral para conexién al by-pass
(la canulacion de la vena y arteria femoral se realizara
en aprox. 20 minutos).
Para la canulacion de la arteria y vena femoral,
contamos con canulas de difer entes calibres, en
funcién de:
- Calibre de la arteria y vena femoral del donante.
- Superficie corporal del mismo o una aproxima-
cion.
- Volumen/minuto que podamos perfundir en
funcion de los anteriores datos.
Generalmente utilizamos canulas de arteria femo-
ral de 16-18 Fr y canulas de retorno venoso de
23-25 Fr.

2. En aquellos casos en que se precise un by-pass
selectivo, se colocara un globo de oclusion aodrtica
en la otra arteria femoral (si se trata de un potencial
donante de pulmdn se colocara a través de la femoral
contralateral un balén de Fogarty para interrupciéon
del flujo sanguineo por encima del nivel de la arteria
mesentérica superior).

Iniciado el by-pass se suspende el masaje cardiaco
y la ventilacion mecanica. El tiempo maximo desde
la parada cardiorrespiratoria hasta la entrada en
bomba sera de 120 minutos.

El tiempo maximo de bomba sera de 240 minutos.
Paralelamente el equipo extractor hepatico acudira
al quiréfano para la preparacion del instrumental y
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material necesarios para la extraccion. La solucion
de Belzer se llevara a quir6fano en ese momento y
se mantendra preservada en neveras portatiles con
hielo hasta que se conozca la decisién familiar.

Método de preservacion

Para que pueda iniciarse el procedimiento de
preservacion, el equipo médico r esponsable del
proceso de RCP, tiene que haber dejado constancia
escrita de la muerte, especificando la hora del falle-
cimiento.

En aquellos casos en que sea necesaria la auto-
rizacion judicial, debido a muerte accidental o cuando
medie una investigacion judicial:

- Se realizara la oportuna comunicacion al Juz-
gado de Instruccion sobre la existencia de un
potencial donante, mediante fax.

- Tras la respuesta positiva del Juzgado o bien
transcurridos 15 minutos sin respuesta negativa,
se recogeran muestras de sangre, orina y jugo
gastrico que quedaran a disposicion del Juz-
gado de Instruccion. Posteriormente se podran
iniciar las maniobras de preservacion.

Extraccion de drganos

Una vez obtenida la autorizacién familiar/judicial
se procedera a la extraccion de 6rganos: rifiones,
higado y pulmones si procede. Asimismo se ex-
traeran los tejidos: coérneas, segmentos vasculares,
huesos...

Teniendo en cuenta las caracteristicas del donante
y el cumplimiento estricto de los tiempos se utilizara
una técnica de extraccioén rapida (Starzl, 1987). Para
ello se heparinizara directamente como en la técnica
clasica y se canalizara sin demora la aorta en el
cayado, la arteria pulmonar y la aorta infrarr enal;
clampando, perfundiendo y exanguinando como en
la técnica clasica. La vena mesentérica superior se
canulara también y a través de ella se perfundira la
porta. Una vez perfundidos y enfriados los 6rganos
se realizara la diseccidon de los mismos como en la
técnica clasica, pero con la dificultad afadida de
disecar vasos exanguies, que pueden ser dafiados

si No se posee experiencia en la técnica de extraccion.

También se requiere el empleo de una mayor canti-
dad de liquido de preservacion por aorta ya que se
perfunde todo el paquete intestinal.
Posteriormente se realizard la cirugia de banco
de rifiones e higado. Se tomaran muestras para
biopsia en fresco y reglada de rifilones asi como
cufa hepatica para analisis histolégico previo a la

perfusion. Una vez realizados estos procedimientos
se iniciara el proceso de preservacion y registro de
organos vy tejidos segun protocolos especificos.
El proceso concluye con la comunicacion, por
parte del Coordinador de Trasplantes, a través de
fax al Juzgado de Guardia de la finalizacion de la
extraccion. El cadaver quedara a disposicion judicial
para la realizacién de autopsia. Se adjuntaran las
muestras de sangre, orina y jugo gastrico.

Recursos materiales
1. Monitor Basico: ECG, PA cruenta e incruenta,
SatO2 y ETCO2.

2. 2 Cardiocompresores externos. Ventilador me-
canico portatil.

3. 2 Bombonas de oxigeno.
4. Maquina de analisis.

5. Material quirdrgico para diseccién de arteria y
vena.

6. Sistema de by-pass femoro-femoral con circu-
laciéon extracorporea:

Material no fungible:

- Bomba de rodillo oclusivo.

- Intercambiador “frio-calor”.

- Carro con soporte para oxigenador, con bom-
bonas de transporte de aire medicinal y oxigeno:
- Armario de transporte.
- Brazo ajustable.
- Manguera para aire.
- Manguera para oxigeno.
- Mezclador de gases.

- Mandmetros de air e medicinal y oxigeno.

- Mangueras para aire medicinal y oxigeno.

- 8 Clamps de tubo.

- Aparato para control de tiempo de coagulacion
activado, modelo: Hemocrom Jr. +.

- Alargaderas para sonda de temperatura con
toma YSI.

Material fungible:
- Custom pack:
- Oxigenador y reservorio con sistema abierto.
- Circuito de tubos para CEC, segun disefio
propio.
- Cupula de presién (2 u.).
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- Conexiones (1 u. de 3/8*3/8, 1 u. de 3/8*1/2).
- Llaves de tres pasos (10 u.).
- Alargaderas arteriales: M-M (2 u.), M-H (2u.),
todas de 100 cm.

- Set de cebado rapido.

- Sistema de hemoconcentracion.

- Set percutaneo de canulas para arteria y vena
femoral.

- Canula arterial pediatrica 16 Fr.

- Canula venosa femoral.

- Fogarty de oclusioén venosa.

- Cubetas de TCA.

- Terminal de temperatura naso-faringea y/o
rectal desechable.

Definiciones y tiempos maximos de las partes
del proceso

Tiempo de parada circulatoria total: tiempo trans-
currido desde el inicio de la parada cadiorrespiratoria
hasta que se establecen medidas de r eanimacion
avanzada. Tiempo inferior a 15 minutos.

Tiempo de RCP extrahospitalaria: tiempo transcu-
rrido desde el inicio de la RCP avanzada h asta su
llegada al hospital.

Tiempo de parada circulatoria intrahospitalaria:
tiempo (normalmente de observacién) transcurrido

sin medidas de soporte vital avanzado en el hospital.

Tiempo de RCP intrahospitalaria: tiempo transcu-
rrido desde el ingreso en el hospital hasta su llegada
al bloque quirdrgico, con medidas de soporte vital
avanzado.

Tiempo de canulacion: tiempo transcurrido desde
la llegada al bloque quirdrgico hasta el inicio del by-
pass cardiopulmonar que incluye la diseccion de los
vasos femorales y la colocacién de las canulas
correspondientes.

Tiempo de isquemia caliente: tiempo transcurrido
desde que se produce la parada cardiorrespiratoria
hasta el momento en que se inicia el by-pass car-
diopulmonar. Tiempo inferior a 120 minutos.
Hora de inicio de by-pass cardiopulmonar: hora
de conexion de las canulas al sistema de by-pass.
Hora de inicio de preservacion en caliente: hora
en que se inicia el by-pass en normotermia (37° C).
Tiempo de b y-pass cardiopulmonar caliente:
tiempo en que el inter cambiador de temperatura
permanece en normotermia.

Hora de inicio de preservacion en frio: hora en
que al agua del intercambiador de calor se le afiade
hielo para producir hipotermia.

Tiempo de by-pass cardiopulmonar frio: tiempo

transcurrido desde el inicio de la pr eservacién en
frio hasta la perfusion de soluciones de conservacion.
Tiempo total de by-pass cardiopulmonar: tiempo
total desde el inicio del by-pass (independientemente
de la temperatura) hasta el inicio de la perfusion de
soluciones de conservaciéon (Collins, M-400, solucion
de Beltzer). Tiempo no superior a 240 minutos .
Hora de fin de by-pass cardiopulmonar: hora de
inicio de perfusion de liquidos de conservacion
(Collins, M-400, solucion de Beltzer) equivale a la
hora de clampaje.

Hora clampaije: hora en que se inicia la perfusiéon de
liquidos frios de conservacion (Collins, M-400, solucién
de Beltzer), equivalente al inicio de la isquemia fria.
Tiempo de isquemia fria: tiempo transcurrido desde
la hora de clampaje hasta el desclampaje arterial en
el receptor. Tiempo inferior a 24 horas.

Equipo de Asistolia
1. Intensivos.
2. Coordinacion de trasplantes.
. Coordinadores médicos.
. Cirujano cirugia digestivo.
. Urélogos.
. Equipo de perfusion.
. Anestesistas.
. Enfermeras de quiréfano.
. Auxiliares de quiréfano.

O©oO~NOOLh~W

Funciones

a) Intensivista: Certificar la muerte, mantenimiento
del cadaver.

b) Coordinador Médico: Encargado de la organi-
zacion global de todo el proceso. Establecer
los tiempos, obtener la historia del fallecido,
mantener la relacion con el juzgado, informar
a la familia del fallecimiento y obtencion del
permiso familiar para la donacioén.

c) Cirujano: Canalizacion de vasos femorales con
colocaciéon de balén adrtico si es preciso y
conexién a bomba de circulaciéon extracorporea.

d) Perfusionista: Responsable de todo el proceso
que implica la CEC (establecimiento, manteni-
miento y finalizacion de CEC).

€) Anestesista: Mantenimiento del cadaver hasta
la extraccién de los 6rganos.

f) Coordinadora de Enfermeria: Activacion de
los equipos y apoyo del Coordinador Médico.

g) Equipo de Enfermeria: Participacion en todo
el proceso segun los protocolos de actuacion
elaborados.
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h) Celador: Se encargara de los traslados que
precise el potencial donante.

i) Seguridad: Apoyo del proceso en la llegada
del donante al helipuerto y a la urgencia.

j) Policia Municipal: Localiza a la familia y la
acompana al Hospital.

k) Intensivista: Informa a la familia del fallecimien-
to, solo en ausencia del Coordinador.

) Coordinador: Informa a la familia del falleci-
miento y realiza la entrevista familiar para la
donacién.

Los datos que a continuacién se exponen corres-
ponden al periodo julio 2005 - 2 de abril 2009:
Numero total de DCP 63:
- 1 intrahospitalaria
- 62 extrahospitalarias
Entran en bomba 51 DCP:
43 donan
8 no donan:
- 2 mas de 240 min de bomba
- 2 Juez deniega la donacién
- 2 Negativas familiares

it
|
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- 1 Serologia

-1 Tumoral
43 DONANTES (Extracciones):
RINONES (86):

- 28 mal perfundidos

- 58 se trasplantan y 53 normofuncionates
HIGADOS (43):

- 19 mal perfundidos

- 24 trasplantados y 19 normofuncionates

Conclusiones

e Para que los 6rganos de un donante en asistolia
sean validos, es necesario seguir rigurosamen-
te el protocolo, respetando los criterios de
inclusion.

e Son necesarias r euniones sistematicas del
equipo de DCP, para una evaluaciéon continua
del procedimiento.

e Algunos estudios evidencian, que los rifiones
procedentes de DCP son tan utiles como los
de un donante en muerte cerebral.

e Con este proyecto de DCP, se abren nuevas
perspectivas para el rescate de otros 6rganos.

Primer Premio al mejor trabajo presentado en el
XV Congreso Nacional de la Asociacion Espanola de Perfusionistas,
celebrado en Malaga del 19 al 21 de junio de 2008.
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1.- Introduccién

El primer y uUltimo objetivo del Perfusionista es EL
ENFERMO, al que tenemos que brindar todos los
mecanismos humanos, asistenciales, materiales, de
calidad, de seguridad, de prevencion de eventos
adversos y de errores y accidentes de perfusion; no
constituyendo el error necesariamente conducta
negligente o impropia, pero si lo es su ocultamiento.

Si buscasemos una féormula matematica para
conceptualizar la seguridad, podemos asegurar
que la seguridad es lo inverso al riesgo . Suele
ocurrir un incidente serio cada 300 perfusiones y un
accidente fatal cada 1500 perfusiones. La complica-
cién, muchas veces es muy dificil de delimitar del
accidente ya que ambos se imbrican per o tienen
como nexo en comun la imprevisibilidad, siendo el
accidente un acontecimiento casual, fortuito e ines-
perado y la complicacién un acontecimiento o pro-
ceso patoldégico que ocurre durante la evolucion de
la propia enfermedad o debido a la aplicacion o no
aplicacion de una terapia durante la perfusion. Cerca
del 75% de los accidentes en CEC estan ligados a
errores humanos y el resto a los productos, por eso
el Perfusionista debe tener pr esente la frase que
dejamos dicha en una Mesa Redonda sobre Acci-
dentes en CEC celebrada en nuestro Il Congreso de
la AEP, celebrado en Malaga en 1982, que decia:
“existen dos clases de Perfusionistas, uno los que
han tenido un accidente de CEC grave, dos, los que
lo van a tener”, y que junto a esta otra, de nuevo
cufo, amplia 0 mas bien condensa a la anterior: “un
accidente grave en CEC, no es el final de un
camino, es el comienzo de otro”. La mejor forma
de estar preparados para afrontar un accidente, fallo
o complicacién de CEC es mantener un estado de
alerta permanente hacia los mismos, colaborando
en ello ademas del estudio tedrico de los posibles
fallos encontrables y del estudio minucioso, reflexivo
y deductivo de los accidentes personalmente vividos,
el realizar un analisis detallado de las soluciones a

adoptar, a lo que hay que anadir la aplicacion de un
tratamiento precoz e intensivo, no olvidemos, en
medio de un ambiente con una gran calga emocional
intensa.

Partimos de que no hay enfermedades sino en-
fermos, que los enfermos cambian, al igual que las
reglas, los riesgos, los materiales, las circunstancias
y el medio ambiente, siendo nuestra actitud lo Unico
que verdaderamente podemos controlar, aunque
también podemos modificar las condiciones en las
que trabajamos. “Debemos apoyarnos en lo que
vemos, pero aun mas, en lo que intuimos” y
recordar que podemos estar 20 afios repitiendo el
mismo error y al final llamarlo experiencia. Randolph
Frederick Pausch, Profesor de la Universidad Car-
nagie Mellon, en su ultima confer encia que quiso
dar (estaba con un cancer terminal de pancreas),
nos decia con respecto a la experiencia que, “la
experiencia es lo que obtienes cuando no obtienes
lo que quieres”.

En las muchas reuniones cientificas sobre Segu-
ridad en Perfusion, se nos ha dicho que hay que
comprender que, la naturaleza de los pr ocesos
coghnitivos humanos no puede ser modificada y que
los sistemas pensados en funcion de la infalibilidad
de quienes intervienen seran propensos a fracasar
reiteradamente.

Por ese objetivo primer o y ultimo por el que
luchamos y nos entr egamos los Perfusionistas,
trabajamos con un Equipo Multidisciplinar siendo
dentro del quiréfano donde mas se manifiesta nuestra
maxima expresion basada en la preparacion, en el
estudio, en la experiencia, en la investigacion, en el
intercambio y en pr otocolos consensuados con
Cirujanos y Anestesistas.

Muchos Perfusionistas han sido pioneros junto a
Cirujanos y Anestesistas y han tenido que andar, al
mismo tiempo, por caminos desconocidos dentro
de la Cirugia Cardiaca con medios técnicos rudimen-
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tarios, como por ejemplo (a modo de vivencias y
experiencias), tener que fabricar una columna de
mercurio para poder medir la presion arterial; o poner
una moneda en el r odillo para poder contar las
revoluciones y poder ajustar los flujos de bomba,
bomba de CEC que era de un solo médulo por el
que tenia que pasar la linea arterial y en sentido
contrario un tubo de aspiracién, siendo muy compli-
cado manejar el flujo arterial y la aspiracion con el
mismo rodillo ante necesidades quirurgicas; o para
que no se enfriara o r ecalentar al enfermo, habia
que apoyarse en focos de luces o metiendo parte
de los tubos en un barrefio con agua caliente; o
como los primeros cebados se hacian con sangre,
teniendo que tener una gran cantidad de donantes
preparados para la intervencion que, generalmente,
eran familiares y amigos del enfermo; o como tenia-
mos que tener preparada la Bomba de CEC desde
el dia anterior a la intervencion, o como la anticoa-
gulacion la llevabamos poniendo antes de CEC, 3
mgr/Kg, y cada hora la mitad de la dosis, protamini-
zando al final, el total de la Heparina a 1-1,2-1’5
mgr. Ademas de haber sido pioneros, conjuntos, en
muchas patologias y tratamientos quirurgicos, en
base también, como no, al método cientifico, proto-
colizacion, observacion y practica diaria, a una
preparacion previa de Postgrado y Master en Perfu-
sion avalado por la AEP y por “The European Board
of Cardiovascular Perfusion” (con recertificaciones
periédicas). “Nosotros pensamos que el Perfusio-
nista una vez formado, nunca es Perfusionista
del todo, y nunca deja de ser Perfusionista del
todo aunque se jubile”.

Todo ello nos permite hacer y tomar una serie de
medidas y actuaciones en un adelanto obligado,
apoyado en la monitorizacion y alarmas, antes de
que se cree una situacion que se aleje de los limites
aceptados como normales o antes de que se cree
una situacion fisiopatolégica dafiina o no reversible,
0 bien, para paliar o anular muchas de las reacciones
negativas inherentes a la propia CEC, obligandonos
a evaluar la eficacia de la accién empr endida asi
como la posible necesidad de corregirla. Son muchos
los parametros de informacién durante la perfusién
y fuera de la misma los que manejamos junto al
Anestesista: PICCO, BIS, SOMANETICS, GASES
VOLATILES ANESTESICOS, VIGILEO, SatvO2 Yu-
gular, volumenes, resistencias, hemodilucién, etc.,
pero, otros muchos son inherentes a la propia CEC,
poniendo en primer lugar lo que todo Perfusionista
espera de un oxigenador: “que oxigene”, siguiéndole

una gran cohorte de situaciones: manejo de las
alarmas de seguridad; controles de la resistencia en
linea (siendo la pr esién ideal en linea hasta 150
mmHg) y de la P A media; gradientes de pr esién
transmembrana del oxigenador; gradientes de presion
del filtro arterial que los calculamos r estando la
presion que se obtiene estando en circulacién normal
con el puente de seguridad clampado, con la que
se obtiene declampando el puente de seguridad y
colocando el clamp a la entrada del filto, no debiendo
de exceder de 100 mmHg a cualquier flujo, debiendo
ser utilizado el puente de seguridad en caso de que
exceda de esta cifra; gradientes entre la linea arterial
y la presién aodrtica (en el que, el diametro de la
canula arterial debe ser suficiente para producir un
gradiente <100 mmHg, con el objetivo de reducir la
intensidad de turbulencias, cavitacion y otios eventos
indeseables, como hemolisis, desnaturalizacion de
las proteinas y accidentes mecanicos debido al
exceso de resistencia ofrecida por una canula arterial
de diametro reducida); el momento importante de
dejar de ventilar una vez entrado en CEC y que debe
coincidir al alcanzarse el flujo total y desaparicién
de la eyeccion adrtica, que es cuando practicamente
el oxigenador asume el GC.

Otros controles que maneja el Perfusionista son
el de la oxigenacion artificial con el mezclador de
gases (incluido los volatiles); manejo de la heparini-
zacion durante CEC en base a protocolos de curvas
y respuestas o curva de Bull (la administracién de
Heparina para la CEC aumenta los acidos grasos
libres del plasma, modificando la fijacion pr oteica
de algunos farmacos, efecto que se revierte tras la
protaminizacién y también debemos tener presente
muchas de las causas que llevan a una resistencia
a la heparina, como: endocarditis infecciosa, contra-
pulsacion intraadrtica, terapias previas con heparina
y con quinazas, bajo grado de CID, plaquetas au-
mentadas, Fa VIl aumentado, presencia de coagulos
dentro de la circulacién, uso de contraceptivos orales,
sindrome de distrés respiratorio en neonatos, emba-
razo, shock o niveles de ATIIl disminuidos secundarios
a CID), que nos obliga a tener siempr e presente,
sobre todo en pacientes que han tenido contactos
recientes y reiterativos con la heparina, que nos
piden niveles altos de heparinizacion antes de entrar
en CEC (debiendo ser el tope hasta 6 mgr/Kg) sin
que tengamos una respuesta adecuada del TCA,
que nos hace pensar en niveles bajos de ATIll y que
obliga a manejar protocolos con PFC o incluso con
ATIIl sintética, si bien incluso con tasas de ATIII
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<25% sigue la actividad neutralizadora de la tombina
por la heparina, debiéndose pensar en poner PFC
cuando los niveles de ATIIl son <20%; a todo ello
le seguimos anadiendo control de la hipotermia y
recalentamiento asi como sus gradientes; manejo
de los mecanismos de protecciéon miocardica (an-
teroégrada, retréograda, ostium, flujos, pr esiones,
tiempos, temperatura, niveles de potasio, osmolari-
dad, etc.); mecanismos de perfusion, retrégrados o
anterdgrados para la proteccion cerebral durante la
parada circulatoria total, jugando un papel importante
los controles de los distintos gradientes de tempe-
ratura debido a la multiplicidad de diferencias térmi-
cas que provocan una HP y PCT, trayendo consigo
tiempos de enfriamientos cortos antes de la PCT

(inferiores a 10-12 minutos), una SatvO2 yugular

baja, mayores lesiones neuroldgicas y retrasos en
el coeficiente intelectual, debiéndose mantener ,
como minimo, un tiempo de enfriamiento antes de
la PCT de 50 minutos, llevandonos, un r ecalenta-
miento incompleto, a r egiones mal pr efundidas,
trastornos metabdlicos regionales, problemas aci-
déticos, microcirculatorios, hemodinamicos y de
coagulacién que podrian poner en una situaci 6n
muy critica al paciente en el postoperatorio inmediato.
Muy importante también es la informacién que nos
proporcionan SOMANETICS, BIS, SatvO2, VIGILEO,
asi como la verificacion de los contoles de glucemia
durante la CEC y antes de manejar flujos bajos, HP
y PCT y sobre todo, una vez alcanzado un buen

nivel de r ecalentamiento, etc.; en que situacién

osmolar se encuentra el cebado y el desarrollo de
la propia CEC; mecanismos de asistencias ventricu-
lares y respiratorios; control de la diuresis; control
de los gases en linea (con el exponente de K+, Ht°,
consumo de O2 y SatvO2 que nos avisa que por
debajo de una SatvO2 <50% junto a niveles de acido
lactico se pueden poner en marcha mecanismos del
metabolismo anaerdbico); manejo de las técnicas
Alfa-pH Stat que nos haran tomar decisiones en
cuanto al CO2 (vasodilatador mas potente que se

conoce a nivel cerebral), relacionandose una mayor
produccién de convulsiones y edema ceiebral cuando
con la técnica Alfa-Stat, manejamos hematocritos
bajos, ademas de las repercusiones que el manejo
del CO2 tiene sobre los pulmones, pudiendo haber
también necesidad o incluso ser inherente a la propia
patologia de hiper o hipo-aflujo pulmonar y por tanto,
mayor 0 menor repercusion lesiva pulmonar y mayor
o menor comodidad quirur gica del Cirujano, sin

olvidarnos de la alcalosis o acidosis respiratoria que

puede comportar su manejo. El mantenimiento de
CO2 relativamente bajos en cirugia valvular adrtica
y coronarios, antes del desclampaje adrtico, podrian
ayudar a evitar o paliar embolismos cer ebrales;
controles hidroelectoliticos y glucemia; manejo de
la hemofiltracién convencional y modificada, sin
olvidarnos de nuestra participacion en otras terapias
como tumores de miembros, tumores renales, pro-
teinosis alveolar, ciertas patologias neuroquirdrgicas,
trasplantes hepaticos, quimioterapia hipertérmica
en carcinomatosis peritoneal, etc., asi como en las
nuevas Técnicas de CEC con Cirugia Robdtica o
por Puertos y la utilizacién de nuevos conceptos en
la aplicacién de minicircuitos.

Por ello es importante que tengamos una gran
comunicacion antes, durante y después de la CEC
con el Cirujano Responsable, con el que entramos
en un primer dialogo, que no esta exento de pr o-
puestas, disensiones y acuerdos, que nos permite
saber sobre la técnica que va a realizar, que tipo de
céanulas va a utilizar, si la cirugia requiere hipotermia
profunda y PCT, si para la proteccién cerebral va a
requerir perfusién cerebral y sobre todo, que es lo
que espera de nosotros, que no es otra cosa que,
un corazon protegido, exangUe y quieto, mecanismos
de proteccioén cerebral y renal, muchisima atencién
al drenaje venoso, con el que ademas, debemos ser
escrupulosamente persuasivos e insistentes en que
se evite el acompafamiento continuo o persistente
de aire ya que, ni el oxigenador, ni el filtro arterial
tienen capacidad para eliminar la cantidad de micro-
burbujas que se generan, aumentando con ello el
riesgo de micr oembolismo cerebral y or ganico.
Muchisima atencion también, a pesar de las alarmas,
a las presiones de perfusion arterial y de cardioplejia,
asi como a los controles propios de la cirugia cadiaca
tanto con bomba como sin ella, sin olvidamos nunca,
reiterandolo una vez mas, que el primer y ultimo
objetivo del Perfusionista es EL ENFERMO vy, evi-
dentemente, tenemos que tener en muchos momen-
tos de la CEC y fuera de ella, una comunicacién
fluida, compartida y conjunta con el Equipo de
Anestesia y de Enfermeria.

A los Perfusionistas nos preocupa también, mu-
cho, el manejo de la sangre y hemoderivados antes,
durante y después de la CEC, del mismo modo que
nos preocupa, también mucho, la infusién de crista-
loides y coloides que se infunden antes, durante y
después de la CEC. Intentamos dejar al paciente en
las mejores condiciones hemodinamicas, de oxige-
nacion, de perfusién, de coagulacion (el TCA junto
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al tromboelastograma aporta una informacion ex-
traordinaria), de osmolaridad, de poder oncético, de
temperatura, de EAB, de lactacidemia y de hemo-
globina.

A la hora de manejar los hematocritos, cuando
son muy bajos, su limitacion no se debe a la poca
capacidad de transporte de O2, sino a la inaceptable
caida de la presién coloidosmética (PCO). Un trabajo
de S. Lopez, G. Tocdn “y col” ™ nos muestra, como
segun que tipo de cebado de bomba: a) cristaloides,
b) cristaloides+seroalbumina y c) cristaloides+san-
gre) aparece “curva anémala” en la PCO, haciéndolo,
en los tres grupos de cebados, si bien se mantiene
solamente durante la CEC en el grupo de cebado a
base de cristaloides. Los tres grupos presentan una
PCO por encima de 10 mmHg, pero es el grupo con
seroalbumina el que se acerca a niveles mas fisiolé-
gicos. La “curva andémala” es un concepto acufiado
por el Dr. E. Villalobos® y que en un contexto clinico
no es otra que el paso de liquido hacia el intersticio.

Hematocritos <20% pueden hacer que el orga-
nismo de forma compensatoria libere acidos grasos,
pudiendo ser una fuente de embolismo graso pul-
monar. Los ancianos, enfermos con ciertas patologias
congeénitas y pacientes con enfermedad pulmonar
avanzada, toleran mal la anemia.

Durante la anestesia y antes de entrar en CEC el
consumo metabodlico cerebral de O2 (CMRO2, normal
=3'4-3'5 ml/100 gr/min) se reduce 1°5-2 ml/100gr/min
sin que se vea afectado por la hemodilucion.

A la hora de manejar Pa02, Moore y col® a nivel
experimental en perros sometidos a respiracién de
diversas mezclas de O2 y air e nos muestra que,
mantenidas por debajo de 300 mmHg no aparecen
efectos lesivos durante 5 a 14 dias, apareciendo
lesiones pulmonares a las 24-36 horas cuando se
mantenian por encima de 350 mmHg y si bien, los
margenes de toxicidad del O2 son muy amplios
para que pueda haber una implicaciéon con el mismo
a corto plazo si bien niveles de 02 > 500 mmHg
pueden provocar microburbujas durante el recalen-
tamiento. Hyman @ sugirié que la presion alta de 02
podria ser toxica para el sistema citocromo-oxidasa
y otras enzimas, pero ademas, aumenta el riesgo
de hemodlisis, provoca vasoconstriccion periférica y
cerebral pudiendo ser causa de hipertension durante
la CEC, provoca también vasodilatacién pulmonar,
edema intersticial, lesion celular y endotelial y mem-
branas hialinas con afectacién al endotelio antes
que a los alvéolos ademas de un efecto inotropico
negativo.

En cuanto a niveles bajos de PO2, si la PvO2 esta
por debajo de 40 mmHg, la causa de la hipoxemia
puede ser un desequilibrio entre el aporte y el con-
sumo de O2 por lo que habria que pensar con
respecto al transporte en anemia o bajo GC, y con
respecto al consumo una situacién hipermetabdlica.
Se pierde la conciencia cuando la PaO2 es < 30
mmHg o con PvO2 en Yugular <20 mmHg, desarro-
llandose dano celular rapido e irreversible ante PvO2
yugulares de 12 mmHg.

Los niveles muy altos de PvO2 mixta pueden
indicar vasoconstriccion periférica significativa, con
disminucién del consumo de O2 en lechos vasculares
importantes o presencia de shunts A-V que permiten
la vuelta directa de la sangre hacia el oxigenador,
sin pasar a través de los lechos capilares. Cuando
se han excluido comunicaciones A-V importantes,
la terapia vasodilatadora es apropiada para contra-
rrestar la vasoconstriccion, que conduce a hiperten-
sion y a cifras muy altas de PO2 mixta.

Partiendo de la pr oblematica inherente a toda
transfusion sanguinea y derivados, queremos mostrar
este trabajo con un anélisis de las unidades de
concentrado de hematies (CH) y del cebado hematico
que se utilizan en nuestro Hospital Infantil del Hospital
Universitario “Virgen del Rocio” de Sevilla en Cirugia
Cardiaca Congénita. Para ello hemos dividido 2
grupos de 25 pacientes cada uno, con peso de hasta
10 Kgr. El cebado de bomba ha sido siempr e el
mismo, a base de Plasmalyte 148, Plasma Fresco
Congelado (PFC), CH, Manitol 20%, Bicarbonato
(1 mEq/kg), Acido Tranexamico (10 mgr/Kg), Cefa-
zolina (25 mg/kg), Heparina (de 0’5 a 1 mg/Kg) y
Metilprednisolona (10 mgr/kg). A un grupo le hemos
anadido 500 ml de suero fisiolégico al 0°9% como
elemento dilucional (pensamos hacerlo con 1000 mi
de SF, pero nos preocupaba el aumento del sodio,
cloro y de la osmolaridad, por eso nos decantamos
por 500 ml), al que realizabamos una ultrafiltracion
desechando 1000 ml. En el otro grupo, al cebado
primario, la UF solo la hacemos hasta la llegada del
liquido a la bolsa de deshecho para empezar asi la
CEC. Durante y al final de CEC practicamos UF
segun necesidades empezando en ambos grupos
con UF Convencional durante los primeros 15 minu-
tos de CEC. Hemos analizado: acido lactico, gluce-
mia, osmolaridad, sodio, potasio, cloro, GAP, EAB
arterio-venoso y Ht° en los siguientes momentos:
Basal, Cebado, cada hora de CEC, llegada a UCI,
alas 16 h de UCl y a las 40 h de UCI, ademas de
diuresis y UF y otros parametros propios de la CEC.
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2.- Sangre de banco (SB)

La SB como sabemos, si bien es una medicina
preciosa, también lo es, inherentemente, muy peli-
grosa, y al no estar considerada como un mero fluido
organico, sino como lo que realmente es, un tejido,
eleva la transfusién desde hace muchos afios al
rango de trasplante entre humanos, siendo el mas
frecuente y eficaz de cuantos se realizan, y por tanto
no deja de ser un agente inmunoldgico, inflamatorio
y de infeccion.

Solo en EEUU se administran alrededor de 12
millones de unidades de Concentrados de Hematies
(CH), de los que 2 millones se ponen en Cirugia
Cardiaca (CC) y entre el 60-80% de los prematuros
de muy bajo peso (<1500gr), reciben por lo menos
una transfusion de sangre durante su hospitalizacion®.

En Espafia se emplean unos 2 millones de pr o-
ductos hemoterapicos, de los cuales el 20% no esta
estrictamente indicado.

Mas del 70% de los enfermos ingresados en UCI
con mas de 7 dias de estancia son transfundidos.

Cada unidad de CH suele aumentar un 3% el
Hematocrito (Ht°) y 1 gr/dL la Hemoglobina (Hb). En
el cebado de nifos con peso de hasta 10 Kgr siempe
hemos utilizado 1 unidad de CH. En cirugia cardiaca
de adultos, S. Gonzdalez y cols ® nos muestran que
se transfunden el 60’5% de los hombres y el 75%
de las mujeres, que las necesidades transfusionales
aumentan con la longevidad y el sobrepeso y que
Ht° menor del 39% (Hb <13 g/dL) es un factor
predictivo de transfusién perioperatoria.

En nuestra Comunidad Autondémica de los 450
ml obtenidos en una donacién se le adicionan 63 ml
de CPD, que es una solucién anticoagulante-
conservadora a 4° C y que lo conforman citrato,
fosfato y dextrosa, y se le afade, una vez extraido
el plasma para conformar la unidad de CH de apioxi-
madamente 300 ml, una solucién conservante de
100 ml de SAG-Manitol, constituido por glucosa,
adenina, cloruro sédico y Manitol (SAG-MANITOL).
Vienen leucodeplecionados, con un Ht° resultante
entre 55%-65% y un contenido de Hb mayor de 40
grs, con un tiempo de conservac ién de hasta 42
dias entre 1° C y 6° C. En la actualidad existen
almacenamientos de CH de hasta 10 afos, a una
temperatura no inferior a los -70° C -80° C, tenién-
dose que hacer este proceso antes de los 7 dias de
la extraccion, siendo el glicerol quien los mantiene
conservados. Los hematies congelados contienen
una minima cantidad de leucocitos y plaquetas, sin
plasma. Estan indicados en pacientes con multiples

anticuerpos de grupos sanguineos por politransfu-
siones.

También, aunque en otro orden de cosas hay
investigaciones con criopreservacion para intentar
retrasar la aparicion de alteraciones estructurales y
que aparezcan con mayor rapidez y nitidez lesiones
finas subcelulares, anadiéndole para ello a distintas
cardioplejias triptéfano con el objetivo de proteger
las membranas celulares y evitar alteraciones de la
osmolaridad intracelular al impedir que entren dentro
de la célula sustancias con un gran poder osmotico.
También se investiga con el Ketoglutamato que es
un aminoacido que protege las membranas celulares.
Con el Glicerol y el Dimetilsulfésido o con la Trealosa
que es un azucar que pr oducen de forma natural
algunos insectos, levaduras y gusanos nematodos
y que gracias a ella sobreviven en zonas articas al
ser transportadas por la sangre y hemolinfa sustitu-
yendo al agua, por lo que evita que se colapsen
proteinas vitales como las enzimas. La Biologia
Molecular esta permitiendo trabajar con proteinas
recombinantes de peces que viven en el Artico bajo
el hielo que evitan la formacion de cristales y por
tanto la ruptura de membranas y or ganulos. Todo
ello en busca de preservacion de tejidos y 6rganos
para que puedan seguir manteniendo su funcién,
anatomia y estructura una vez trasplantado.

El uso de sangre almacenada se inicié durante la
12 Guerra Mundial (1914-1918), creandose el primer
Banco de Sangre en Londres en 1921 a través de
la Cruz Roja. Los primeros que histéricamente rea-
lizaron una transfusién sanguinea, en este caso de
animal a hombre, fueron Lowel en 1666 y Denys en
1667, y la primera transfusion con sangre humana
se le atribuye al obstetra britanico James Blun-
dell™ en 1818 en mujeres con hemorragias postparto.
Anteriormente, en 1492, el Papa Inocencio VIl con
intencién de aplacar sus males y r ejuvenecerse y
por indicacion de un médico judio se bebe la sangre
de tres mancebos, que fallecier on desangrados,
aparte de que evidentemente, no le sirvié de nada
y fallecié también a los pocos dias.

Los derivados de la sangre preservados contienen
niveles de electrolitos y glucosa que exceden los
valores normales aceptables y que serian conside-
rados letales si fuesen medidos directamente en la
propia sangre de un paciente ®®. Al inicio de la CEC,
los lactantes reciben una transfusién de sangr e
preservada brusca y masiva, pudiendo afectar dras-
ticamente las concentraciones de electrélitos y
glucosa’ en nifos por debajo de 15 Kgr y en lac-
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tantes y prematuros de bajo peso se aumenta el
riesgo de alteracion metabdlica.

Hemos querido dejar reflejado, con respecto a la
conservacién de los CH, los cambios continuos que
aparecen durante su almacenamiento:

1.- El pH disminuye desde 7°45-7°55, hasta 6’6
en el momento de la fecha de caducidad.

2.- Los hematies almacenados liberan potasio
(por la hemdlisis progresiva), pudiendo pasar de una
concentracion inicial de 4’2 mmol/L, a una concen-
tracién final, a los 21 dias, de 30 mmol/L, y a los 42
dias, de 45-50 mmol/L. Esta hiperpotasemia por
salida de potasio del hematie no suele dar clinica
ya que, el potasio tiende a incorporarse a los
hematies transfundidos. El K+ sobrenadante en
exceso, debido a la inhibicion reversible de la bomba
de ATP y junto a la hemolisis que va in crescendo
con los dias de almacenamiento, podria poner en
graves problemas a enfermos previamente hiperpo-
tasémicos, con compromisos cardiacos y renales,
en quemados o, en prematuros y recién nacidos,
que tienen inmadurez en muchos de sus érganos,
y también, ante grandes cantidades de CH, que
ademas, puede acarrear hemosiderosis.

A los 4° C de almacenamiento de los CH, la bomba
de Na+ / K+ no es funcionante, por lo que los niveles
intra y extracelulares se equilibran. Pero debido al
escaso volumen de plasma que llevan los CH (unos
70 ml), el K+ total alcanzaria 5’5 mEg/L en el poducto
transfundido, por ello, y en sentido practico, como
acabamos de comentar, la sobrecarga de K+ es un
problema tedrico, excepto, como también hemos
comentado, en el contexto de hiperpotasemia pre-
existente e IR, etc. Se podria paliar, transfundiendo
sangre lo mas fresca posible, lavando los CH con
el Salvador de células o diluyendo con SF y UF.

3.- Durante las primeras semanas disminuyen
rapidamente los niveles de 2-3 DPG, por lo que se
aumenta la afinidad de la Hb por el oxigeno y dismi-
nuyendo la eficiencia del aporte de O2 a los tejidos,
volviendo la normalidad, dichos niveles, a lo largo
de varias horas después de la transfusion.

4.- La deformabilidad de los hematies se va redu-
ciendo con el tiempo de almacenaje, por tanto no
pueden pasar por capilares, que por lo general miden
menos de la mitad de lo que mide un e ritrocito,
pudiéndose entender por tanto un empeoramiento
en los pacientes que reciben la transfusion.

5.- A medida que pasa el tiempo hay un significa-
tivo incremento anormal de la configuracién de los
hematies.

6.- La morbi-mortalidad se va elevando con la
sangre mas antigua y que viene asociada a sufrir
problemas de rifidn, r espiratorios, sépticos y de
estancias mas prolongadas en UCI.

7.- La sangre con mas tiempo de almacenaje,
empeora la liberacion de O2 a los tejidos por parte
de la Hb, independientemente del nimero de trans-
fusiones recibidas.

8.- En un trabajo reciente muestran los autores "
como hay un aumentoimportante de la concentracion
de S-nitroso-hemoglobina a lo largo del tiempo en
los eritrocitos obtenidos de los CH.

El 6xido nitrico (ON) que se forma en los epitelios
vasculares, puede atravesar la membrana eritrocitaria
y combinarse con la oxihemoglobina formando el
compuesto nitroxilado, S-nitroso-hemoglobina, que
presenta una menor afinidad por el 02, lo que puede
provocar una menor oxigenacion en los tejidos. El
ON como potente vasodilatador enddgeno y tiene
aproximadamente 8000 veces mayor afinidad por
la Hb que lo que esta tiene por el 02, no pudiendo
ser regulado por la HB libr e, lo que conlleva una
vasoconstriccion extrema que empeora la hipoxia.
La sangre almacenada siempre contiene cierta can-
tidad de HB libre a la que puede fijarse el ON em-
peorando de esta forma la microcirculacion.

9.- Los productos o subproductos del metabolismo
normal del eritrocito tienden a acumularse y pueden
ser una fuente de metabolitos toxicos para el eceptor.
Se han observado la presencia de proteinas leuco-
citaria, factores de crecimiento, productos de hipo-
peroxidacion lipidica que denotan la accion de los
radicales libres de oxigeno (RLO), potasio libr e y
lactato, lo que sugiere, que a pesar de la baja tem-
peratura de almacenamiento, los eritrocitos no dejan
de tener metabolismo activo.

10.- Otros trabajos recientes® muestran que
existe un incremento a lo largo del almacenamiento
(hasta 30 dias), en la concentracion de nitratos y
metahemoglobina.

11.- Motivado por un mal transporte, por excesiva
exposicion al calor o al frio, por una excesiva pesion
en la infusién, o bien porque el acceso sea de pe-
quefio calibre, nos podemos encontrar con una he-
moalisis intravascular no inmunolégica o mecanica,
siendo el signo mas habitual (de esta hemoglobinuria
asintomatica), la presencia de hemdlisis en el suero
del hemoderivado. En la hemdlisis provocada durante
la CEC juega un papel primordial, en la preservaciéon
del dano renal, el filtro en la linea arterial, que ademas
elimina microembolismos gaseosos o soélidos y no
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deja pasar megacariocitos gigantes. Ante hemoglo-
binuria o mioglobinuria la pr evencion del fracaso
renal agudo se basa en forzar la diuresis mediante
la administracién de grandes cantidades de liquidos
y Manitol al 20% y en alcalinizar la orina y el plasma
con el empleo de bicarbonato sédico IV para inhibir
la cristalizacién de Hemoglobina libre, empezando
con dosis de 1 mEg/Kg, recomendandose mantener
un flujo urinario >150-300 ml/h y un pH wrinario >6’5
mientras exista evidencia de mioglobinuria. EI Mani-
tol mejora el flujo r enal y reduce el consumo de

energia por inhibir la r eabsorcién sodio, potasio,

calcio, fosforo y agua, con lo que preserva el equili-
brio de O2.

La Furosemida, que dilata los vasos corticales y
los tubulos, es también utilizada con fines piofilacticos
al incrementar la depuracion de cr eatinina en el
postoperatorio.

Conviene recordar que durante la perfusion, el
aumento de la resistencia vascular renal es el resul-
tado de alteraciones del sistema renina-angiotensina-
aldosterona causadas por la hemodilucién, hipotermia
y liberacion de hormonas.

La Insuficiencia Renal Aguda en el contexto de la
cirugia cardiaca bajo CEC se define como un au-
mento de la creatinina mayor o igual que 2’5 mgr/dL
pudiendo presentar caida en el débito urinario o no
presentarla, y valores de diuresis menores de 0’5
ml/kg/h evidencian deterioro claro en la emisién de
orina (oligoanuria).

Entre las condiciones que elevan las cifras de
urea y cr eatinina sin disminucion de la tasa de
filtracidn estan ciertas cefalosporinas, el acido as-
corbico, la cetoacidosis, la cimetidina y la trimeto-
prima, asimismo, la produccion de urea puede in-
crementarse por hemorragia digestiva alta, hiperali-
mentacion con cantidades excesivas de aminoacidos
y en estados catabdlicos.

12.- Los micr oémbolos y micr oagregados se
constituyen durante el almacenamiento con plaque-
tas, leucocitos y fibrina que se van acumulando
progresivamente en las bolsas de CH a pesar de las
soluciones anticoagulantes y preservantes y pueden
quedar atrapados en los pulmones causando mi-
croembolias que de alguna forma se podria paliar,
sobre todo, en transfusiones masivas con la utiliza-
cion de filtros.

13.- En transfusiones masivas, a partir de 100
unidades de CH, puede apar ecer hemosiderosis
pudiéndose acumular en el organismo después de
multiples transfusiones hasta 100 gr de hierr o. El

hierro de las transfusiones se suele acumular duran-
te mucho tiempo en los pacientes, y en estados de
exceso de hierro, no se debe poner V itamina C
porque genera radicales libres de oxigeno (RLO). Un
litro de sangre contiene, 500 mgr de hierro y una
unidad de CH contiene, entr e 250 y 300 mgr de

hierro (1mgr / ml).

14.- El citrato de sodio es el anticoagulante
comunmente mas utilizado en SB y basa su efecto
anticoagulante en su capacidad de secuestrar calcio
que en condiciones normales es metabolizado en
el higado de forma rapida no pr oduciendo riesgo
para el paciente. En caso de padecer alguna hepato-
patia se tiene disminuida la velocidad de metaboli-
zacion por lo que si se transfunde masivamente
pueden llegar a cifras peligrosas de citrato e hipo-
calcemia, hipotension, irritabilidad neuromuscular,
convulsiones, reduccion del gasto cardiaco y parada
cardiaca. El citrato tiene que ser metabolizado por
el higado convirtiéndolo en bicarbonato que, en
sujetos normales suele ocurrir a los 10 minutos, pero
nifos clinicamente enfermos, prematuros, inmaduros
o con disfuncion hepatica, son incapaces de meta-
bolizar dicho citrato produciendo una acidosis sig-
nificativa e intoxicacion por citrato (con gran mani-
festacién de hipotensién), pudiendo ademas acarrear
en el postoperatorio inmediato de forma generalizada,
alcalosis metabdlica severa al ser los globulos rojos
productores de acido lactico, y junto al acido citrico
del anticoagulante, dar una carga acida de 30-40
mmol/L, produciéndose como hemos comentado
antes, bicarbonato al degradarse, manifestando esa
alcalosis postransfusional sobre todo en transfusiones
masivas ademas de trastornos de la coagulacion.
El riesgo de dicha toxicidad se exacerba, como ya
hemos comentado, en situaciones de inmadurez y
disfuncion hepatica, etc., sin embargo, su toxicidad
clinica no esta bien documentada y su prevencion
requiere una infusion lenta y la administracion de
calcio.

15.- La transfusion de CH puede traer consigo
una pérdida clinicamente significativa de proteinas
de coagulacién y plaquetas y se produce por un
déficit de factores de coagulacién incluso con la
sangre total con muchos dias de almacenamiento.

Seria l6gico que los neonatos recibieran CH con
un almacenamiento no mayor de tr es dias y no
debiendo superar los siete dias. En caso de no
disponer de sangre fresca siempre cabe el recurso
para eliminar el potasio plasmatico y disminuir la
glucemia de lavar la sangre, aunque no sea un
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método ideal porque se disminuyen los niveles
de 2-3 DPG.

Los nifilos menores de 5 meses no tienen desa-
rrollado el sistema inmunoldgico por lo que podria
ponérseles a un Rh dd, un Rh D.

Un trabajo de I. Jara Lépez ¥ concluia que la
transfusion de hematies de mas de 4 semanas de
almacenamiento puede favorecer el desarrollo de
neumonia; que cada dia de antigliiedad de la bolsa
se asocia con un aumento de un 6% en cuanto a
riesgo de neumonia y, que cada bolsa de mas de
28 dias se asocio a un au mento 2,7 veces dicho
riesgo.

Si lo que se pretende con la transfusion es reponer
volemia, mejorar el transporte de O2 y optimizar la
perfusion tisular, ¢ Tiempos mayores de 30 dias debe-
rian ser eliminados por no cumplir las condiciones
que su uso pretende solucionar?, incluso ¢Deberia
bajarse de esa cifra?

La mayoria de las muertes atribuidas en cirugia
suelen ocurrir con concentraciones de Hb <5gr/dL,
si bien algunos analisis estadisticos de una serie de
Testigos de Jehova, encontraron que la Hb por si
sola no era pr edictora significativa de muerte, a
menos que fuese menos de 3 gr/dL de Hb", no
obstante los enfermos con patologia cardiovascular,
coronarios, nifios y perso nas mayores necesitan
cifras mayores de Hb.

Los recién nacidos (RN), suelen recibir componen-
tes hematicos leucorreducidos con el objetivo de
reducir la transmision del Citomegalovirus (CMV).
La irradiacion, previene la enfermedad del injerto
contra el huésped de los leucocitos transfundidos
en los componentes hematicos celulares al inactivar
la actividad proliferativa del linfocito T. La sangre
puede irradiarse por medio de rayos gamma (cesio
137 o cobalto 60) a una dosis de 1500 2500 Cgy
(Centigrays o Rads). La irradiacién de la sangr e
provoca alteraciones de la membrana, por lo que
debe tenerse en cuenta al emplear grandes cantida-
des en pacientes con mal manejo de la funcién renal
compensatoria, también acorta el periodo de cadu-
cidad de los hematies a 28 dias y libera y aumenta
la concentracién de potasio debido al dafo celular.
Suele indicarse en el sindrome de inmune deficiencia,
en neonatos que necesitan transfusiones intrauterinas
y en prematuros de <1°5 Kgr, y por lo general pueden
irradiarse los CH, plaquetas y granulocitos para nifos
con menos de 1 afio.

En gran cantidad de ocasiones motivado por la
inmadurez de muchos de sus 6rganos, por €l volu-

men sanguineo circulante y debido a la coagulopatia
dilucional, en nifios que por su patologia congénita
e inestabilidad hemodinamica y por déficits en los

factores de coagulacion, hemos de agr egarle al

cebado de bomba plasma fresco congelado (PFC),
que contiene todos los factor es de coagulacion,

excepto las plaquetas, incrementando la concentra-
cién de los mismos en pacientes con carencia de-
mostrada. Debe ser ABO compatibles con los he-
maties de los pacientes y puede no tenerse en cuenta
el grupo Rh por ser un pr oducto libre de células.

200 ml de PFC contiene: Factor es labiles de la

coagulacién (FV y FVIII) al 80%, estando el resto de
los factores al 10%, ademas del fibrinégeno 1 gr,
albumina 10 gr, y complemento.

El PFC (en un andlisis de 35 muestras de PFC)
segun un trabajo de Ewalenko y cols 1, tiene una
concentracion de sodio de 172 mEg/L, una concen-
tracién de cloruro de 73 mEqg/L, 3’5 mEg/L de K+,
15 mEg/L de bicarbonato, 5’5 gr/dL de proteinas
con un 60% de albumina y una concentracion de
glucosa de 535 mgr/dL, siendo por tanto hiper os-
molar (una osmolaridad aproximada de 389 mOs-
mol/Kg), hiperglucémico, hipernatrémico e hipo-
clorémico. El PFC se congela en un plazo de 8 h
de su obtencion y en el caso de Plasma Congelado,
en un plazo de 24 h de la extraccién.

PROCESO / CH-PEC

AC . LACTICO (rmmal/L)

POTASIO (mmol/L)

118

menal/ Ly

CH (Na=112

Grafico N° 1
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Cada componente contiene 1 unidad/ml de cada
factor de coagulacion, excepto en el plasma conge-
lado, que puede contener alrededor de 2/3 de los
factores inestables (FV y FVIII).

En el grafico N° 1 podemos observar la evolucion
del acido lactico, glucemia, osmolaridad y potasio
de las 52 U de CH utilizadas.

3.- Acido lactico

El acido lactico (C3 H6 O3) se pr oduce en el
organismo a través de la glucdlisis anaerdbica en-
contrandose practicamente en su totalidad en com-
pleta disociacién, i6n lactato con carga negativa e
i6n hidrogenién con carga positiva, cuando el pH es
normal. Aunque habitualmente se tiene la idea de
que es un compuesto negativo e incluso téxico, su
metabolizacion aerdbica da lugar a la formacion
energética de ATP (Kliegel A), (Takala J)""®, El acido
lactico se comporta como la forma re ducida del
Acido Piravico, siendo el Unico precursor del lactato
y, los factores que regulan su metabolismo también
controlan los del lactato, siendo la r elacion lacta-
to/piruvato en la célula de 10:1. El lactato se pioduce
como un producto final del piruvato necesitando la
enzima catalizadora lactato-deshidrogenasa. La cifra
normal del piruvato es de 0’1 mmol/L y la del acido
lactico hasta 1’6 mmol/L, dandose como valor normal
en sangre venosa hasta 1’8 mmol/L (entr e 6 y16
mgr/dL). La vida media del acido lactico en la circu-
lacién viene a ser del orden de 10 a 15 min, pudiendo
aumentar a 4-6 horas en pacientes con shock y
hasta 8 horas si al paciente se le ha efectuado un
bypass cardiopulmonar. Se producen aproximada-
mente 100 mgr/Kgr/h de lactato en condiciones de
reposo, estimandose que entre el 50% y el 70% se
reconvierte a piruvato y es oxidado en el ciclo de
Krebs (con produccién de ATP+CO2+H20).

Todos los tejidos pueden producir y utilizar lactato
en condiciones especiales, sin oxigeno, excepto los
hematies que no lo pueden utilizar por la falta de
mitocondrias pero lo producen y junto al acido citrico
del anticoagulante de los CH, dan una carga acida
de 30-40 mmol/L, los que al degradarse dan bicar-
bonato que pueden producir una alcalosis transfu-
sional, sobre todo, en transfusiones masivas. Los
tejidos que tienen excesiva glucdlisis, en condiciones
normales, producen un exceso de lactato a partir
de la glucosa que se acumula en la sangre. El lactato
es liberado por las células en el liquido intersticial
y no en la sangre. La piel produce un 25% al igual
que los musculos, los hematies un 20% al igual que

el cerebro, y el intestino un 10% . El lactato produ-
cido por la glucdlisis en el musculo en contraccion,
es convertido de nuevo a glucosa en el higado y
rinones y devuelto a los musc ulos a través de la
circulacion mediante el ciclo de Cori. Durante el
ejercicio extenuante el musculo esquelético contri-
buye con el mayor aporte de lactato circulante.
Durante el embarazo la placenta es un importante
productor de lactato, el cual atraviesa la circulacién
fetal @,

Diariamente se producen 1500 mmol de acido
lactico, unos 20 mmol/Kg/dia, que son tamponados
por 1500 mmol de bicarbonato a lactato de sodio,
siendo el higado el responsable para oxidar el lactato
y restaurar el bicarbonato, eliminando los rifiones
del 10 al 20% del lactato metabolizado porexcrecion,
glucogénesis y oxidacién. La excrecion neta del
acido lactico es de unos 70 mmol/dia, o sea, que el
camino metabdlico del lactato es bien de reconver-
sion y oxidacién mitocondrial o, utilizandose como
un importante precursor neoglucogénico (sustrato
para regenerar glucosa), 0 neoglucogenogénico (sus-
trato para regenerar glucégeno hepatico o muscular),
0 bien como precursor de aminoacidos y proteinas®”,
siendo el otro camino a seguir la filtracién por los
glomérulos renales para su eliminacion urinaria.

En 1976, Cohen y Woods®, desarrollaron un sis-
tema de clasificacion de la acidosis lactica en dos
categorias: Tipo A, debido a hipoxia histica y Tipo
B, que a su vez dividié en B1, causada por trastonos
sistémicos graves; B2, causada por farmacos o
toxinas, y B3, causada por errores congénitos del
metabolismo. A esta clase del Tipo B, también se le
conoce como D-lactato, que es neurotéxica y car-
diotoxica y se dan en sindromes de intestino corto
por sobrecrecimiento bacteriano, asi como en el
cristaloide Ringer Lactado que contiene esta forma
racémica.

La acidosis lactica puede deberse a una mejor
perfusién de un tejido previamente isquémico. Los
tejidos que reciben poca perfusién pueden acumular
grandes cantidades de acido lactico, que no se lava
hacia la circulacion general desenmascarando la
hipoperfusion al mejorar la perfusién regional en un
momento posterior. Evidentemente se debe al des-
censo en el aporte de O2 tisular que estimula el
metabolismo anaerdbico de la glucosa.

Es la acidosis lactica de Tipo A, la que mas direc-
tamente le interesa al perfusionista como indicadora
de la perfusion tisular, que le obliga a una correcta
monitorizacion durante la CEC (hoy contamos con
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INVOS, BIS, PICCO, VIGILEO, EAB, consumo de
02, distintas presiones, diuresis, temperatura, etc.).
Suele ser multifactorial y no solo es debida a una
hipoperfusién mantenida, no dandosele validez total
al indice de hipoperfusién ya que, su valor absoluto
va a depender de la velocidad de produccién, del
metabolismo y de la extraccién periférica. Es un
medidor indirecto de la deuda de 02, siendo tan
solo una aproximacién al estado de hipoperfusion
en estados severos de shock. La funcion diagnéstica
del lactato como marcador de la hipoxia fracasa
cuando se emplean soluciones con lactato de hasta
55 mmol/L. Lo mismo sucede con CH viejos, que
llegan a tener concentraciones de lactato de hasta
30 mmol/L. Hoy en dia mas que un mar cador real
para sacar de bomba al paciente, es un mar cador
de la mejoria de la Cirugia Car diaca Congénita en
UCI, teniendo estos pacientes un comportamiento
distinto en UCI a cuando estan en bomba.

En presencia de una funcion hepatica normal,
una intervencion quirurgica adecuada y una rea-
nimacion efectiva, debiera producirse un descen-
so del lactato de un 5%/h, o lo que es lo mismo,
0’5 mmol/L/h. Asi, la evolucion temporal del lactato
(vida media 18 h), es util para evaluar la eficacia de
nuestra terapia. La no regresién o el aumento pos-
terior del lactato son signos de hipoperfusion man-
tenida y de mal pronostico®.

Cuando el transporte de O2 cae bajo un punto
critico, el consumo de O2 se hace dependiente del
transporte y el acido lactico aumenta en forma
progresiva en la sangre. Niveles de lactacidemias
<3 mmol/L se podrian mantener con flujos entre 70
y 180 ml/Kgr/min, con Ht® >25% y Satv O2 del 75%.
El nivel de acido lactico a nivel arterial es, a pesar
de ciertas limitaciones, un buen indice de hipoper-
fusién oculta en estados de shock, teniendo mal
prondstico valores >10 mmol/L.

La produccién de lactato durante la CEC puede
ser debida a tejidos hipdxicos que recurren al meta-
bolismo anaerdbico y dicha produccion puede verse
afectada ademas, por los cambios de temperatura
(en normotermia aparece acidosis lactica regular-
mente cuando el FS es < 1’6 L /min/m2, siendo el
margen de seguridad 1’8 L/min/m2); por la transfusion
de CH, mayor cuanto mas viejos son los hematies;
por flujos bajos, con los que debemos tener piesente
que mantenidos durante mucho tiempo, ain en
hipotermia, nos pueden llevar a una distribucién
irregular del flujo, a fené6menos microcirculatorios,
a hipoxia local, lesion endotelial, salida de agua

al intersticio, edema, aumento de la viscosidad
y al fenémeno de no reflujo, que no es otra cosa
que la lesién microoclusiva que suele ocurrir en
muchos tejidos después de un periodo de isque-
mia y tras la reperfusion, y que a nivel cerebral,
después de una hipotermia profunda y PCT, es
el retraso en la reperfusion en respuesta a un
metabolismo cerebral marcadamente deprimido
en un cerebro recalentado; por vasoconstriccion
y utilizacion de vasoconstrictor es; por glucemias
elevadas; por la edad; por los cambios de tempera-
tura; por la complejidad de la cirugia y duracién de
la CEC; por los niveles del EAB; por la funcion renal
y hepatica; por problemas en el r etorno venoso;
aumentando con mayor facilidad en prematuros,
neonatos y nifios pequenos que en adultos; todo
ello termina por hacer que los lactatos suban de tal
manera, que es muy dificil mantenerlos bajos, aunque
no imposible. En estados de hipoperfusién la pro-
duccién de lactato excede al de su metabolismo
elevandose los niveles séricos. Pueden existir situa-
ciones de hipoperfusioén, especialmente r egional,
con lactato normal o levemente elevado. La restau-
racion del flujo visceral va retardada con respecto
al compartimento muscular y toma varios dias en
alcanzarse, esto podria llevar a un descenso lento
del lactato en algunos pacientes

El valor de lactatos se correlaciona con la morta-
lidad en distintos tipos de shock. Las determinaciones
de lactato tienen sus limitaciones, especialmente en
estados de bajo GC o sépticos en que las condicio-
nes metabdlicas pueden ser complejas pudiendo
haber aumento de la pr oduccidén aerdbica, una
eliminacion alterada por el higado, una eliminacion
por otros tejidos del lactato acumulado o una admi-
nistracion y eliminacion por técnicas de depuracion
extrarrenal.

A nivel cardiovascular la hiperlactacidemia puede
provocar angina de pecho, arritmias y descompen-
sacion hemodinamica. El corazén no comienza a
producir acido lactico a menos que el Ht°® esté por
debajo del 15-20%®%. No parece afectarse el flujo
del lactato miocardico aun a concentraciones tan
bajas de hemoglobina (Hb) de 6 gr/dL. El fallo
cardiaco por lo general ocurre cuando el Ht° es
<10% y suele haber metabolismo anaerdbico, cuan-
do la SatvO2 esta por debajo de 50 mmHg y una
SatvO2 mixta <30-35 mmHg, correlacionandose
con acidosis lactica. El lactato se produce en situa-
cién de stress como mecanismo adaptativo porque
permite la produccién de energia durante condiciones
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anaerdbicas y la eliminacion de los p roductos de
desecho de la glicdlisis citoplasmatica.

Las complicaciones mas frecuentes de la hiper-
lactacidemia son: disfuncién renal, desérdenes cir-
culatorios y respiratorios.

Los niveles de lactato arterial se pueden con-
siderar normal hasta 1’6 mmol/L y niveles, entre
2 y 4 mmol/L nos alertan sobre una hipoperfusion
mantenida. Un aumento de las cifras por encima
de 6 mmmol/L se asocia con un aumento conside-
rable de la morbilidad a la salida de la CEC y de la
mortalidad postoperatoria.

Los pacientes con hiperlactatemia requieren mas
tiempo de UCI y mas soporte ventilatorio, suelen
presentar bajo GC, arritmias y trastornos en la con-
duccidén, mas sangrado, crisis hipdxica, hipertension,
parada cardiaca, siendo la mortalidad hospitalaria
del 13’3% frente al 2% con lactacidemia normal.
Después de una CC Congénita las concentraciones
elevadas de lactato se asocian con morbi-mortalidad
elevadas®®,

Ya fuera de bomba los lactatos bajan sin ningun
problema si el enfermo esta bien operado y sus
niveles podrian utilizarse para la retirada precoz de
la ECMO, por ejemplo en pacientes con un pico de
lactato superior a 25 mmol/L, pudiendo también una
acidosis lactica alta dificultar la retirada del paciente
de la CEC. En nifios con ECMO, se pueden llegar a
encontrar valores de acido lactico >16 mmol/L, que
se podria disminuir corrigiendo el EAB, aumentando
el FS hasta 2’4 L/min/m2, llevando la SatvO2 como
minimo al 60%, con nitroprusiato sédico (12 micro-
gramos/Kgr/h), que ademas de vasodilatar se con-
vierte en 6xido nitrico (ON) generando mayor vaso-
dilatacion.

La hiperlactatemia no necesariamente implica
acidemia, porque el pH no solo depende de | a
diferencia de iones fuertes sino también de la PaCO2
y de la concentracién de acidos débiles, porque el
acido lactico es un sustrato energético importante
ya que su metabolizacién aerdbica da lugar a la
formacion de 17 ATP y también glucogénico cuando
se dispone de O2 y por que es un vasodilatador
arterial. Este efecto vasodilatador del lactato, al igual
que su disponibilidad como sustrato con fines ener-
géticos o glucogénicos, puede representar un me-
canismo de defensa para mejorar el flujo sanguineo
(FS) y el aporte de ATP a la areas isquémicas y en
términos generales a los tejidos en situaciones de
stress aunque, no han sido estudiados bien clinica-
mente los efectos deletéreos como la acidemia 'y

vasodilatacién severa y como consecuencia la ines-
tabilidad hemodinamica y la hipoperfusion celular.
La otra transformacién que puede sufrir el lactato
es ser eliminado por los glomérulos renales para su
excrecion urinaria en un 2% del lactato existente en
la sangre aunque, ante niveles altos de lactato dicha
excrecion puede alcanzar hasta el 10-12%. El rifién
junto al higado son los grandes consumidores del
lactato que en condiciones normales consumen
hasta el 60% ©"¢9,

En la literatura hemos encontrado diversas mane-
ras de definir la acidosis lactica, por ejemplo, Lutf®
aplicé 11 definiciones difer entes en un grupo de
1467 pacientes hospitalizados con el objetivo de
validar la incidencia y la mortalidad asociadas.
Dependiendo de la definicién la incidencia de acidosis
lactica vario entre 0’5 y 3’8 mmol/L y la mortalidad
asociada vari6 entre el 30 y el 88%. Como conse-
cuencia de este estudio la definicibn mas aceptada
corresponde a un nivel de acido lactico mayor de 5
mmol/l'y un pH < 7’35. Junto a otros autores®”¢?
concluye, que cuando el lactato supera los 5
mmol/L el pronéstico es grave y la mortalidad
supera el 80%.

Por tanto la acidosis lactica se limita a la presencia
de valores de lactato > 5 mmol/L asociados con
valores de pH < 7°35 y la hiperlactacidemia queda
referida al resto de condiciones en las que no se
cumple esta estricta definicion.

La presencia simultanea de hiperlactatemia severa
asociada a acidemia, simplemente representa el final
del espectro de una misma condicién en la que se
han agotado los mecanismos que permiten la elimi-
nacion del lactato y la amortiguacion de la acidosis,
lo que refleja severidad aunque fisiolégicamente no
es diferente de condiciones de hiperlactatemia menos
severas asociadas, o no, a acidosis. Esta definicion
o clasificacién propuesta por Cohen y W oods®?
acidosis lactica e hiperlactacidemia, no se imbrica
con los conocimientos actuales ya que, como hemos
dicho el acido lactico nunca aparece como tal sino
en forma de dos iones, uno con carga positiva (H+)
y otro con carga negativa (id6n lactato), por otro lado
la produccion de lactato no lleva a la generacién de
hidrogeniones, y la definicién clinica de acidosis
lactica aparece mas como excluyente. Hoy en dia
parece mas conveniente referirse al término de
hiperlactemia (y no acidosis lactica), como acumu-
lacion simple de lactato y que no siempr e esta
asociado con acidemia, y no concebirla como una
entidad clinica aislada sino como un indicador de
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stress entre los que la presencia de hipoperfusiéon
tisular es la mas frecuente y representativa, pero
teniendo en cuenta que otros multiples mecanismos
pueden estar involucrados en el aumento de la
produccién de lactato durante condiciones de stress
y que dicha produccién puede ser concebida, como
hemos comentado anteriormente, como un meca-
nismo de defensa para mejorar el FS y la disponibi-
lidad de ATP®",

La asociacién de acidosis lactica como elevacion
de la mortalidad después de la CC con CEC es
conocida desde hace cerca de 40 afos. La elevacion
de los niveles de lactato sérico asociado con acidosis
metabdlica no suele ser rara en pacientes someti-
dos a CEC. En un estudio con 1376 pacientes adul-
tos®?, se encontraron niveles de lactato sérico en el
18% de los casos (227 pacientes) por encima de 4
mmol/L, siendo su mortalidad del 11%, frente a una
mortalidad del 1’4% cuando los niveles de lactato
eran menores de 4 mmol/L. Los que tuvieron un
lactato >4 mmol/L, el 29'5%, tuvieron inestabilidad
hemodinamica, en los demas pacientes la inestabi-
lidad hemodinamica ocurrié en el 10°9% de los
casos.

En otro trabajo® se nos muestra que cuando los
niveles de lactato sérico, 8 horas después del soporte
con balén intraadrtico eran >10 mmol/L, la mortalidad
fue del 100%.

Otro estudio® con 233 enfermos con distintos
tipos de shock al ingreso, nos mostraba que cuando
la acidosis lactica venosa era >3’83 mmol/L la mor-
talidad fue del 67% y cuando era <3’83 mmol/L la
mortalidad fue del 25%.

Mufoz y cols® en un estudio con 134 nifios
encontré que el mayor aumento del lactato sérico
se dio durante la CEC, presentando mayores niveles
los que se sometian a PCT en todas las determina-
ciones; los que tenian niveles >de 3mmol/L durante
la CEC, presentaron una sensibilidad del 82% y una
especificidad del 80% para la ocurrencia de 6bito
en el periodo postoperatorio.

Otros trabajos® utilizaron los niveles del lactato
sérico para indicar que niflos deberian recibir soporte
cardiopulmonar después de la correccion de cardio-
patias complejas en pacientes hemodinamicamente
estables con valores altos de lactato (10’12 1’8
mmol/L) y antes de un paro cardiaco, siendo lo mas
importante la tendencia a la baja dentr o de las
primeras 12 h del inicio del soporte.

Muy importante es también la aportacién que en
1995 nos hizo A. Alonso y cols ©9, en la que nos

mostraba que cuando los niflos (media de 4’6 anos)
alcanzaban la minima temperatura programada, en
este caso los 27° C, el lactato llegaba a 5 mmol/L,
y que tanto el grupo de hipotermia mas aguda como
el de hipotermia moderada a los 30 minutos de la
salida de CEC estaban en 2 y 2’4 mmol/L y, a las
24 horas en UCI los que habian tenido menos de 60
minutos de CEC estaban por debajo de 1Tmmol/l y
los de mas de 60 minutos de CEC ceca de 2 mmol/L.
También nos mostraba que el lactato aumenta mas
en los nifos mas pequefios y en r elacion con la
glucemia.

Otros autores®9¢9 planteaban que la hiperlacta-
temia (acido lactico >3 mmol/L) a la llegada a UCI
es capaz de identificar la poblacién en riesgo de
mortalidad después de la CC relacionandola con la
duracién de la CEGC; con los episodios de hipotension
al inicio de la CEC; con mayor administracién de
vasopresores intra y postoperatoriamente, donde
las concentraciones elevadas de acido lactico estu-
vieron relacionadas con acidosis metabdlicas; cuan-
do el FS sistémico total era progresivamente dis-
minuido, ya que se reducird la perfusion a diferen-
tes 6rganos como al musculo esquelético, intesti-
no, visceras abdominales y rifiones. Las funciones
neuroldgicas y renales son mas susceptibles a estos
efectos, sobre todo si se acompanan de Ht® <22%®,

Una revision““concluye, que un valor de >3 mmol/L
al cumplirse el primer dia en UCI puede identificar
una subpoblacién de pacientes con mayor riesgo
de supervivencia, que los valores de lactato sérico
son mayores cuando se emplea Ringer Lactado en
las soluciones del cebado de bomba y que el tipo
de cardiopatia no constituye un factor predictivo de
supervivencia.

Otro trabajo prospectivo“’ con 55 pacientes pe-
diatricos la media de acido lactico encontrada en
CEC de <de 100 minutos fue de 3’4 mmol/L y en
>de 100 minutos de CEC fue de 4’2 mmol/L. Tuvieron
un valor medio en el cebado de 87 mmol/L (con
una p=0’076), por tanto no significativo, no consti-
tuyendo para ellos un factor que determine el valor
final del lactato sérico en sus pacientes y concluyen,
que en el cebado con RL los valores fueron mayores
(3’8 mmol/L) que los sin RL (3’2 mmol/L). Realizaron
una evaluacion clinica y humoral de cada paciente
a las 24 horas de recibidos en UCI, aplicandoles una
evaluacion prondstica que consistié en la siguiente
clasificacion:

- Pronéstico bueno: acido lactico, <3 mmol/L

alas 24 h UCI.
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- Pronéstico regular: acido lactico, entre 3y 5

mmol/L a las 24 h UCI

- Prondstico malo: acido lactico >5 mmol/L a

las 24 h UCI.

En un estudio de ejercicio fisico (el umbral de la
transicién aerobia-anaerobia) las cifras de lactato
en las que se produce un cambio en el comporta-
miento del lactato, previo a un estadio estable, se
establece en unos valores de 3’57+1°33 mmol/L“2.

En un trabajo de CC Congénita con 129 nifios“*®
que fueron seguidos desde la llegada a UCI a inter-
valos hasta que el acido lactico alcanzase niveles
inferiores a 2 mmol/L, denominaron al tiempo que
estuvo el lactato por encima de 2 mmol/L, “tiempo
de lactato”, que cuando era superior a 48 h presen-
taba gran correlacién con los indices de mortalidad.
No obstante, si valores iniciales por encima de 6
mmol/L caian rapidamente no fueron predictivos de
muerte o complicaciones. Para ellos el “tiempo de
lactato” fue el factor mas importante en la deteccién
de riesgo de muerte, no siendo mayores los riesgos
en aquellos que inicialmente tenian niveles de lactato
mas elevados. También encontraron correlaciéon con
los dias de internacién en el hospital en los pacientes
que sobrevivieron al procedimiento. La proteccion
del miocardio desempefia un factor fundamental,
porque el bajo GC prolongado es el factor esencial
del mantenimiento de los niveles prolongados de
lactato en sangre periférica en el periodo postope-
ratorio inmediato y en consecuencia en la mortalidad,
especialmente en neonatos.

Algunos autores® admiten que la concentracion
de lactato en sangre después de 12 horas de trata-
miento intensivo presenta una correlacién mas es-
trecha con el pronéstico y las tasas de mortalidad.

El planteamiento para tratar la acidosis lactica
durante la CEC seria:

a) Retirar las causas.

b) Manejar flujos homogéneos luchando por reins-
taurar el flujo microcirculatorio, siendo un factor
enormemente importante.

c) Tener una adecuada oxigenacion.

d) Evitar el desarrollo de vasoconstriccion e intentar
poner vasoconstrictores lo menos posible.

e) Mantener una PvO2 adecuada, aunque esto no
evita deficiencias regionales no identificadas.

f) Restaurando el volumen circulante.

g) Manteniendo una buena funcién cardiaca antes
de salir de bomba.

h) Eliminar las zonas isquémicas si existieran.

i) Mejorando la sepsis.

j) El tratamiento con bicarbonato aumenta la produc-
cion de lactato, eleva el pH arterial pero no modifica
las alteraciones hemodinamicas y ad emas puede
aumentar la acidosis intracelular al producir en la
reaccién mas CO2 intracelular (CO3H- + H+ = CO2
+ H20), esta ruptura bioquimica se ve mas en enfer-
mos postoperados en UCI y en sépticos, peio durante
la CEC, al manejar nosotros el pulmén del paciente
con el oxigenador, el ahorro de bicarbonato y des-
doblamiento a CO2 y H202 depende mucho de la
estrategia de oxigenacién que se le brinde y lo bien
lavado que se lleve el CO2.

k) Es importante llevar un buen control de la PvO2
y de la PaO2 para ver si se da la "paradoja A-V”,
que nos indica signo de hipoperfusién, y en caso
de que esta situacion sea ignorada (no se monitoriza
la gasometria venosa) la pr oduccién de lactato
incrementa el componente metabdlico y la acidosis
lactica, pudiendo corregirse aumentando el flujo de
perfusion, pero tampoco nos conviene olvidar que
flujos altos, flujos por encima de los calculados
en razoén a su superficie corporal, ademas de no
mejorar la perfusion tisular y crear shunt A-Vy
de reducir la vida util de la membrana pueden
provocar: aglutinacién intravascular severa, tras-
tornos enzimaticos y del transporte activo, en-
lentecimiento del metabolismo y lesién focal de
la barrera hematoencefalica. Esta paradoja A-V
nos mostraria las siguientes gasometrias:

PARADOJA ARTERIO-VENOSA

Art: pH = 7’50 PCO2 = 30 mmHg

(Alcalosis respiratoria arterial)

Ven: pH = 7’30 PCO2 =50 mmHg

(Acidosis respiratoria venosa).

Esta combinacién de un bajo GC y un incremento

de la produccién de CO2 tisular generan hipercapnia
venosa.
I) La administracién de insulina con glucosa, incre-
menta la conversion del piruvato a Acetil Coenzima
Ay por tanto facilita la oxidacién de lactato a piruvato,
pero con una mejoria discreta.

La acidosis metabdlica ocurre cuando la oxigena-
cién de los tejidos es inadecuada. La causa puede
ser una deficiente oxigenacion de la sangre arterial
o una distribucién irregular de la sangre en los tejidos
(especialmente durante el recalentamiento) y a con-
secuencia de vasoconstriccion, de FS bajo o de una
hemodilucién excesiva. La acidosis metabdlica se
acompana de una pérdida de bicarbonato y un pH
bajo.
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Hemochron®
SIGNATURE PLUS

Whole Blood Microcoagulation System

The Point of Care

Sistema de microcoagulacion que utiliza la tecnologia de
cubetas para determinar varios parametros de coagulacion
con una sola gota de sangre.

1. ACT (ref. cubetas ACT+ y ACT-LR)
Permite realizar la prueba de ACT igual que el
sistema de tubos, con menor cantidad de muestra
y mejor precision.

2. APTT (ref. cubetas J103)
Determinacion del tiempo de cefalina.

3. PT (ref. cubetas J201)
Determinacion del tiempo de protrombina en
sangre total venosa o muestra capilar.
Resultados en segundos plasmaticos e INR.

4. Posibilidad de utilizar muestra de sangre citratada
para PT y APTT. (ref. cubetas J201-C, J103-C)

El sistema pertmite identificar automaticamente la prueba
a realizar y ofrece la posibilidad de conexion informatica.

IRMA

TruPoint

Blood Analysis System

Establece el estandar para la determinacién en sangre
de gases, electrolitos y otros parametros bioquimicos
en cabecera de paciente.

Este sistema puede transportarse facilmente desde

el quiréfano hasta la UCI.

Caracteristicas del sistema:

e Exactitud. Resultados precisos en 2 minutos.
e Cartuchos de un solo uso. Sistema sin mantenimiento.
e Pantalla tactil interactiva.

e Impresora incorporada.

e Posibilidad de conexion al sistema informatico.
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Cuando se administra lactato ex6geno, hasta el
70% del lactato puede utilizarse como sustrato para
la neoglucogénesis®’. El umbral maximo de meta-
bolizacion del lactato ha quedado establecido en
450 mmol/h“9, a nivel experimental con perr os.

Como ya hemos comentado los niveles de glucosa
pueden aumentar de forma bastante significativa
tras la administracién intraoperatoria de Ringer
Lactado (RL),““n48 por lo que la administracion
intraoperatoria de RL en diabéticos puede hacer que
estos doblen sus concentraciones de glucosa“. En
animales de laboratorio el consumo de O2 aumenta
tras la administracion de lactato “2®#%, A voluntarios
sanos, administrandoles un bolo de 330 ml de lactato,
muestran un aumento del consumo de O2 de casi
el 30% debido, principalmente, a un aumento en el
consumo hepatico (30%) y musculo (40%).

Muchos perfusionistas utilizan para el cebado en
nifios RL por su contenido de Na+, K+ y Ca++ en
concentraciones similares al plasma, siendo hipoos-
molar con respecto al mismo. El lactato actia como
amortiguador (buffer o tampon) y se convierte en
bicarbonato en el higado. Grandes volumenes de
RL producen aumentos transitorios en la presién
intracraneal (PIC)*" y reduccién de la osmolaridad
plasmatica®®¥, quedando demostrado en voluntarios
sanos, tras la infusion de 3’75 L de RL en 1 h®%,

En el analisis global de 52 U de CH consumidas
en nuestro Hospital, en distintas patologias y ante
enfermos de distintos pesos, hemos encontrado una
media de acido lactico de 12’28 mmol/L, con un
maximo de 26 mmol/L en una bolsa de CH que
llevaba 4 dias almacenada y un minimo de 5’7
mmol/L con 3 dias de almacenamiento.

En el analisis de los primeros 7 dias de almace-
namiento, hemos encontrado una media de acido
lactico de 10’40 mmol/L, con un maximo de 26
mmol/L a los 4 dias de almacenamiento y de 5’7
mmol/L con 3 dias de almacenamiento.

Los niveles medios de acido lactico encontrados
en CH almacenados entre 8 y 14 dias han sido de
12’9 mmol/L, con un maximo de 18 mmol/L a los
12 dias y un minimo de 7 mmol/L a los 8 dias de
almacenamiento.

Los niveles medios de acido lactico encontrados
en los CH de mas de 14 dias de almacenamiento
han sido de 21’27 mmol/L, con un maximo de 25
mmol/L a los 21 dias y un minimo de 14’1 mmol/L
a los 26 dias.

De forma general podemos decir, que la media
de dias de almacenamiento, en el consumo de CH

en nuestro Hospital es de 9’43 dias, con un maximo
de 26 dias y un minimo de 3 dias.

El mayor porcentaje de unidades de CH consu-
midas (50'98%=26 U), oscila entre 8 y 15 dias de
almacenamiento; le sigue con un 41°17% (21 U),
almacenamiento hasta 7 dias; un 3°92% (2 U) entre
16 y 23 dias de almacenamiento, y el 3'92% (2 U),
entre 24 y 26 dias de almacenamiento. Tan solo el
11°76% (6 U) tuvieron un almacenamiento entre 3y
4 dias.

Analizando el acido lactico en las U de CH con-
sumidas hasta 14 dias de almacenamiento, nos
encontramos con una media de acido lactico de
11’65 mmol/L, por lo tanto, sin significacion en
cuanto a la media global.

4.- Glucemia

La hiperglucemia se trata de un riesgo teorico en
relacion con la exanguinotransfusiéon en neonatos
tratados con hemoderivados procesados con solu-
ciones preservativas con azucares, sobre todo Adsol
y Nuticel que tienen concentraciones mas elevadas
de dextrosa que de CPDA. Los CH que nosotr os
utilizamos, en CC Congénita, estan conservados en
SAG-Manitol y estan desleucocitados. El Manitol,
es un glucido no metabolizable que se elimina por
la orina.

El control de la glucemia durante la CEC reduce
el nimero y la intensidad de las complicaciones y
elimina practicamente a la mitad las muertes ocurri-
das en el postoperatorio. Durante la CEC, se encuen-
tran valores elevados en casi todos los pacientes
intervenidos con CEC, a los que se les deberia medir
la glucemia cada hora, no debiendo ser tratadas
glucemias <150 mgr/dL (siendo las cifras que se
deben mantener antes de una PCT). Hay auto-
res® 64 que nos muestran niveles de glucemia
mayores en todas las mediciones cuando la CEC
es >60 minutos. En un trabajo r eciente®, se nos
muestra un protocolo con 10 Ul de Insulina Rapida
en 50 ml de SF al 0’9% para mantener niveles
6ptimos de glucemia durante la CEC entre 90-145
mgr/dL, con un inicio en pacientes no diabéticos de
0’02 Ul de Insulina/Kg/h y el doble en pacientes
diabéticos.

Si al final del r ecalentamiento la glucemia esta
elevada, seria importante administrar insulina para
evitar complicaciones cerebrales y también la diuresis
osmotica. La dosis que nosotros utilizamos diluida
en SF es de 0’1 U / Kg. La hiperglucemia inhibe los
mecanismos de defensa contra la agresion de bac-
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terias y otros microorganismos. Actualmente en
cirugia congénita con CEC se utiliza menos la hipo-
termia profunda y PCT, dejandolas para casos muy
concretos y complejos si bien, en nuestro trabajo
hemos utilizado en ambos grupos tanto la normo-
termia como la hipotermia (media en el 20% de los
pacientes hasta 24° C). Con respecto a la hipotermia
no debemos olvidar que la liberacion de insulina 'y
la utilizacién periférica de glucosa se inhiben durante
la misma causando hiperglucemia que no debe ser
tratada durante la hipotermia ya que, es glucosa que
se consume con el recalentamiento y no suele requerir
tratamiento con insulina. Durante el recalentamiento
aumentan las concentraciones séricas de insulina 'y
puede haber desarrollo de hipoglucemia grave con
lesién encefalica.

En neonatos queda definida la hipoglucemia por
debajo de 40 mgr/dL y suelen desarr ollarla con
facilidad bien por factores que reducen su produccion
0 porque aumentan su consumo y suelen dar como
sintomas temblores, apnea y convulsiones. La inma-
durez hepatica suele traer consigo disturbios en el
metabolismo de los hidratos de carbono (hipogluce-
mias), lipidos y proteinas (factores de coagulacion
dependiente de la vitamina K) y ademas, traen
alteracion en la transformacion quimica de las sus-
tancias. La estimulacion simpatico-adrenérgica pro-
duce liberacion de catecolamina aumentando la
produccion de glucosa a partir del glucégeno hepa-
tico (glucagdn).

La utilizacién de insulina puede ser necesaria en
casos especificos, pero existe el peligro de provocar
una hipoglucemia a medida que se corrige la tem-
peratura corporal, y a la hora de manejar flujos bajos
o de hacer una PCT es importante que no se de ni
una excesiva acidosis lactica ni una hiperglucemia,
ya que el metabolismo de la glucosa puede traer
consigo ademas de alteraciones en el pH intracelulag
en el funcionamiento neuronal y de incrementar los
radicales libres de oxigeno, un cuadro hiperosmolar
atoxico que puede contribuir a la pr oduccién de
zonas necréticas mas amplias, viniendo determinado
el acido lactico por los niveles preisquémicos de
glucosa y glucégeno en sangre, y que una vez que
el acido lactico alcanza un nivel critico a nivel
cerebral, el cerebro ya no es capaz, ya no tiene ca-
pacidad de responder ante la injuria de la isquemia,
de ahi la importancia de los controles de glucemia
previo al manejo de flujos bajos y de PCT . Si la
glucosa se corrige rapidamente, puede disminuir
hasta niveles que hagan que la osmolaridad sérica

sea mas baja que la intracelular, dando como resul-
tado un edema devastador, o sea, que la hiperglu-
cemia produce zonas necréticas mas amplias ante
una isquemia cerebral debido a un mayor consumo
metabdlico, a la acidosis metabdlic a que genera
ese consumo y al estado hiperosmolar que se pro-
duce.

La toxicidad producida por la hiperglucemia es
probablemente causada por la acidosis lactica intra-
celular (y no por la carga osmética o por el efecto
directo del lactato), especialmente por los iones
hidrogeniones que causan dafio en las neuronas y
en las glias. Un incremento de la concentracion de
glucemia durante un periodo de isquemia cerebral
provee de mas sustratos al metabolismo anaerdbico
que lleva a un desajuste profundo intracelular de la
sintesis proteica, de la glicdlisis, la homeostasis (flujo
de calcio), la liberacion y recaptacion de neurotrans-
misores como la glutamina o el aspartato en la
funcién enzimatica (adenil-ciclasaxantinooxidasa, o
actividad de las fosfolipasas) y la produccion o lavado
de RLO. La hiperglucemia causa un desplazamiento
de agua fuera de las células hacia el espacio extra-
celular, dando como resultado una dilucién del so-
dio sérico. Por cada 100 mgr/dL de aumento de
la glucemia, el Na+ se espera que disminuya, 1’6
mEg/L*® (Katz y cols).

En CC con CEC, tanto en diabéticos como no
diabéticos®”, se debe de llevar un rigido protocolo
de administracién de una solucion polarizante de
glucosa + insulina + cloruro potasico, o el contrastado
en cada Servicio de CC para el contiol de la glucemia
y para reducir el posible potencial de desarrollo de
complicaciones cardiovasculares. C. Garcia, en la
Reunién Cientifica de la Zona Centro en diciembre
de 2007, nos mostraba mejores resultados con un
protocolo de insulina mas SF que con insulina 'y
Suero Glucosado.

En los pacientes diabéticos existe un aumento
del oxido nitrico (ON) por que esta aumentada la
oxido nitrico-sintetasa (NOS), pero con menor bio-
disponibilidad del ON por un mecanismo que invo-
lucraria al anion superdxido y a la produccién con-
comitante de peroxinitritos. La nitroglicerina (NTG)
es capaz de reducir significativamente los niveles
plasmaticos de NOS en diabéticos, debido a la
regulacién negativa sobre la NOS que ejerce. Tam-
bién podria ser que la NTG redujera la captacién de
L-arginina (precursor de ON) por las células, aunque
los dos mecanismos no son mutuamente exclusivos
pudiendo ocurrir juntos llevando a la reduccion de
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los niveles de NOS en diabéticos. Es caracteristico
de los diabéticos en el postoperatorio inmediato el
“sindrome vasopléjico post CEC”, ya que presentan
un metabolismo del ON alterado, siendo las carac-
teristicas de este sindrome: a) Hipotensién grave,
b) disminucién de las RVS, c) reduccion de la reac-
tividad arteriolar y d) aumento de las necesidades
de reposicién volémica. Es necesaria una terapia
vasopresora a pesar de tener elevado el GC. La
fisiopatologia de la vasoplejia post CEC no es solo
del diabético, siendo su causa multifactorial, aunque
se le haya dado mucho énfasis a la respuesta infla-
matoria sistémica (RIS) como posible “gatillo” a partir
del contacto de la sangre con superficies no endo-
telizadas y al posible mecanismo relacionado con
la deficiencia de vasopresina.

En individuos sanos a lo largo del acto operatorio

aparece: aumento de la PCO2, aumento de la ace-
tilcolina, aumento del ADP y que junto a la hipoxia,
estimulan a NOS para producir ON y regular el flujo
por medio de la vasodilatacién. En individuos diabé-
ticos a lo largo del acto operatorio aparece:
1- Los mecanismos de regulacién del FS se carac-
terizan por una produccion insuficiente, a pesar de
la presencia de estimulos adecuados sobre la NOS.
2- Hay espesamiento de la membrana basal, pudien-
do actuar como barrera para el paso del poco ON
producido, impidiendo su alcance el musculo liso
vascular y ejerza su efecto vasodilatador. También
puede haber un aumento en la produccién de endo-
telina (ET-1) que es el vasoconstrictor endégeno mas
potente conocido hasta la fecha teniendo una accion
fisiologica prolongada. Estudios in vitro e in vivo
de Mather Ky cols® nos muestran que la insulina
estimula la produccién de ET-1 en las células
endoteliales.

El dafio neurolégico aumenta con niveles de
glucemia superiores a 200 mgr/dL en pacientes con
episodios neuroldgicos, por lo que se recomienda
que niveles mayores de esa cifra, deben corregirse
con insulina® (Weir y cols), y se explica por el
aumento de la glicdlisis dentro de la célula nerviosa
y en consecuencia, aumento del acido lactico intra-
celular.

La hiperglucemia aumenta la osmolaridad sérica
y por tanto aumenta la diuresis osmética y los cam-
bios i6nicos. Puede pr oducir deshidratacion y lo
mas peligroso, en nifios pequefios, hemorragia
intracraneal aumentando el déficit neurologico en
ninos sometidos a CEC con hipotermia profunda®®.

Los pacientes diabéticos cuando son sometidos

a CEC, presentan una tasa de complicaciones im-
portantes ya que su stress oxidativo es cerca de 2
veces mayor comparado con los no diabéticos.

Cuando utilizamos Elohes en el cebado de bomba
debemos tener presente que la hidrdlisis de la ami-
lopectina produce liberacién de glucosa aumentando
los niveles de la misma, al igual ocurre con el Ringer
Lactato, que ademas de aumentar los n iveles de
glucosa y de lactato, aumenta el consumo de O2 y
en grandes cantidades de infusién produce aumento
transitorio de la PIC y reduce la osmolaridad plas-
matica, pudiendo inducir una coagulacién diseminada
por activacion de los factores de coagulacién vy, al
contener calcio, puede neutralizar el anticoagulante
de la sangre de banco y provocar su coagulacion
en el equipo de transfusion.

En nuestro analisis de las 52 U de CH hemos
encontrado una glucemia media de 357’4 mg/dL,
con un maximo de 468 mg/dL a los 5 dias de alma-
cenamiento y un minimo de 132 mg/dL con 12 dias
de almacenamiento. Parte de la glucemia que nos
encontramos en los CH es debido a los productos
de su conservacién y mantenimiento en el que se
utiliza Manitol, que es un glucido no metabolizable
y que se elimina por la orina.

5.- Osmolaridad (N=278-298 mmol/kg)
Osmolaridad=2x(Na)+K)+(glucemia/18)+(urea/2’8)

Es aconsejable mantener una osmolaridad sérica
<310mmol/L, ya que por encima de estos valores
se ve afectada la BHE, y si este aumento ha sido a
costa del Manitol 20%, el Manitol queda acumulado
en el liquido extracelular favoreciendo la formacion
de edema cerebral.

Una hiperosmolaridad plasmatica pu ede ser
debida a: hipernatremia, hiperglucemia, aumento
brusco de la ur ea plasmatica, sepsis con shock,
aumento del lactato, a causa de tratamientos del
edema cerebral con soluciones hiperténicas como
urea, manitol o glucosa, por la administracion de
bicarbonato que aumenta el Na+, aumento de sodio
que puede provocar hemorragia cerebral por los
cambios en el LCR. Dar 3 mEqg/Kg de bicarbonato,
provoca un aumento de 7’5 mmol/kg en la osmo-
laridad del suero.

La hiperosmolaridad, va a producir deshidratacién
con consecuencias de lesiones cerebrales que se
establecen de forma progresiva en tres estadios:

1- Aparece hipotension intracraneal por disminu-

cién del agua en el LCR, por que este se halla

hipoosmolar con respecto al plasma.
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2- Se produce deshidratacién intracraneal por
salida de agua de las células nerviosas y paso de
esta al LCR que, por su equilibrio hidrico con el
plasma se halla hiper osmolar en relacion a las
células y en consecuencia se produce una reduc-
cion de la masa cer ebral con elongacién y en
ocasiones, rotura de vasos subaracnoideos.

3- Por aumento de la viscosidad sanguinea se-

cundaria a la deshidratacién se producen altera-

ciones en la circulacion cerebral con aparicion de
areas de isquemia y reblandecimientos.

Si se mantiene la hiperosmolaridad cerebral du-
rante un tiempo prolongado, puede desarrollarse un
edema cerebral de mecanismo alin no comprendido.
Una osmolaridad > 350 mmol/L mantenida mas
de 12 horas, conlleva un prondstico fatal en la
mayoria de los casos® (Mattar y cols) con mani-
festaciones clinicas caracterizadas por progresivo
deterioro de la conciencia con obnubilacion y agita-
cion psicomotriz, convulsiones y signos neuroldgicos
focales y coma®, (Arieff y cols)®® (Podolsky y cols).
En las regiones cerebrales en las que la BHE esta
intacta, el determinante primario del contenido
de agua cerebral es la osmolaridad de la solucién
infundida mas que la presién oncética. La osmo-
laridad del plasma tiene mayor efecto sobre el edema
cerebral que la presién oncética, debiéndose moni-
torizar la osmolaridad cuando se utilizan grandes
cantidades de cristaloides y mantenerla siempr e,
por debajo de 310 mmol/Kg. Mata y cols ©¥, nos
muestran, como el cebado con PFC, presenta una
mayor osmolaridad (N=280-310 mOsmol/kg de
H20), 310°70+16’30 mOsmol/Kg de H20, que el
cebado con seroalbumina al 20%, 296+10°41 mOs-
mol/Kg de H20, tanto durante la CEC como post
CEC, siendo también el Sodio durante la CEC méas
elevado en el cebado con plasma.

En orina, una osmolaridad urinaria superior a 750
mmol/dL (N= 600), indica que la diuresis es osmética.
Una orina baja en osmolaridad pero con volumen
elevado (poliuria), indica una posible existencia de
diabetes insipida, o sea, que iones y osmolaridad
estan elevados en sangre, pero con una osmolaridad
baja en orina, pudiendo ser, dicha diabetes insipida
tanto de causa central como neurogénica, realizan-
dose el diagndstico diferencial con desmopresina
intranasal tras restriccion de liquidos, normalizando
la osmolaridad urinaria en la forma central y sin
ningun efecto en la nefr ogénica. La osmolaridad
urinaria tiende a aumentar en la IR aguda. La elacion
de osmolaridad de orina/plasma (O/P) es un indice

sensible y sus valores <1’1 son bastantes caracteris-
ticos de necrosis tubular aguda.

Se considera hipoosmolaridad plasmatica, a cifras
menores de 270 mmol/Kg y puede ocurrir si el sodio
plasmatico es <130 mEqg/L.

En nuestro andlisis de las 52 U de CH, nos hemos
encontrado con una osmolaridad media de 260’64
mmol/kg con un maximo de 312’5 mmol/Kg, a los
3 dias de almacenamiento y un minimo de 181
mmol/Kg, con 14 dias de almacenamiento.

6.- Sodio (Na+)

Se considera hiper natremia cuando el Na+ en
plasma es >145 mmol/L, e hiponatremia cuando el
sodio plasmatico es <de 135 mmol/L..

Los cristaloides (Pm <30000 y PCO =0), a nivel
periférico debido a que el endotelio es muy permea-
ble, se distribuyen tanto en el plasma como en el
espacio intersticial, solo el 24% de una solucion
isotonica, permanece en el espacio intravascular y
el 75% se extravasa al intersticio.

El suero fisioldgico normal (SF al 0’9%), es ligera-
mente hiperténico en r elacién al plasma, 308
mmol/Kg. vs 290 mmol/Kg debido a su mayor con-
tenido en cloro, 154 mEg/L vs 105 mEqg/L. La admi-
nistracion de grandes cantidades de SF puede
producir hipernatremia (el SF tiene 154 mmol/L de
Na+) y acidosis hiperclorémica. Aunque la acidosis
hiperclorémica puede ser inocua por si misma, puede
confundirse con una acidosis lactica ©. (Vicent y
cols). El cloro del SF produce un excedente de cloro
en el liquido extracelular que desplaza a los iones
bicarbonatos y puede exacerbar la acidosis meta-
bdlica preexistente apareciendo la "acidosis por dilu-
cién”. El cloro se debe mantener en cifras <115
mmol/L, y el cebado de bomba no debe de pasar
los 150-160 mmol/L.

Adultos con una tasa de sodio mayor de 165
mEqg/L tienen una tasa de mortalidad >75%, y el
tratamiento a seguir seria a base de clorur o sédi-
co al 0’225% y glucosado al 5%, no debiéndose
corregir su disminucion a una velocidad mayor de
1-2 mEg/L/h ®® (Fried y cols). En hiponatr emias
cronicas la velocidad méaxima de correccion es de
0’5 mEqg/L/h®,

El Ringer Lactato (RL) como precio del bicarbonato
exige un aumento del consumo de O2, siendo in-
adecuado el empleo del lactato en sustitucién del
bicarbonato. Necesita menos consumo de O2 el
malato y el acetato, que también actian como
tampon. El RL al ser hipotonico (273 mmol/Kg), con
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respecto al plasma (290 mmol/Kg) no esté indicado
en aquellos casos en que puede ser comprometido
la produccién de edema cerebral, siendo mas Gtil
en estos casos el Ringer acetato (Plasmalyte), ya
que tiene una osmolaridad equivalente al plasma
(294 mOsmol/L). Al igual que con otros cristaloides
para provocar hemodilucién, aumenta, el FSC hasta
un 60%, aumenta la PIC, pero el RL aumenta tam-
bién, al ser hipotoénico, el agua cerebral.

El lactato, tiene que ser transformado primero en
el higado en piruvato y luego en bicarbonato. Hay
que tener especial cuidado en pacientes con hepato-
patias por el dafo cerebral.

Actualmente contamos en el mercado con solu-
ciones equilibradas en cuanto a sodio, potasio,
calcio, magnesio y cloro y que tienen como aniones
metabolizantes en vez de lactato, acetato y malato.
Con estas soluciones equilibradas se evita la hiper-
cloremia extracelular y por tanto el riesgo de vaso-
constriccion renal y menor diuresis, evitandose una
sobrehidratacion prolongada y el aumento de peso
durante varios dias.

Cuando la hiponatremia es dilucional, al igual que
en otras ocasiones, el tratamiento sera a base de
Manitol 20%, Furosemida (1mgr/Kg), reponiendo
cada hora electrolitos y pérdidas de orina. Si el sodio
es <110 mEqg/L se pondran soluciones hiperténicas
al 30% desde 1 ml/min hasta 13 ml/min.

En nuestro andlisis de las 52 U de CH hemos
encontrado una media de Na+112,09 mmol/L con
un maximo de Na+de 131 mmol/L y un minimo de
Na+de 80 mmol/L.

7.- Potasio (K+)

El potasio que trae la sangre de banco, hace que
se aumenten los niveles de K+transfundidos, pero
es un aumento transitorio ya que, como hemos dicho
anteriormente, esos hematies transfundidos vuelven
a absorber K+del plasma. No obstante, nosotros en
la clinica diaria si hemos podido observar como
nada mas entrar en bomba, se producia una parada
cardiaca motivada por el exceso de K+de la sangre
del cebado y que solia estar en consonancia con
mas dias de almacenamiento.

Entendemos por hipopotasemia cuando el K+
esta por debajo de 3’5 mEq/L y por hipopotasemia
grave cuando el K+ es < 2’5 mEqg/L. Un K+ bajo
produce hiperpolarizacion de la membrana y deterioio
de la contraccion muscular siendo sus signos y
sintomas las nauseas, vomitos, debilidad, estrei-
miento, paralisis, compromiso respiratorio y rabdo-

miolisis,®” (Freedman y cols), (sindrome causado por
injuria en el musculo esquelético con liberacién del
contenido de las células muscular es, mioglobina,
potasio, fosfatos, etc., dentro del plasma). La rab-
domiolisis, también se puede producir por hipofos-
fatemia, hipernatremia, etc. Ante una hipopotasemia
severa la velocidad de administracién del potasio
no debera exceder los 10-20 mEg//h y no superando
los 200-400 mEg/dia.

Entendemos por hiperpotasemia cuando el K+
sérico es >5 mEqg/L. Puede amenazar la vida cuando
supera los 6’5 mEqg/L. Hasta 5’5 mEq/L pueden estar
asintomaticos siendo los signos y sintomas de una
hiperpotasemia los temblores musculares, calambres,
debilidad, paralisis ascendente, elevacién de la onda
T, prolongacion del intervalo P-R, ensanchamiento
del complejo QRS, acortamiento del intervalo Q-T
y arritmias (bradiarritmias, FV, asistolia), aconsejan-
dose ser tratados potasios séricos >6 mEg/L cual-
quiera que sean los rasgos del EKG, debido a que
taquicardias ventriculares pueden aparecer sin signos
eléctricos premonitorios,

Cuando el K+ es >6’5 mEg/L una de las pautas
a seguir seria: cloruro calcico (que evita arritmias
potencialmente letales), salbutamol (Ventolin) nebu-
lizado a dosis de 20 mgr en 1 ml de SF en 10 minutos
y dura 4 horas, o IV a dosis de 0’5 mg en 100 ml de
glucosado al 5% en 20 minutos y dura 3 horas (el
salbutamol es un agonista beta-2 adrenérgico utili-
zado comunmente como broncodilatador y también
tiene eficaces y seguros efectos hipopotasémicos,
siendo su mecanismo de accién la activacion del
sistema adenilato ciclasa intracelular que activa la
bomba de Na+ - K+ - ATPasa, facilitando la entrada
de K+ en el musculo esquelético independientemente
del efecto de la insulina), insulina 10 Ul en bolos IV
seguido de 50 ml de glucosado al 50%, (la insulina
administrada con glucosa estimula la captacion de
K+ en las células musculares, hepaticas y adiposas
con un inicio de accién a los 30 minutos y una
duracion de 2 horas), bicarbonato sédico 50 mEq
en 3 minutos. Entre las medidas adicionales con las
que cuenta el perfusionista estan, mantener una
hipocapnia que va a hacer que el potasio del plasma
entre en la célula (al contrario que la hiperpotasemia).
Es muy importante que la caida de la PCO2, nunca
sea menor de 25 mmHg de PCO2, ya que con
presiones menores (alrededor de 20 mmHg), se
puede llevar al cerebro al denominado punto isqué-
mico en el que, las demandas metabdlicas superan
con creces al flujo sanguineo cerebral recibido,
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pudiendo también el perfusionista eliminar K+ intro-
duciendo SF y eliminando la misma, o mayor, canti-
dad por hemofiltracién, ademas de lavar los he-
maties con SF con el salvador de células previo a
su transfusion.

En nuestro andlisis de las 52 U de CH nos hemos
encontrado con una media de K+ de 23’18 mmol/L,
con un maximo de 54 mmol/L a los 14 dias de
almacenamiento y un minimo de 3’9 mmol/L a los
3 dias de su extraccion.

La media del K+ hasta los 7dias de almacena-
miento ha sido de 20 mmol/L, con un maximo de
39’8 mmol/L con 7 dias de almacenamiento y un
minimo de 3’9 mmol/L con 3 dias de almacenamiento.

Entre los 8 y 15 dias de almacenamiento la media
del K+ sube hasta 25’28 mmol/L, con un maximo
de 54 mmol/L a los 14 dias de almacenamiento y
un minimo de 8’8 mmol/L con 12 dias de almacena-
miento.

Entre los 16 y 26 dias de almacenamiento se
alcanzan los mayor es niveles medios de K+, 28
mmol/L, con un maximo de 34’8 mmol/L a los 21
dias de almacenamiento y un minimo de 27°9 mmol/L
con el maximo de dias de almacenamiento, 26 dias.

8.- pHy EAB

Los gases de la sangre arterial reflejan el estado
de la oxigenacion y los de la sangre venosa repre-
sentan mas adecuadamente los cambios de EAB
ocurridos a nivel tisular.

Por cada 0’15 U que se modifica el pH se incre-
menta o disminuye el exceso o déficit de base en
10 U® (Luft, cols)).

Acidemia significa que el valor del pH en sangre
es anormal, pues, hay muchas acidosis y alcalosis
sin acidemia ni alcalemia (con pH en rango normal).
La acidemia o alcalemia siempre es aguda, descom-
pensada y de obligado tratamiento, mientras que la
acidosis y la alcalosis son crénicas mas o menos
compensadas. Asi, la acidosis respiratoria crénica
(PaO2 > 50 mmHg y pH arterial > 7°30) es compen-
sada por definicidn y en su presencia hay que nor-
malizar el pH, no la PaCO2. En una acidosis respi-
ratoria ocasional, si el rindn se halla funcionando
normalmente es capaz de compensar el exceso de
CO2, reteniendo bicarbonato.

El aumento del CO2 en el fluido cerebro espinal
proveniente de la administracion experimental de
bicarbonato, produce una hipercapnia paraddjica
en el SNC, frente a un severo compromiso circulatorio
con acumulo de CO2 por el tamponamiento del i6n

H+ y la administracion exégena de bicarbonato,
tendiendo el CO2 a acumularse en la cir culacion
venosa, quedando manifestado en el gradiente
A-V que ademas, se incrementaria con la persistencia
del paro. El gradiente PvC0O2/PaCO2 (PaCO2=
35-45 mmHg, PvC0O2= 43-48 mmHg) es un para-
metro valioso para determinar una adecuada
condicién metabdlica que puede ayudar a detectar
alteraciones en la demanda de O2 (alteraciones
metabdlicas que acompafan a los cambios de tem-
peraturas, flujos de CEC y administracion de drogas)
y es tal vez, uno de los mejor es parametros de la
perfusion tisular, del que existe poca literatura y que
los perfusionistas, tampoco solemos aplicar ni tener
experiencia en su manejo. En condiciones fisiol6-
gicas la diferencia V-A de la PCO2 es entre 3 y
13 mmHg. Ya describiamos anteriormente como la
”Paradoja A-V” nos muestra signos de hipoperfusion,
llegando el gradiente V-A incluso hasta mas de 20
mmHg. La PCO2 mixta del Swan-Ganz tiene una
diferencia minima con la PvCO2 central y es junto
con la SatvO2 un valioso indice metabdlico del
paciente durante la CEC. El incremento de la PvCO2
mixta, solo refleja parcialmente las condiciones
acido-base de la circulacion regional dentro de los
tejidos. La PCO2 puede ayudar a cumplir el papel
en la adecuacién de la perfusién tisular durante la
cirugia. Mientras el fracaso circulatorio se mantenga,
la acidosis es mixta, aumentando el grado de acidosis
respiratoria especialmente en el circuito venoso. La
excrecion de CO2 parece flujo dependiente, a menor
flujo, incrementos mas marcados de CO2. La sangre
venosa procedente de los capilar es del espacio
intersticial al igual que la intracelular, tiene una PCO2
de 46 m mHg y como la sangr e arterial lo tiene
aproximadamente de 40 mmHg, el pequefio gradien-
te intracelular-arterial facilita la transferencia de CO2
a la sangre por via del liquido intersticial. Por cada
10 mmHg que varia la PCO2, el pH se incrementa
o reduce en 0’08 U en forma inversamente propor-
cional ® (Aoki).

En condiciones normales existe un gradiente entre
3-5 mmHg entre la PaCO2 y el CO2 final de la
espiracion (ETCO2), gradiente que aumenta en casos
de EPOC, EAP, bajo GC, hipoxemia y anestesia.

Niveles altos de CO2 de hasta 80 mmHg y pH de
7’15 pueden ser bien tolerados, pero la hipercapnia,
junto la vasodilatacion e hiperaflujo cerebral lleva al
cerebro a la abolicion de la autorregulacion del FSC,
a un aumento de la PIC y de la apoptosis de la
corteza cerebral, a edema cerebral, ademas de a un
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aumento de la resistencia arteriolar pulmonar y de
shunt arteriopulmonares y a una disminucion de la
contractilidad miocardica que puede verse compen-
sada por la estimulacién simpatica, pero hasta ciertos
niveles de CO2 en los que aparecen hipotension y
bajo gasto cardiaco. También el aumento de CO2
se acompanfa de una salida de potasio de la célula
al plasma que concomitantemente, puede producir
una hiperpotasemia.

Por otra parte, disminuciones del carbénico se
acompanan de reducciones en el FSC y del volumen
del contenido intracraneal, pero ademas, los carbé6-
nicos bajos pueden llegar a alterar la permeabilidad
de la membrana alveolo-capilar, aumentar la fragilidad
del eritrocito y desviar la CDH hacia la izquier da.
Hemos comentado que la hipercapnia aumenta los
niveles de potasio, pues, la hipocapnia por cada
aumento de 0’1 punto en el pH, puede llegar a bajar
el potasio sérico en 0’6 mEqg/L.

Queremos resaltar, que el manejo de carbdnicos
alrededor de 20 mmHg puede llegar a pr oducir
trastornos cerebrales e incluso llevar al cerebro al
punto isquémico en el que las demandas metabdlicas
superan con creces al FSC recibido, por lo tanto,
seria enormemente aconsejable limitar la dismi-
nucién del carbénico a un maximo de 25 mmHg.

A las 24 h del postoperatorio valores de SatvO2
central <59-63% nos indica una alteracion de la
oxigenacion tisular como expresién de un bajo GC,
y durante la CEC una SatvO2 del 56% puede ser
debido a un plano anestésico superficial, a un bajo
flujo de perfusion, ademas nos pone en alerta, junto
ala PO2, ante la buena fundonalidad de la membrana
del oxigenador o puede alertarnos de una vasocons-
triccién acentuada.

La contractilidad miocardica esta mas deprimida
por la acidosis hipercapnica, mientras que muy
pocos cambios ocurren durante la acidosis meta-
bdlica, solo la hipoxia, y no las anormalidades del
EAB, reduciria moderadamente la energia requerida
para la desfibrilacién y, PCO2 de 400 mmHg a nivel
miocardico, predice fallo en la resucitacion cardiaca.
Por lo tanto hay una correlacién lineal inversa entre
la PCO2 miocardicay la presién de perfusion mio-
cérdica. Durante una parada cardiaca (no con CEC)
el CO2 se incrementa a nivel cerebral y en asociacion
con el bicarbonato contribuye a una depresion pro-
longada post reanimacion cardiorrespiratoria. La
reperfusiéon con un elevado pH extracelular puede
ser contraproducente al facilitar el influjo de calcio
durante la reperfusion.

El bicarbonato puede producir: A) Alkalemia,
disminuyendo la liberacion y disponibilidad de O2
a los tejidos por el aumento de la afinidad de la Hb
por el O2 e incrementa el riesgo de arritmias ventri-
culares fatales ademas de disminuir la contractili-
dad miocardica. B) Hipernatremia. C) Hiperosmola-
ridad, pudiendo provocar dafio cerebral irreversible,
vasodilatacion arterial, disminucion de la perfusion
coronaria durante la reanimacion cardiopulmonar.
D) Produccién de CO2, aumentando el CO2 venoso
y tisular, trayendo consigo acidosis intracelular
paraddjica, acidosis en el fluido cer ebro espinal,
disminucion de la contractilidad miocar dica. La
Hiperosmolaridad inducida puede llegar a niveles
que exceden los 350 mmol/Kg y puede llegar a
producir dafo cerebral permanente con edema o
hemorragia intraventricular. Como ventajas: A) Po-
tencia el efecto de la epinefrina. B) Revierte la
acidosis extracelular. C) Mejora la frecuencia de la
desfibrilacion. D) Alcaliniza la orina, en sobredosis
de drogas (como fenobarbital, aspirina) y ante he-
molisis excesivas, inhibiendo la cristalizacion de
la Hb libre y junto a la administracién de Manitol
20% promueve el lavado de los tibulos renales,
evitando a veces la necrosis tubular, y E) También
alcaliniza el plasma en sobredosis de antidepresivos
ciclicos.

Por otro lado, un exceso de agentes buffer pueden
transformar un paciente una condicion acidética en
un estado alcalético, lo que lleva a una disminucién
de la disponibilidad de O2 por incr emento de la
afinidad de la Hb por el O2, lo cual puede disminuir
aun mas la oxigenacion tisular y consecuentemente
desarrollarse acidosis lactica paradéjica unido a la
glucdlisis anaerdbica.

El THAM es un buffer mas equilibrado con menor
liberacién de CO2. Esta contraindicado en enfermos
con IR, produce vasodilatacién y reduce marcada-
mente el gradiente de perfusién miocardica, por lo
que no debe ser r ecomendado para el uso en la
clinica diaria. Otros buffer son el CARBICAR (Na2
CO2 + NaHCO) que tampoco incrementa la PCO2,
o el TRIBONAT (Na + Tham + fosfato + acetato) que
es muy utilizado en paises nérdicos y europeos y
que también es un consumidor de CO2 per o no
muestran evidencias efectivas de mejorar la sobrevida
después de una parada cardiaca externa.

Los limites permisibles del pH son >7°30 y <7°50
y los valores incompatibles con la vida, pH <6’8 y
>7’8 (excepto en la acidosis por cetoacidosis dia-
bética).
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En los CH si el pH sube, el K+baja y, si el pH baja,
el K+sube.

El EAB es regulado en reposo y en condiciones
fisiolégicas a través del pulmén, unos 10 mmol (224
ml) de CO2/ min, a través del higado que elimina 50
mmol de H+ a la hora (como acido lactico) y a través
de los rifiones que eliminan entre 40-80 mmol de
H+ al dia (como H2PO4 - o como NH4).

El pHi géastrico (intramural) detecta déficits de
perfusion tisular (pHi <7°27) en pacientes sometidos
a CEC, ademas se correlaciona con el lactato arterial,
bicarbonato y EB y probablemente no serian predi-
chos por el indice cardiaco (IC) o la saturacién venosa
mixta.

En nuestro andlisis de las 52 U de CH nos encon-
tramos con una media de pH de 6’70, con un maximo
pH de 6’87 con 3 dias de almacenamiento y minimo
pH de 6’44 con 20 dias de almacenamiento, siendo
el EB medio de -20’66 mmol/L con un maximo de
-27'7 mmol/L con 4 dias de almacenamiento y un
minimo de -10’9 con 9 dias de almacenamiento.

La carga acida de los CH puesta de manifiesto
en su pH (6°70), tiene su consecuencia en sus niveles
altos de PCO2 (80-100 mmHg) y en su EB (- 20’66
mmol/L) no nos preocupa ya que durante la recircu-
lacién del cebado, intentamos lavar el exceso de
CO2, lograr el mejor pH, EAB, la mejor compensacion
electrolitica, la adecuada amortiguacion, osmolaridad,
presion coloidosmética (PCO), etc.

9.- Anién GAP (N = 10-14 mmol/L)

También se le conoce como intervalo o br echa
i6nica. Calcula la presencia de aniones no medidos:
los aniones organicos e inorganicos sobrantes que
no se miden facilmente con pruebas normales.

Anion GAP = (Na +) - (CO3H-+Cl-)=10- 14

mmol/L

Anion restante = (Na + + K +) - (CO3H - + Cl -)

=12 - 20 mmol/L

GAP OSMOLAR es la diferencia entre la presiéon
osmoética medida en el laboratorio y la calculada, no
debiendo ser <10 mmol/L. Cuando el GAP OSMO-
LAR es mayor de 10 mmol/L, indica la presencia de
alguna sustancia osmaéticamente activa no habitual
en el plasma (etanol, cetonas, lactato, manitol,
etilenglicol, metanol, etc.).

PRESION OSMOTICA CALCULADA

(mmol/Kg.) = (2 x Na+) + mgr % GLUCOSA/18)

+ (mgr % UREA/6).

El GAP es la diferencia, como hemos dicho, entre
los aniones plasmaticos (proteinas, sulfatos, fosfatos

y acidos organicos como lactato y piruvato) y cationes
plasmaticos (K+, Ca++, Mg++), 0 sea, que es la
diferencia entre las principales cargas positivas y
negativas del plasma.

Una acidosis metabdlica con un GAP aumentado
(normoclorémica), requiere de un diagnostico precoz
pudiendo ser vital la hemodialisis, y con un GAP
normal (hiperclorémica), sugiere pérdida de bicarbo-
nato, ya sea por via digestiva o renal, defectos de
acidificacion urinaria o sobrecarga acida (cloruro de
amonio, hidrocloruro de arginina y lisina, alimentacion
parenteral.

En términos generales el GAP se origina de un
incremento de la produccion o aporte de acidos.
Aumentado en un paciente debemos pensar, resu-
miendo al maximo, en la existencia de una cetoaci-
dosis diabética y/o una acidosis lactica hasta que
se demuestre lo contrario. Un GAP >14 mmol/L
sugiere la presencia de acidosis metabdlica normo-
clorémica, debiéndose buscar esos aniones endo-
genos no registrados (cetona, lactato, etc.) o acidos
exogenos con la intoxicacién de etilenglicol
(Goodkin y cols).

El GAP también puede elevarse por la reduccion
de las concentraciones séricas de K+, Ca++, Mg++,
o el aumento de las pr oteinas, sobre todo, ante
severa deplecién del volumen plasmatico por hipe-
ralbuminemia. En la clinica un aumento del GAP se
puede relacionar con la acumulacién de H+ y puede
configurar un signo de acidosis metabdlica

La disminucién del GAP sugiere hipoalbuminemia,
aumento sérico de K+, Ca++, Mg++, intoxicaciones
por bromuro, litio 0 yodo, en el mieloma multiple o
por error de laboratorio™. La disminucién de anién
restante (GAP incluyendo K+) se atribuye a un au-
mento de la concentracién de cationes no mensu-
rables, hiperkalemia, hipermagnesemia, hipercal-
cemia, o a la disminucion de los aniones no mensu-
rables siendo la hipoalbuminemia la causa mas
comun.

En nuestro analisis de las 52 U de CH hemos
encontrado un GAP medio de - 3’28 mmol/L, de-
biéndose la negatividad del GAP a la disminucion
del Na+, con un maximo GAP de 45 mmol/L, a los
14 dias de almacenamiento y un minimo de GAP de
- 36 mmol/L, a los 11 dias de almacenamiento.

10.- Cebado de bomba anadiendo al cebado 500
ml de SF (0’9%) y UF

Hemos observado en nuestro analisis de los CH
y en el trabajo de Ewalenko y cols hecho al PFC ®
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como los niveles de electr olitos, glucosa, acido
lactico, etc., exceden a los valor es considerados
como normales, encontrandonos con el pH de los
CH niveles medios (6’70) incompatibles con la vida.

Muchos perfusionistas pediatricos utilizan alguna
forma de lavado de los hematies y del cebado de
bomba antes de entrar en CEC como nos muestra
una investigacion de Cecere y cols™ en la que el
35% de los Servicios de CCV lavan y hemoconcen-
tran previamente el cebado, y que junto a otr os
autores® (Hosking y cols) nos comentan también,
que utilizan alguna forma de lavado y hemoconcen-
tracion del cebado, buscando con ello disminuir la
concentracién de glucosa y mantener niveles nor-
males de sodio y bicarbonato. La hipernatremia y la
hiperglucemia estan directamente implicadas en la
produccién de muchas complicaciones en pacientes
jovenes y adultos, no necesariamente con soporte
extracorpdreo 79,

El lavado de los CH con SF se debe hacer, ade-
mas, en aquellos pacientes con déficit de IgA, en
aquellos que presenten reacciones alérgicas graves
a las proteinas plasmaticas y en la hemoglobinuria
nocturna paroxistica.

Gary Grist™ emplea dilucion y hemoconcentracion
del cebado con una solucion cristaloide modificada
a base de 1050 ml de Plamalyte 148, Agua Destilada
Estéril 400 ml y 50 mEq de Bicarbonato cuya com-
posicion electrolitica es la siguiente:

Sodio: 127 mEg/L. Potasio: 3 mEg/L. Calcio: 0.
Cloro: 65 mEg/L. Magnesio: 2 mEqg/L. Acetato: 18
mEqg/L. Gluconato: 15 mEg/L. Bicarbonato: 33 mEqg/L.
Osmolaridad: 264 mmol/L. Suelen hacer esta dilucion
y lavado con una cantidad de cristaloide modificado
3 veces mas que el contenido de sangre y hemode-
rivados, por ejemplo, si emplean una unidad de CH
y una de PFC, que contienen unos 500 ml en total,
el liquido cristaloide sera de 1500 ml, empezando
la hemodilucién con la adicion del PFC seguido de
la adicién del CH, impidiendo con ello, la hemolisis
derivada de una osmolaridad baja, resultando una
media, post-lavado, de Sodio de 148 mEq/L, 229
mgr% de glucosa y una osmolaridad de 313 mmol/L.
Con este cristaloide modificado y sin glucosa, los
enfermos presentaban mejor funcién renal y menos
edema durante la recuperacién postoperatoria con
respecto al lavado con otra solucién cristaloide no
modificada y también sin glucosa, pero que presen-
taba mayor nivel de sodio (176 mEg/L) y de osmo-
laridad (369 mmol/L) después que adicionaran bi-
carbonato (una vez lavado) para normalizar los niveles

de bicarbonato; todo ello, basado en sus propias
observaciones. Si la dilucion con la solucién modifi-
cada era para ECMO, utilizaban hemodialisis en vez
de hemofiltracion, encontrando un sodio mas bajo
(130 mEg/L). En un trabajo de Shimpo y cols” con
17 neonatos, ultrafiltrando con una solucién de 1600
ml de liquido consistente en una solucién salina, el
5% de glucosa, maltosa, afiadiéndole 400 ml de
CH, eliminando la misma cantidad de liquido por
ultrafiltracion, las concentraciones de potasio, amo-
niaco y bradicinina en el cebado de sangre disminu-
yeron significativamente después de la ultrafiltracion,
y el balance hidrico durante la CEC y los niveles de
creatina-fosfocinasa después de la CCV fueron
mejores que los del grupo control. Concluyen que
estos datos sugieren que la UF es capaz de eliminar
algunas sustancias y el resultado en la reduccion de
un efecto desfavorable sobre la circulacion.

El mismo autor (Shimpo) nos muestra en otr o
trabajo™ que la ultrafiltracion de la sangre antes del
cebado, atenua la respuesta inflamatoria y mejora
el postoperatorio de los pacientes pediatricos.

En nuestro Hospital, en cirugia congénita, los
perfusionistas llevamos muchos anos haciéndole
una ultrafiltracién (UF) al cebado de bomba que
contiene, 1 U de CH, 2 U de PFC, 400 ml de Plas-
malyte 148, 2 ml/Kg de Manitol 20%, 1 mEqg/kg de
Bicarbonato, 10 mgr/Kg de Metilpr ednisolona, 10
mgr/Kg de Acido Tranexamico, 25 mgr/Kg de Cefa-
zolinay 1 mgr/Kg de Heparina. La UF se la ealizamos
hasta que el liquido de desecho alcanza la bolsa. Al
empezar la CEC seguimos manteniendo una UF
durante los primeros 15 de CEC, basado en criterios
de nuestro trabajo ™, cada vez que encontr emos
criterios a lo largo de la CEC, 10 minutos antes de
salir de CEC y siempre que creamos indicada una
UF Modificada.

Recientemente hemos querido afadirle a ese
cebado, 500 ml de SF 0°'9% y UF unos 1000 ml de
desecho. Como en nifios con peso >10 Kg no sole-
mos utilizar PFC (salvo trastomos de la coagulacion),
hemos centrado este estudio analitico en nifios de
cirugia cardiaca congénita con CEC hasta los 10 Kg
de peso, incluyendo en el mismo estudio otro grupo
sin afadirle al cebado SF ni UF.

Anteriormente hemos reflejado un estudio analitico
del PFC, y otro nuestro, sobre los CH que utilizamos
en el cebado. Partiendo por tanto de esa perspectiva
hemos hecho un trabajo prospectivo y consecutivo
en sus dos variantes (primero con hemofiltracién y
segundo sin hemofiltracién del cebado) con 50
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pacientes (25/grupo) en el que hemos recogido la
analitica desde los siguientes estadios: Basal (en el
propio quir6fano). Cebado. 12 h de CEC. 2 h de
CEC. 32 h de CEC. Llegadaa UCI. 16 h UCl, y alas
40 h UCI, centrandonos principalmente en: Hema-
tocrito. Acido LActico. Glucemia. Osmolaridad. GAP.
Sodio. Potasio. Clor o. pH / EAB. P a02/PvO2.
Sata02/SatvO2.

Hemos querido hacer el estudio con 500 ml de
SF 0°9%, ya que, el hacerlo con mayor cantidad nos
llenaba de preocupacion ante la posible elevacion
del sodio y por tanto, de la osmolaridad pero, cabe
resefar lo que De Jonghe B y cols™ nos indican en
su trabajo, que el uso de fluidos que contienen
lactato (como el RL, aunque en nuestio caso, siempre
utilizamos Plasmalyte 148) y productos sanguineos
(CH) junto al uso simultaneo del lactato como mar-
cador de hipoxia, son mutuamente excluyentes, por
€so, pensamos en la dilucién con SF y UF del Cebado
previa la entrada en CEC.

11.- Cebado de bomba sin diluir con SF ni UF del
cebado

En este grupo de pacientes no le anadimos la
dilucion con SF, pero si UF al cebado (que es el
mismo del grupo anterior) hasta que el liquido ultra-
filtrado llega a la bolsa de desecho para comenzar
la CEC hemofiltrando durante los primeros 15 minutos
de bomba. Vamos a analizar los mismos parametros
con igual muestra que el grupo anterior.

Comentamos anteriormente entre las variaciones
que ocurre en la sangre almacenada la pérdida de
2’3 DPG. El organismo del receptor demora entre
24 y 36 horas el producirlo, esto significa que la
sangre transfundida transporta O2 extremadamente
bien, pero no lo pone a disposicién de los tejidos
por carencia de esta enzima. Esto ha sido suficien-
temente probado en pacientes criticos y elevar de
5 a 12 grs de Hb en estos pacientes no produce un
aumento en el consumo de O2 tisular. Aunque el
consumo de O2 si mejora con transfusion de sangre
fresca (Casutt M y cols)™. También hemos comen-
tado como problema adicional, la deformabilidad y
pérdida de flexibilidad de los hematies almacenados,
llevandolo el enfriamiento a tomar una forma esférica,
lo cual les impide entrar en los vasos pequefos,
haciéndolos incluso obstructivos en la microcircula-
cion. Estas dos causas reducen drasticamente la
oferta de O2 que creemos mejorar cuando se indica
0 se cree necesaria una transfusién.

Otra alteracién comentada la tenemos con el ON

que es el mas potente vasodilatador enddégeno y es
producido por las células endoteliales. Entr e las
multiples variables asociadas a la funcion de la Hb
esta su interaccion con el ON, que tiene 8000 veces
mas afinidad por la Hb que el oxigeno. De esta
manera si la Hb no esta encapsulada en los glébulos
rojos sera tomada por el ON aunque exista una gran
cantidad de O2 disponible. Existen enlaces entr e
las cadenas alfa y beta que pr otegen a la Hb del

ON, cuando esta es la nativa. Cuando transfundimos,
existe una significativa cantidad de HB Libre, que
provienen de los glébulos rojos muertos, que son

tomados por el ON causando vasoconstriccién
periférica en la microcirculacion. Si a esto le agrega-
mos el déficit de 2’3 DPG vy la pérdida de flexibilidad
de los glébulos rojos, empezamos a entender porque
no aumenta el consumo de O2 a nivel tisular. Las
células endoteliales contindan produciendo ON, el
cual para ser producido necesita O2 celular aumen-
tandose aun mas el déficit de O2 tisular.

A todos los Perfusionistas nos preocupa el uso
de sangre y hemoderivados, no solo en el cebado
sino también durante la CEC y entendemos en este
sentido, que menos es mas, y para ello es importante
que el Perfusionista emplee todos los medios que
tenga a su alcance (circuitos mas cortos, analitica,
consumo de 02, Salvador de Células no solo como
recuperador, sino también como elemento de lavado
de los CH que se van a utilizar, dilucion y hemofiltra-
cién, etc.), con idea de paliar o aliviar los muchos
efectos colaterales y deletér eos inherentes a la
utilizacion de sangre y derivados y de las pr opias
sustancias y elementos conservantes, aunque esta
lucha se ve muchas veces truncada en muchos
pacientes por la prescripcion y necesidad de consu-
mo de sangre y hemoderivados post CEC y en UCI.

10- .- DIAGNOSTICOS CON DILUCION CON SF Y
UF DEL CEBADO
Canal A-V =
Atresia P con Sept. Int.
Clv
Hemitruncus
TGV
Ventriculo Unico
T Fallot
Atresia P. con CIV
DSVD
Coronaria anémala
Rambdomioma AD =
CIA + Est. Pulm. =

I
—_ L A NN W L0

44 - A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010



ORIGINALES

11-1.- DIAGNOSTICOS SIN DILUIR CON SF NI UF
DEL CEBADO
Canal A-V
Atresia P con CIV
Clv
Truncus
TGV
CIA (0S)
T Fallot
SHCI
DSVD
DVAT
Ventriculo Unico
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10-11.- CEC CON DILUCION CON SF Y UF DEL
CEBADO

El tiempo medio de CEC fue de 138 minutos, con
un maximo de 210 minutos y un minimo de 53
minutos, con un C A° medio de 145 minutos y un
minimo de 18 minutos. Segun sexo: 13 p. fuer on
hombres y 12 mujeres. El peso medio fue de 5’33
Kg, con un maximo de 10 Kg y un minimo de 3’3
Kg. EI 68% (17 p), contempld una temperatura >33°
Cy los 8 p. restantes, temperaturas <32° C (3 p. a
31°C,2p.a21°C,1p.a24°Cy2p.a29°C).

El 100% de los pacientes, salieron espontanea-
mente de la parada cardiaca cardiopléjica. La mor-
talidad fue, del 8% (1 p. con T Fallot, a la llegada a
UCI, por hipertension venosa, y 1 p. con coronaria
andmala, en quiréfano, por infarto masivo de ViI).

La media de Heparina total durante la CEC fue
de 39’4 mgr, y la de Protamina 28’4 mgr, siendo la
relacion P/H= 0.72.

La diuresis media fue de 243 ml y la ultrafiltracion
de 823 ml, realizandosele MUF al 20% de los pa-
cientes con una media de desecho ultrafiltrado de
310 ml.

La media de los dias de intubacién fue, de 6 dias
(en el 72% de los enfermos que llegaron intubados
a UCI, los demas, fueron desintubados en quiréfano).
Y la media de dias ingresados en UCI, ha sido de
19 dias.

Los flujos medios durante CEC han sido 2’4 - 2'6
L/m/m2.

La media Basal del Ht® fue del 34’49% (maximo
de 43'1% y minimo de 26’8%).

El Cebado de Bomba, una vez diluido con SF y
UF, nos dio un Ht° medio de 13’°32% (maximo de
22’3% y un minimo de 12’8%).

Durante la CEC mantuvimos un Ht° medio de
28’5% (maximo de 33’3% y minimo de 24’6%). Se

le agrego6 una unidad CH al 76% de los pacientes
durante la CEC y al 68%, se le afiadi6é durante la CE
50 ml de albumina al 20%.

A la llegada a UCI el Ht° medio fue de 44’9%
(maximo 56’°6% y minimo 26’8%).

Alas 16 h de UCI, el Ht® medio fue de 45'2%
(maximo de 61% y minimo de 30'9%) y a las 40 h
de UCI, una media de 44'6% (maximo 56'7% y
minimo 31°2%)).

11- Il.- CEC SIN DILUIR CON SF NI UF DEL CEBADO

El tiempo medio de CEC fue de 138 minutos
(méaximo de 225 minutos y minimo de 51 minutos),
con un CA° medio de 83 minutos (maximo de 124
y minimo de 18 minutos). Segun sexo: 11 p. fueron
hombres y 14 mujeres. El peso medio fue de 5’71
Kg (méaximo de 10 Kg y minimo de 2’9 Kg. El 68%
(17 p), contempld una temperatura > 33° C, 5 p. a
28°C,1p.a27°C,1p.a29°Cy1p.a24°C.

El 100% de los pacientes salieron espontanea-
mente de la parada cardiaca cardiopléjica. La mor-
talidad fue del 8% (1 p. con Truncus a los 26 dias
de UCI por arritmia, y 1 p. con Canal A-V a las 24
h de UCI por infarto de miocardio).

La media de Heparina total durante la CEC fue
de 44’4 mgr. y la de Protamina 35’4 mgr. , siendo la
relacion P/H= 0.79.

La diuresis media fue de 221 ml y la ultrafiltracion
de 718 ml, realizandosele MUF al 28% de los pa-
cientes con una media de desecho ultrafiltrado de
318 ml.

La media de los dias de intubacién fue de 7 dias
(en el 95% de los enfermos que llegaron intubados
a UCI, el 4’5% fueron desintubados en quiréfano). La
media de dias ingresados en UCI ha sido de 19 dias.

Los flujos medios durante CEC han sido 2’4-2’6
L/m/m2.

La media Basal del Ht° fue del 37°36% (maximo
de 43’1% y minimo de 26’8%).

El Cebado de Bomba sin diluir con SF y sin UF
nos dio un Ht° medio de 18’87% (maximo de
27'6% y un minimo de 12’5%).

Durante la CEC mantuvimos un Ht° medio de
30% (maximo de 36°1% y minimo de 2 5%). Se le
agreg6 una unidad CH al 92% de los pacientes
durante la CEC y al 84% se le ahadio durante la CE
50 ml de albumina al 20%.

A la llegada a UCI el Ht® medio fue de 44% (maxi-
mo 65’2% y minimo 26’3%).

Alas 16h de UCI el Ht® medio fue de 43'9%
(maximo de 62'6% y minimo de 30°4%) y a las 40
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h de UCI una media de 41’5% (maximo 62'9% vy
minimo 32’7 %).

10- IIl.- EVOLUCION DEL ACIDO LACTICO CON
DILUCION Y UF DEL CEBADO

La media Basal es de 1’19 mmol/L (maximo de
3’4 mmol/L y un minimo de 0’5 mmol/L).

El Cebado de Bomba, una vez diluido con SF y
UF, nos dio una media de 2’21 mmol/L (maximo
de 3’4 mmol/L y minimo de 0’6 mmol/L)

Durante el maximo de horas analizadas de CEC,
que fueron 3 horas, el acido lactico no subi6 de 3
mmol/L, siendo la media de 2’95 mmol/L, (maximo
de 4’1 mmol/L y minimo de 1’4 mmol/L). La 2% h de
CEC, encontramos niveles medios de acido lactico
mas bajos, 2’64 mmol/L (méaximo de 3’8 mmol/Ly
minimo de 1’4 mmol/L), manteniéndose practica-
mente en los mismos niveles medios en la 1% h de
CEC, con una media de 2’70 mmol/L (maximo de
3’4 mmol/L y minimo de 1’4 mmol/L).

En los niveles medios durante la CEC, 2’76
mmol/L (maximo de 4’1 mmol/L y minimo de 1’4
mmol/L) observamos como ya tienen una bajada a
la llegada a UCI con unas cifras medias de 2’53
mmol/L (maximo de 4’9 mmol/L y minimo de 1°2
mmol/L), esta tendencia de bajada se mantiene,
refrendando un buen pronéstico y buena perfusién
del paciente, a las 16 h de UCI con una media de
1’56 mmol/L (maximo de 3’7 y minimo de 0’6
mmol/L), terminando el ciclo analitico a las 40 h de
UCI con niveles medios por debajo de los basales,
1’12 mmol/L (méaximo de 2’2 mmol/L y minimo de
0’7 mmol/L).

11-lll.- EVOLUCION DEL ACIDO LACTICO SIN DI-
LUIR NI UF DEL CEBADO

La media Basal es de 1’64 mmol/L (maximo de
2’8 mmol/L y un minimo de 0’9 mmol/L).

El Cebado de Bomba sin diluir con SF y sin UF
nos dio una media de acido lactico 5’93 mmol/L
(maximo de 13’2 mmol/L y minimo de 3’1 mmol/L)

Durante el maximo de horas analizadas de CEC,
que fueron 3 horas, el acido lactico subi6 de 3
mmol/L, siendo la media de 3’84 mmol/L (maximo
de 6’2 mmol/L y minimo de 1 mmol/L). La 2% h de
CEC encontramos niveles medios de acido lactico
mas bajos, 3’61 mmol/L (maximo de 5’9 mmol/L y
minimo de 1’3 mmol/L), manteniéndose practica-
mente en los mismos niveles medios en la 12 h de
CEC, con una media de 3’50 mmol/L (maximo de
6’2 mmol/L y minimo de 1 mmol/L).

Los niveles medios del acido lactico durante
la CEC son de, 3’65 mmol/L (maximo de 6’2 mmol/L
y minimo de 1’1 mmol/L). Observamos como ya
tienen una bajada a la llegada a UCI, pero con unas
cifras medias de 3’09 mmol/L (maximo de 8’6 mmol/L
y minimo de 0’9 mmol/L), esta tendencia de bajada
se mantiene, y refrenda al igual que en el primer
grupo un buen pronéstico y buena perfusién del
paciente a las 16 h de UCI, con una media de 1’51
mmol/L (maximo de 1’8 y minimo de 0’6 m mol/L),
terminando el ciclo analitico a la 40 h de UCI con
niveles medios también por debajo de los basales,
1’05 mmol/L (maximo de 2’2 mmol/L y minimo de
0’5 mmol/L).

En el grafico N° 2 podemos observar la evolucion
del acido lactico de los dos grupos.

EVOLUCION AC. LACTICO

| =4 =Sin ulteafilirado cebado Ultrafi

Gréfico N° 2

10-IV.- EVOLUCION DE LA GLUCEMIA CON
DILUCION Y UF DEL CEBADO

La media Basal es de 105 mgr/dL (maximo de
216 mgr/dL y minimo de 44 mgr/dL).

El Cebado de Bomba una vez diluido con SF y
UF nos dio una media de 123’71 mgr/dL (maximo
de 187 mgr/dL y minimo de 49 mgr/dL).

La mayor subida de glucemia se alcanzé en la
analitica de las 3 h de CEC, con una media de 174’42
mgr/dL (méaximo de 228 mgr/dL y minimo de 101
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mgr/dL), pero practicamente en los mismos niveles
durante toda la CEC, yaque ala22h de CEC la
media era de 171’30 mgr/dL (maximo de 263 mgr/dL
y minimo de 89 mgr/dL), y en la 12 h de CEC fue de
171’23 mgr/dL (maximo de 268 mgr/dL y minimo de
87 mgr/dL), siendo la media durante la CEC, de 172
mgr/dL (maximo de 268 mgr/dL que se alcanzo en
la 1 h de CEC y minimo de 87 mgr/dL, también en
la 12 h de CEC).

La tendencia de la media de glucemia a la llegada
a UCI es la de estar por encima de los niveles
encontrados durante la CEC motivado, pr obable-
mente, por transfusiones de CH y de PFC tras la
salida de bomba, siendo la media encontrada de
229’75 mgr/dL (maximo de 592 mgr/dL y minimo de
60 mgr/dL).

A las 16 h de UCI, practicamente volvemos a los
estadios de la CEC, con niveles medios de 177’25
mgr/dL (maximo de 328 mgr/dL y minimo de 103
mgr/dL), siguiendo la tendencia de la bajada, a las
40 h de UCI con una media de 164 mgr/dL (maximo
312 mgr/dL y minimo de 94 mgr/dL).

11-1V.- EVOLUCION DE LA GLUCEMIA SIN DILUIR
NI UF DEL CEBADO

La media Basal es de 94’36 mgr/dL (maximo de
172 mgr/dL y minimo de 65 mgr/dL).

El Cebado de Bomba sin diluir con SF ni UF nos
dio una media de 219’83 mgr/dL (maximo de 266
mgr/dL y minimo de 164 mgr/dL).

La mayor subida de glucemia se alcanzé en la
analitica de las 3 h de CEC con una media de 211
mgr/dL (méaximo de 289 mgr/dL y minimo de 134
mgr/dL). La 2% h de CEC la media era de 196’69
mgr/dL (maximo de 308 mgr/dL y minimo de 109
mgr/dL) y en la 12 h de CEC fue de 185’23 mgr/dL
(méaximo de 287 mgr/dL y minimo de 131 mgr/dL),
siendo la media durante la CEC de la glucemia
sin diluir ni UF el Cebado de 196’69 mgr/dL (maxi-
mo de 308 mgr/dL que se alcanz6 en la 2* h de CEC
y minimo de 109 mgr/dL, también en la 22 h de CEC).

La tendencia de la media de glucemia a la llegada
a UCI es la de estar ligeramente por encima de los
niveles encontrados durante la CEC, motivado pro-
bablemente por transfusiones de CH y de PFC tras
la salida de bomba, siendo la media encontrada de
203’25 mgr/dL (maximo de 570 mgr/dL y minimo de
94 mgr/dL).

Alas 16 h de UCI estamos algo por debajo a los
estadios de la CEC con niveles medios de 172’39
mgr/dL (maximo de 374 mgr/dL y minimo de 98

mgr/dL), siguiendo la tendencia de la bajada a las
40 h de UCI con una media de 155’42 mgr/dL (maxi-
mo 285 mgr/dL y minimo de 78 mgr/dL).

En el grafico N° 3 podemos observar la evolucion
de la glucemia de los dos grupos.

EVOLUCION GLUCEMIA

mg/dL

Gréfico N° 3

10-V.- EVOLUCION DE LA OSMOLARIDAD CON
DILUCION Y UF DEL CEBADO

La media Basal encontrada es de 275’7 mmol/L
(maximo de 291’4 mmol/L y minimo de 264
mmol/L).

La Osmolaridad media del Cebado de Bomba
una vez diluida con SF y UF ha sido de 287’8
mmol/L (maximo de 309’1 mmol/L y minimo de 285
mmol/L).

La Osmolaridad durante la CEC tiene una tenden-
cia a ir subiendo ligeramente, sin significancia,
alcanzando su maximo exponente a mas horas de
CEC (3 h) con una media de 294’2 mmol/L (maximo
de 308’8 mmol/L y minimo de 286’4 mmol/L), una
subida tan solo de 3’5 mmol/L con respecto a la 12
h de CEC, que alcanzé una media de 290’7 mmol/L
(maximo de 316 mmol/L y minimo de 275’6 mmol/L).
La media de la 22 h de CEC fue de 293’6 mmol/L
(méximo de 318 mmol/L y minimo de 284 mmol/L).
La media global durante la CEC fue de 292 mmol/L
(maximo de 318’9 mmol/L y mini mo de 275’6
mmol/L).
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Sigue con tendencia ligera a subir a la llegada a
UCI, con una media de 295 mmol/L (maximo de
309’9 mmol/L y minimo de 278’9 mmol/L, para ir
bajando a las 16 h de UCI, con una media de 283’4
mmol/L (maximo de 301’7 mmol/L y minimo de 261’8
mmol/L), y a las 40 h de UCI, con una media de
280’3 mmol/L (maximo de 299 y minimo de 261’8
mmol/L).

11-V.- EVOLUCION OSMOLARIDAD SIN DILUIR NI
UF DEL CEBADO

La media Basal encontrada es de 271’6 mmol/L
(méaximo de 279’6 mmol/L y m inimo de 2 60’1
mmol/L).

La Osmolaridad media del Cebado de Bomba
sin diluir con SF ni UF ha sido de 298’5 mmol/L
(maximo de 310’6 mmol/L y m inimo de 2 84’7
mmol/L).

La Osmolaridad durante la CEC no tiene variacio-
nes significativas, con una media en la 12 h de CEC
de 286’8 mmol/L (maximo de 296’5 mmol/L y minimo
de 277’4 mmol/L) y con una subida tan solo de 1’4
mmol/L con respecto a la 2% h de CEC, que alcanzd
una media de 288’2 mmol/L (maximo de 299 mmol/L
y minimo de 278’4 mmol/L), manteniéndose en los
mismos niveles medios a las 3 h de CEC, 288’01
mmol/L (maximo de 293’5y m inimo de 2 76’5
mmol/L). La media durante la CEC fue de 287’67
mmol/L (maximo de 299 mmol/L y minimo de 276’5
mmol/L).

Sigue con tendencia ligera a bajar desde la salida
de CEC con una media a la llegada a UCI de 287’5
mmol/L (maximo de 295’95 mmol/L y minimo de
276’5 mmol/L), a las 16 h de UCI con una media de
281’13 mmol/L (maximo de 294’7 mmol/L y minimo
de 271’5 mmol/L) y a las 40 h de UCI con una media
de 277’16 mmol/L (maximo de 293’7 y minimo de
258’7 mmol/L).

En el grafico N° 4 podemos observar la evolucion
de la osmolaridad de los dos grupos.

10-VI.- EVOLUCION DEL GAP CON DILUCION Y
UF DEL CEBADO

La media basal del GAP es de 5’80 mmol/L (maxi-
mo de 15’4 mmol/L y minimo de -0’9 mmol/L).

El GAP del Cebado de Bomba medio una vez
diluido con SF y UF es de 31’12 mmol/L (maximo
de 41’3 mmol/L y minimo de 23 mmol/L).

La media durante la 12 h de CEC fue de 9’89
mmol/L (maximo 25’9 y minimo de -1’7 mmol/L).

En la 22 h de CEC nos encontramos con una

EVOLUCION OSMOLARIDAD

mmol/Kg

Gréfico N° 4

media de 9’84 mmol/L (maximo de 33’2 y minimo
de -1 mmol/L).

La 32 h de CEC pr esent6 una media de 8’51
mmol/L (maximo de 17’3 y minimo de -3’9 mmol/L).

A la llegada a UCI presentaba un GAP medio de
8’33 mmol/L (maximo de 12’8 y minimo de -1’6
mmol/L).

4’56 mmol/L presentaba a las 16 h de UCI (maxi-
mo de 11’3 y minimo de -6’4 mmol/L).

A las 40 h de UCI la media del GAP era de 5’8
mmol/L (maximo de 15’2 y minimo de -2’2 mmol/L).

La media del GAP encontrada durante la CEC
fue de 9’41 mmol/L (maximo de 33’2 y minimo de
-3’9 mmol/L).

11-VI.- EVOLUCION DEL GAP SIN DILUIR NI UF
DEL CEBADO

La media basal del GAP es de 4’46 mmol/L (maxi-
mo de 7'9 mmol/L y minimo de -4’7 mmol/L).

El GAP del Cebado de Bomba medio una vez
diluido con SF y UF es de 39’55 mmol/L (maximo
de 46’9 mmol/L y minimo de 25’6 mmol/L).

La media durante la 12 h de CEC fue de 9’31
mmol/L (méaximo 14’8 y minimo de -2’3 mmol/L).

En la 2% h de CEC nos encontramos con una
media de 7’41 mmol/L (maximo de 12’4 y minimo
de 2’7 mmol/L).
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La 32 h de CEC pr esenté una media de 8’80
mmol/L (maximo de 11’9 y minimo de 6’9 mmol/L).

A la llegada a UCI presentaba un GAP medio de
6’52 mmol/L (maximo de 14’7 y minimo de -1’4
mmol/L).

4’33 mmol/L presentaba a las 16 h de UCI (maximo
de 10’3 y minimo de -0’9 mmol/L).

A las 40 h de UCI la media del GAP era de 3’79
mmol/L (maximo de 6’8 y minimo de 0’1 m mol/L).

La media del GAP encontrada durante la CEC
fue de 8’50 mmol/L (maximo de 14’8 y minimo de
-2’3 mmol/L).

10-VIl.- EVOLUCION DEL SODIO CON DILUCION
Y UF DEL CEBADO

La media Basal del Na+ fue de 136 mmol/L (maxi-
mo de 142 y minimo de 129 mmol/L).

La media de sodio del Cebado una vez diluido
y UF fue de 147 mmol/L (maximo de 152 y minimo
de 139 mmol/L).

La franja en la que se movio la media del Na+
durante toda la CEC incluyendo la llegada a UCI fue
entre 141 mmol/L y 143 mmol/L, siendo su media
durante la CEC de 142 mol/L (maximo de 155 mmol/L
en la 22 h de CEC y minimo de 136 mmol/L en la 1#
h de CEC).

La llegada a UCI como hemos dicho, pr esentd
una media de 142 mmol/L (maximo de 156 y minimo
de 133 mmol/L)

A las 16 h de UCI, la media fue de 138 mmol/L
(maximo de 157 y minimo de 126 mmol/L), y a las
40 h de UCI, la media del sodio fue de 135 mmol/L
(maximo de 145 y minimo de 126 mmol/L).

11-VII.- EVOLUCION DEL SODIO SIN DILUIR NI UF
DEL CEBADO

La media Basal del Na+ fue de 133 mmol/L (maxi-
mo de 138 y minimo de 126 mmol/L).

La media de sodio del Cebado sin diluir y sin
UF fue de 143 mmol/L (maximo de 148 y minimo
de 132 mmol/L).

La franja en la que se movié la media del Na+
durante toda la CEC incluyendo la llegada a UCI fue
entre 138 mmol/L y 139 mmol/L, siendo su media
global durante la CEC de 139 mmol/L (maximo de
144 mmol/L en la 2% h de CEC y minimo de 134
mmol/L en la 12 y 22 h de CEC).

La llegada a UCI pr esent6 una media de 138
mmol/L (maximo de 142 y minimo de 123 mmol/L).

A las 16 h de UCI la media fue de 138 mmol/L
(méaximo de 143 y minimo de 120 mmol/L) y a las

40 h de UCI la media del sodio fue de 134 mmol/L
(méaximo de 139 y minimo de 125 mmol/L).

10-VIIl.- EVOLUCION DEL POTASIO CON DILUCION
Y UF DEL CEBADO

La media Basal encontrada en el potasio es de
3’47 mmol/L (maximo de 4’4 y minimo de 2’1
mmol/L).

En el Cebado de Bomba una vez diluido con SF
y UF la media fue de 4’1 mmol/L (maximo de 6’3
mmol/L y minimo de 2°7 mmol/L).

El potasio medio encontrado durante la CEC
fue de 4’87 mmol/L (maximo de 6’5 mmol/L, en la
12 h de CEC, y minimo de 3’2 mmol/L, también en
la 12 h de CEC. Debemos tener presente el potasio
que se le administra durante las cardioplejias).

Durante la 12 h de CE C la media del K+ fue de
4’80 mmol/L (maximo de 6’5 y minimo de 3’2
mmol/L).

Durante la 22 h de CEC tuvimos una media de
5’10 mmol/L (maximo de 6’2 y minimo de 3’3
mmol/L).

En la 3% h de CEC encontramos una media de
4’71 mmol/L (maximo de 5y minimo de 4 mmol/L).

A la llegada a UCI la media fue de 4’10 mmol/L
(méaximo de 5’2 y minimo de 2’9 mmol/L).

A las 16 h de UCI la media fue de 4’45 mmol/L
(méaximo de 5’6 y minimo de 3’7 mmol/L).

A las 40 h de UCI, la media del potasio fue de
4’05 mmol/L (maximo de 5’7 y minimo de 2’7
mmol/L).

11-VIII.- EVOLUCION DEL K+ SIN DILUIR CON SF
NI UF DEL CEBADO

La media Basal encontrada en el potasio es de
3’78 mmol/L (maximo de 4’4 y minimo de 3 mmol/L).

En el Cebado de Bomba sin diluir con SF y sin
UF la media fue de 7’1 mmol/L (maximo de 10’6
mmol/L y minimo de 4’1 mmol/L).

El potasio medio encontrado durante la CEC
fue de 5’32 mmol/L (maximo de 9’2 mmol/L en la
12 h de CEC y minimo de 3’3 mmol/L también en la
12 h de CEC. (Debemos tener pr esente el potasio
que se le administra durante las cardioplejias).

Durante la 12 h de CE C la media del K+ fue de
5’68 mmol/L (maximo de 9’2 y minimo de 3’3
mmol/L).

Durante la 22 h de CEC tuvimos una media de
5’38 mmol/L (méximo de 8’1 y minimo de 3’5
mmol/L).

En la 32 h de CEC encontramos una media de 4’9
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mmol/L (maximo de 6’2 y minimo de 3’8 m mol/L).

A la llegada a UCI la media fue de 4’46 mmol/L
(méaximo de 6’3 y minimo de 3’1 mmol/L).

Alas 16 h de UCI la media fue de 4’40 mmol/L
(maximo de 5’6 y minimo de 3’3 mmol/L).

Alas 40 h de UCI la media del potasio fue de
3’89 mmol/L (maximo de 5y minimo de 3 mmol/L).

10-IX.- EVOLUCION DEL CLORO CON DILUCION
Y UF DEL CEBADO

La media Basal del cloro es de 108 mmol/L (maxi-
mo 119 y minimo 96 mmol/L).

El Cebado presenté una media de cloro una
vez diluido y UF de 109 mmol/L (maximo de 122
y minimo de 90 mmol/L).

El pico medio mas alto de cloro se alcanzé en la
analitica de las 3 h de CEC, 110 mmol/L (maximo
de 116 y minimo de 108 mmol/L). A las 2 h de CEC
se alcanzé una media de 104 (maximo 117 y minimo
de 105 mmol/L) y en la 1% h de CEC, la media fue
de 109 mmol/L (méaximo de 119 y minimo de 104
mmol/L). Siendo la media del cloro durante toda
la CEC de 108 mmol/L (maximo de 119 mmol/L en
la 1% h de CEC y minimo de 104 mmol/L, también
en la 12 h de CEC).

A la llegada a UCI se mantenian los mismos niveles
medios de cloro, 111 mmol/L (maximo 121 y minimo
de 103 mmol/L).

Los niveles medios a las 16 h de UCI fuer on de
108 mmol/L (maximo 120 y minimo de 95 mmol/L)
y a las 40 h de UCI 105 mmol/L (maximo 120y
minimo 90 mmol/L).

11-1X.- EVOLUCION DEL CLORO SIN DILUIR CON
SF NI UF DEL CEBADO

La media Basal del cloro es de 107 mmol/L (maxi-
mo 117 y minimo 94 mmol/L).

El Cebado presentd una media de cloro sin diluir
y sin UF de 91 mmol/L (méaximo de 102 y minimo
de 81 mmol/L).

El pico medio mas alto de cloro se alcanzé en la
analitica de las 3 h de CEC, 109 mmol/L (maximo
de 110 y minimo de 106 mmol/L). A las 2 h de CEC
se alcanzé una media de 108 (maximo 114 y minimo
de 101 mmol/L) y en la 12 h de CEC la media fue de
102 mmol/L (maximo de 112 y minimo de 98 mmol/L),
siendo la media del cloro durante toda la CEC de
106 mmol/L (maximo de 114 mmol/L en la 2% h de
CEC y minimo de 98 mmol/L en la 1# h de CEC).

A la llegada a UCI se mantenian los mismos ni-
veles medios de clor o de la ultima medicion en

CEC, 109 mmol/L (maximo 112 y minimo de 104
mmol/L).

Los niveles medios a las 16 h de UCI fueron de
103 mmol/L (maximo 115 y minimo de 98 mmol/L)
y a las 40 h de UCI 105 mmol/L (maximo 112y
minimo 94 mmol/L).

10- X.- EVOLUCION DE LA PaCO2 / PvCO2 CON
DILUCION Y UF

Ya hemos referido anteriormente la importancia
que tiene el gradiente \-A de la PCO2 como indicador
de la perfusion tisular ya que, un aumento del
gradiente V-A de PCO2 ocurr e en estados d e
disminucién del flujo sanguineo, quedando de-
mostrado en estudios c linicos ser inversamente
proporcional al GC. J. Cuschieri et al™.

La media Basal de la PaCO2 es de 36’40 mmHg
y la de la PM\CO2 de 42’81 mmHg, siendo la diferencia
media Basal, PvC0O2-PaC02=6’41 mmHg.

La media de la PCO2 del Cebado fue de 11’26
mmHg (maximo de 21’3 y minimo de 1’6 mmHg),
pero evidentemente depende de lo lavado que ten-
gamos el CO2 antes de entrar en CEC.

Durante la 12 h de CEC la media PaCO2 fue de
34’90 mmHg y la de la PvCO2 de 42’53 mmHg,
teniendo una diferencia media del carbénico venoso
con respecto al del arterial de 7’63 mmHg.

Durante la 22 h de CEC tuvimos una media en
PaC02=32’86 mmHg y en la PvC02=41’60 mmHg,
siendo la diferencia PvCO2-PvC02=8'74 mmHg.

La 32 h de CEC nos dio una media PaC02=32’90
mmHg y PvC02=38’6 mmHg, siendo la diferencia,
PvCO2-PaC02=5’7 mmHg.

La media durante la CEC de PaCO2 =33'55
mmHg (maximo de 41’9 mmHg en la 22 h de CEC
y minimo de 19’3 mmHg, también a la 22 h de CEC)
y la de la PvC02=40’91 mmHg (maximo de 42’53
mmHg en la 1* h de CEC y minimo de 31’5 enla 12
y 32 h de CEC), siendo la media de la diferencia
PvCO2-PaC02=7’36 mmHg (maximo de 8’74
mmHg a la 22 h de CEC y minimo de 5’7 mmHg a
la 3% h de CEC).

A la llegada a UCI la media de PaCO2 =44'86
mmHg y de la PvC0O2=583’13, siendo la diferencia
PvCO2-PaC02=8’27 mmHg.

Alas 16 h de UCI la media PaC02=37’98 mmHg
y la PvCO2 =46’03 mmHg, siendo la difer encia
PvCO2-PaC02=8'05 mmHg.

A las 40 h de UCI la media de PaC02=38"43
mmHg y la PvCO2 =45’58 mmHg y la difer encia
PvC0O2-PaC0O2=7’15 mmHg.
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El maximo pico de aumento del &cido lactico (a
mayor tiempo de CEC), aunque en cifras no muy
significativas (<3 mmol/L, cifras entre 2 y 4 mmol/L
nos alertan de una hipoperfusién mantenida), coin-
cide con una diferencia PvC0O2-PaCQO2 (también a
mayor tiempo de CEC) en valor es fisiologicos, lo
que nos sugiere, que después de 3 h de CEC, pe-
ro solo basandonos en esas cifras de acido lactico,
se han puesto en mar cha situaciones o mecanis-
mos de hipoperfusion tisular y el comienzo de con-
sumo anaerdébico en algunos tejidos, r egiones u
érganos, pero contrastando, sin embargo, con las
cifras mas elevadas de SatvO2, como veremos mas
adelante.

11-X.- EVOLUCION DE PaCO2/PvCO2 (PvO2-
PaC02) SIN DILUCION NI UF

La media Basal de la PaCO2 es de 38’22 mmHg
y la de la PvCO2 de 48’7 mmHg, siendo la diferencia
media Basal, PvC0O2-PaC02=10’48 mmHg.

La media de la PCO2 del Cebado fue de 24’76
mmHg (maximo de 47 y minimo de 8 mmHg), influ-
yendo su manejo antes de entrar en CEC.

Durante la 12 h de CEC la media PaCO2 fue de
33’49 mmHg y la de la PvCO2 de 39’4 mmHg,
teniendo una diferencia media del carbénico venoso
con respecto al del arterial de 5’91 mmHg.

Durante la 22 h de CEC tuvimos una media en
PaC02=33'97 mmHg y en la PvC0O2=41’04 mmHg,
siendo la diferencia PvCO2-PvC02=7'07 mmHg.

La 3% h de CEC nos dio una media PaC02=27’13
mmHg y PvC02=36’93 mmHg, siendo la diferencia,
PvCO2-PaC02=9’8 mmHg.

La media durante la CEC de la PaC02=31’53
mmHg (maximo de 53’8 mmHg en la 12 h de CEC
y minimo de 19'2 mmHg, también a la 32 h de CEC)
y la de la PvC02=39’12 mmHg (maximo de 61’7
mmHg en la 1* h de CEC y minimo de 23’8 en la 2°
h de CEC), siendo la media de la diferencia PvCO2-
PaC02=7"59 mmHg (maximo de 9’80 mmHg a la
32 h de CEC y minimo de 5,9 mmHg ala 12 h de
CEC).

A la llegada a UCI la media de PaCO2 =35’18
mmHg y de la PvCO2=45’17, siendo la diferencia
PvCO2-PaC02=9’99 mmHg.

A las 16 h de UCI la media PaC0O2=35’08 mmHg
y la PvC0O2=43'58 mmHg, siendo la diferencia PvCO2
-PaC02=8’5 mmHg.

A las 40 h de UCI la media de PaCO2 =34’84
mmHg y la PvCO2 =41’84 mmHg y la difer encia
PvC0O2-PaC0O2=7 mmHg.

10-XI.- EVOLUCION DE LA PaO2 Y PvO2 CON
DILUCION Y UF DEL CEBADO

La media Basal de la PaO2 es de 178 mmHg y la
de la PvO2 de 38 mmHg, siendo la media del Cebado
una PO2=382 mmHg que va a depender del manejo
de la oxigenacion antes de la entrada en CEC.

Durante la 12 h de CEC mantuvimos una media
de Pa02=274 mmHg y PvO2=32 mmHg.

Alas 2 h de CEC la media de Pa02=287 mmHg
y la PvO2=29 mmHg.

A las 3 h de CEC la media de Pa02=295 mmHg
y la media PvO2=31 mmHg.

Siendo la media durante la CEC de Pa02=285
mmHg (maximo de 398 mmHg a las 3 h de CEC
y minimo de 165 mmHg a la 12 h de CEC) y de la
PvO2 =31 mmHg (maximo de 44 mmHg y minimo
de 20 mmHg).

A la llegada a UCI se vuelve a los niveles basales
con una media de Pa02=170 mmHg y un media de
PvO2=33 mmHg.

Alas 16 y 40 h las medias de la PaO2 son de 97
mmHg y la media a las 14 h de UCI de la PvO2=34
mmHg y a las 40 h=35 mmHg.

11-XI.- EVOLUCION DE Pa02 / PvO2 SIN DILUCION
NI UF

La media Basal de la PaO2 es de 167 mmHg y la
de la PvO2 de 43 mmHg, siendo la media del Cebado
una PO2=378 mmHg.

Durante la 12 h de CEC mantuvimos una media
de Pa02=288 mmHg y PvO2=33 mmHg.

A las 2 h de CEC, la media de Pa02=264 mmHg
y la PvO2=34 mmHg.

A las 3 h de CEC la media de Pa02=369 mmHg
y la media PvO2=36 mmHg.

Siendo la media durante la CEC, PaO2 =307
mmHg (maximo de 562 mmHg alas 3 h de CEC y
minimo de 173 mmHg a la 22 h CEC) y de la PvO2
de 34 mmHg (maximo de 51 mmHg y minimo de17
mmHg).

A la llegada a UCI una media de Pa02=206 mmHg
y una media de PvO2=35 mmHg.

Alas 16 h la media de la PaO2 es de 137 mmHg
y la media de la PvO2 es de 34 mmHg.

A las 40 h de UCI la media de la PaO2 es de 91
mmHg y la de la PvO2 de 35 mmHg.

10-XII.- EVOLUCION DE LA Sata02 y SatvO2 CON
DILUCION Y UF DEL CEBADO

La saturacion arterial media Basal ha sido de
96,1% y la venosa de 67,76%.

A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010 - 51



ORIGINALES

Durante la 12 h de CEC la media de Sata02 =
95’26 mmHg y la SatvO2=61'31%.

Durante la 22 h CEC la media de saturacién arterial
fue de 99°18% y la venosa de 58°39%, siendo la de
la 3% h respectivamente, 99°66% y 70°4%.

La media durante la CEC de Sata02=98’03%
(maximo del 100% y minimo de 97'3%)y la SatvO2
=63'36% (maximo=85’7%, minimo=31'8%), debién-
dose mantener saturaciones venosas para no pro-
ducir acidosis lactica como minimo del 60%.

La media a la llegada a UCI de Sata02=91’96%
y SatvO2=56’96%. Con estos niveles de saturacion
venosa se podria pensar en una produccion de acido
lactico por hipoperfusion o hipoxia, cosa que no
ocurre por cuanto la tendencia del acido lactico es
a ir bajando.

La media alas 16 h'y 40 h de UCI la SataO2
fue de 93’37% (Maximo=99’4%, minimo=60’9%) y
de la SatvO2 =58’55% (maximo=87'2%, mini-
mo=27%).

11-XII.- EVOLUCION DE LA SataO2 /SatvO2 SIN
DILUCION NI UF

La saturacién arterial media Basal ha sido de
87'78% y la venosa de 70°77%.

Durante la 12 h de CEC la media de Sata02=99'58
mmHg y la SatvO2=67’10 %.

Durante la 22 h CEC la media de saturacion arterial
fue de 99°44% vy la venosa de 66°36%, siendo la de
la 32 h, respectivamente, 98’96% y 68°49%.

La media durante la CEC de Sata02=99’32%
(méaximo del 100% y minimo de 97°2%)y la SatvO2
=68'49% (maximo=_82'9%, minimo=36'4%), debién-
dose mantener saturaciones venosas para no pro-
ducir acidosis lactica como minimo del 60%.

La media a la llegada a UCI de Sata02=93’74%
y Satv02=58'99%. Con estos niveles de satura-
cioén venosa, al estar también por debajo del 60%
se podria pensar en una produccion de acido lacti-
co por hipoperfusién o hipoxia, cosa que no ocu-
rre, al igual que en el grupo con dilucién y UF, por
cuanto la tendencia del acido lactico es a seguir
bajando.

La mediaalas 16 hy 40 h de UCI la SataO2 fue
de 94’74% (maximo=98’4%, minimo=79'8%) y de
la SatvO2 a las 16 h de UCI =57"72% (maximo
= 84’3%, minimo=28'2%) y a las 40 h de UCI SatvO2
media=63'08% (maximo de 84% y minimo de
42'9%).

En el grafico N° 5 podemos observar la evolucion
de la SatvO2 de los dos grupos.

EVOLUCION SatvO2

Gréfico N° 5

10-XIIl.- EVOLUCION DEL pH ARTERIAL / pH VE-
NOSO CON DILUCION Y UF

El pH medio arterial fue de 7’38 y el venoso de
7’34, siendo el del Cebado de 7°46.

El pH medio arterial durante la 12 h CEC fue de
7’42 y el venoso de 7°38. Durante la 22 h CEC, la
media arterial fue de 7’44 y la venosa de 7’38 y
durante la 3% h CEC la media arterial fue de 7’48 y
la venosa de 7’43, siendo la media arterial durante
la CEC=7’44 (maximode 7’57 alas3h CECy
minimo de 7’30, también a las 3 h CEC) y la media
venosa =7’39 (maximo de 7’49 a las 3 h de CEC,
minimo de 7’28, también a las 3 h de CEC).

A la llegada a UCI la media del pH arterial era de
7’32 y la venosa de 7°29.

Alas 16 y 40 h de UCI la media arterial fue de
7’39 (maximo de 7’53 alas 16 h y minimo de 7’21
alas 40 h UCI) y la media venosa fue de 7’35 (maximo
de 7’52 a las 40 h UCIl y minimo de 7’05, también
alas 40 h UCI).

11-XI1l.- EVOLUCION DEL pH ARTERIAL SIN
DILUICION NI UF

El pH medio arterial fue de 7’37, siendo la media
del Cebado de 7°33.

El pH medio arterial durante la 12 h CEC fue de
7°44. Durante la 22 h CEC la media arterial fue de
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7’44 y durante la 3% h CEC la media arterial fue de
7’50, siendo la media arterial durante la CEC=
7’46 (maximo de 7’61 a las 2 h CEC y minimo de
7’31, también a las 2 h CEC).

A la llegada a UCI la media del pH arterial era de
7’39 (maximo de 7’59 y minimo de 7’26).

A las 16 h de UCI la media del pH arterial fue de
7’43 (maximo de 7’63 y minimo de 7°30).

A las 40 h de UCI la media del pH arterial fue de
7’42 (maximo de 7’55 y minimo de 7°21).

12.- Acido lactico/glucemia, ambos grupos, CEC
e hipotermia

Hemos encontrado una media de acido lactico
durante la CEC con una hipotermia media de 24° C
(efectuada en el 20% de los pacientes, contando
ambos grupos) de 3’08 mmol/L y una glucemia
media de 182’78 mgr/dL.

La media de acido lactico contando los dos grupos
es de 3’20 mmol/L y la de la glucemia de 184’34
mgr/dL.

13.- Resumen a modo de conclusiones

Es evidente, que cada vez son mas los Servicios
de Cirugia Cardiovascular, y sobre todo los Perfusio-
nistas, los que utilizan alguna técnica de depuracion
o lavado del Cebado de Bomba con CH y derivados
(PFC), bien con el Salvador de Células o a través de
la UF o de la dilucién y UF. Nosotros, observando la
diferencia significativa del Cebado, cuando lo diluimos
con 500 ml de SF 0'9% y desechamos 1000 ml por
ultrafiltracién, con respecto al potasio, glucemiay
niveles de acido lactico nos decantamos por esta
modalidad, sobre todo en prematuros, neonatos o
en enfermos pediatricos con patologias afadidas
de disfuncioén renal, con hiperpotasemia o diabetes.
(En cirugia de trasplantes hepaticos y ante pacientes
con IR o hiperpotasemia, optamos por lavar los CH
con el Salvador de Células, pasando el potasio medio
de los CH a 3-4 mmol/L). Hemos encontrado valores
mas fisioldgicos, tanto en el cebado como durante
la CEC, pero sin ninguna repercusion desde que el
paciente llega a las 16 horas de UCI, no obstante y
a pesar de ello, seguimos cr eyendo que es una
buena medida y actualmente la llevamos a cabo en
todos los cebados heméticos o con hemoderivados,
realizandole UF previa dilucién con SF o con Plas-
malyte.

Seria importante encontrar una solucién idénea
y equilibrada de dilucién del cebado hematico cuyo
resultado final estuviera lo mas cercano al plasma

desde el punto de vista hidroelectrolitico y con una
osmolaridad ligeramente algo mas elevada que la
del plasma.

No existen diferencias en cuanto a los dias de
intubacion y de estancia en UCI, si bien en el grupo
de ultrafiltracion del cebado con SF los enfermos
desintubados en quiréfano fueron significativamente
superiores, siendo la mortalidad en ambos grupos
del 8%.

Con respecto al acido lactico hay un aumento
significativo en correlacion a los dias almacenados,
encontrandonos niveles mayores a partir de los 14
dias con una media de 21’27 mmol/L y niveles
menores en el almacenaje hasta los 7 dias con una
media de 10’40 mmol/L. Los 14 dias de almacena-
miento creemos que podrian estar dentro de la mejor
dinamica para una transfusion. La media del cebado
es significativamente mas elevada en el grupo sin
diluir ni UF, diferencia que se mantiene, aunque
menos significativa, durante toda la CEC e incluso
hasta la llegada a UCI que estéa en niveles por debajo
de 3 mmol/L (una diferencia de casi 1 mmol/L en
todos los estadios a favor del grupo en el que UF el
cebado). El grupo sin diluir ni UF mantiene niveles
a la llegada a UCI >3 mmol/L) pero, ambos grupos
alcanzan niveles fisiolégicos a las 16 y los man-
tienen a las 40 h de la llegada a UCI, lo que nos
pronostica una buena perfusion de los pacientes
y en franca recuperacion, no teniendo significa-
cion, en estos estadios, un tipo de cebado con
respecto al otro, pudiendo ser debido el mayor
aumento, cuando no diluimos ni UF, al aporte. No
hemos encontrado concomitancia entre el aumento
del lactato y la disminucién de la temperatura hasta
una media de 24° C (alcanzando en algunos enfermos
los 21° C), aunque si hemos encontrado en hipotermia
profunda y PCT niveles > de 6 mmol/L, pero han
sido enfermos que no han entrado en el estudio. La
regresion de cifras altas de acido lactico con norma-
lizacién a las 16 horas post CEC siempre es un buen
prondstico y la no regresién, mantenimiento o au-
mento de estas cifras altas, empeoran el mal pronds-
tico.

En la misma linea nos encontramos con la gluce-
mia, 0 sea, con niveles medios, significativamente
mas bajos cuando diluimos y UF el cebado. Esta
diferencia en el grupo de diluciéon y UF se sigue
manteniendo, aunque con una diferencia no signifi-
cativa, hasta la llegada a UCI, mostrandonos sin
embargo, pero también sin diferencias significativas,
medias mas bajas a las 16 h y 40 h en el grupo sin

A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010 - 53



ORIGINALES

diluir ni UF. Tampoco hemos encontrado concomi-
tancia del aumento de la glucemia con el aumento
del &cido lactico, ni del aumento de la glucemia con
la hipotermia. Importante recordar que la insulina,
tanto “in vitro” como “in vivo” estimula la produccion
de endotelina (ET-1). Importante que tengamos
presente, que durante el recalentamiento suben los
niveles séricos de insulina y un mayor consumo de
glucosa.

La osmolaridad media también es mayor, pero
sin significancia y dentro de valores normales en el
grupo con dilucién y UF, que también presenta hasta
la llegada a UCI picos mayor es de 300 mmol/L,
estando por debajo el grupo sin dilucién ni UF. Es
importante no olvidar que en las regiones cerebrales
que tienen intacta la BHE, el determinante primario
del contenido de agua cerebral es la osmolaridad
del liquido que se esta infundiendo y que una osmo-
laridad por encima de 310 mmol/kg, mantenida,
puede afectar a la BHE. Cr eemos también muy
importante el mantener una PCO durante la CEC
como limite inferior de 10 mmHg y/o niveles de
proteinas totales por encima de 3 gr/100 ml.

El GAP basal medio, suele estar por debajo de
las cifras normales, manteniéndose esta tonica,
aunque ligeramente mas elevado en el grupo con
dilucién y UF, y que a las 40 h de UCI, alcanza niveles
basales, siguiendo por debajo de los niveles basales,
en este ultimo estadio, el grupo sin UF.

El Sodio medio de Cebado con dilucién y UF es
ligeramente mas alto con un pico maximo de eleva-
cién que alcanza los 152 mmol/L. La media durante
la CEC en el grupo UF, sigue mas elevada, aunque
en rango fisioldgico en ambos grupos. La media
post CEC sigue la misma tendencia con diferencias
no significativas (138 mmol/I grupo UF y 137 mmol/I
grupo sin UF). Por lo tanto, esta dilucion del cebado
hematico con 500 ml de SF al 0’°9% y posterior UF
no presenta niveles medios de hipernatremia.

El potasio medio en las bolsas de CH va aumen-
tando en relacién al tiempo de almacenaje pero
practicamente sin significancia clinica por cuanto
es un potasio que vuelve a entrar desde el plasma
al hematie, aunque, como hemos comentado ante-
riormente, tiene sus excepciones. En el grupo de
cebado sin diluir ni UF no es significativamente mas
elevado que en el grupo con dilucion y UF, mante-
niendo una diferencia de 0’45 mmol/L. Las medias
en ambos grupos se igualan, manteniéndose en
niveles fisioldgicos desde la salida de CEC. El potasio
durante la CEC también viene condicionado por las

veces gue se pone la cardioplejia hematica. Niveles
de potasio de hasta 5’5 mEqg/L pueden ser asintoma-
ticos, y ser amenazantes para la vida cuando superan
los 6’5 mEq/L.

Si bien el Calcio no ha entrado en el estudio
analitico, si hemos podido observar como a la entrada
en CEC hay una gran caida de sus niveles plasma-
ticos con una recuperacion lenta y paulatina pero
sin llegar a alcanzar, al final de la perfusion, los
niveles plasmaticos, lo que obliga, una vez desclam-
pado y con el corazén latiendo, a una terapia ade-
cuada hasta alcanzar los niveles fisioldgicos basales.

Ambos grupos mantienen cifras par ecidas con
respecto al cloro del cebado, con una difer encia
entre un punto y dos, sobr e lo que se considera
cifras normales (98-107 mmol/l), estando la media,
en el grupo dilucion y UF algo mas elevada (2 puntos
por encima del rango superior normal) y el grupo sin
dilucion mantiene el cloro en cifras normales incluso
post CEC, aunque las cifras mas elevadas en el
grupo dilucién y UF, no son ni llamativas ni significa-
tivas.

Los niveles de PCO2 A-V, asi como la diferencia
V-A, se encuentra en ambos grupos en cifras fisio-
l6gicas, si bien el grupo con dilucién y UF tiene una
SatvO2 media por encima de cifras consideradas
como normales a la llegada a UCI pero normalizadas
alas 16 y 40 h de UCI. Reiteramos la importancia
de limitar la disminucién del carbdnico a un maximo
de 25 mmHg y el gran poder de vasodilatacién y
vasoconstriccidn que ejercen sus niveles sobre el
cerebro.

La media de la PaO2 durante la CEC esta por
debajo de 300 mmHg en el grupo dilucién y UF y
en el otro grupo, por encima, estando la PvO2 media
algo mas elevada en el grupo sin dilucion, movién-
dose, ambos grupos entre 31 y 34 mmHg, y desde
la salida de CEC, sin diferencias en ambos grupos.

La media de la SatvO2 durante la CEC se mueve,
en ambos grupos, entre 63 y 68%, y algo mas bajas
pero también sin diferencias desde la salida de CEC.
Parece claro que uno de los mecanismos para au-
mentar la StvO2 es aumentar el flujo de bomba,
cosa facil para el Perfusionista pero, con saturaciones
venosas bajas podriamos estar incluso muy por
encima de los flujos calculados, segun s/c, y el
mantener esta situacion o aumentarla con un medio
totalmente artificial y por tanto fisiopatolégico ya
hemos comentado, que entre otras cosas, no mejora
la perfusion tisular, que crea shunt A-V y que reduce
la vida util de la membrana.
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El pH de cebado es algo mas alcalino en el cebado
con dilucién y UF, sin diferencias durante la CEC y
algo mas alcalino en el grupo sin dilucion ni UF ,
aunque ambos en cifras entre 7°35-7°45.

El Ht® medio durante la CEC estan en ambos
grupos entre 28 y 30% (algo mas bajo en el grupo
dilucion y UF pero sin diferencias significativas) y
post CEC ente 44’9y 43’16% (algo mas alto en el
grupo dilucion y UF e igualmente sin difer encias
significativas). Creemos, que el Ht° de cebado de
bomba deberia no ser inferior al 20% y ser algo mas
bajos los de llegada a UCI.

Al 76% de los pacientes del grupo dilucién y UF
se le afiadié CH durante la CEC y al 92% en el grupo
sin diluciéon ni UF.
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Noas

HOMENAJE

El mero hecho de dedicar toda una dilatada tra-
yectoria vital a una profesién, cualquiera que sea,
ya es algo digno de mencion, pero si ademas esta
ocupacion es la de enfermero perfusionista, nuestra
admiracion y respeto es mayor.

Desde estas lineas queremos rendir un sentido y
emotivo homenaje al final de este largo camino a
nuestras comparfieras ANA SOLA y EDURNE BE-
RRAONDO, en estos momentos de jubilo para ellas
y de cierta nostalgia para todos.

Ante maestras como vosotras, que han consagra-
do su vida a esta profesion, lo primero es el enorme
respeto que nos inspiran. Maestros son los que
dejan huella y vosotras la habéis dejado.

Habéis tenido la experiencia vital de ser pioneras
en esta profesion. La responsabilidad que tiene ser
miembros FUNDADORES de esta Asociacion marca
el estilo de nuestra profesién y de nuestra Asocia-
cion, vivir en forma de protagonistas los grandes
cambios.

Nadie mejor que vosotras para compr ender la
evolucion de la perfusién en estos ultimos afos,
muchos recuerdos podrian transmitirse a las nuevas
generaciones de perfusionista, la escasez de recur-
sos, la improvisacion de nuevos materiales, pero
con una ilusién y un entusiasmo pr opio de quien
comienza, que ayudaba a superar todos los obs-
taculos.

Los tiempos han evolucionado, evidentemente el
tiempo no se detiene y no debe de detenerse, an-
clarse en el pasado es sinénimo de estancamiento
y falta de progreso, pero es importante no perder el
entusiasmo y la ilusién que habéis sabido transmitir,
ademas de haber conseguido hacer nos sentir un
grupo cohesionado y formando una sola familia, que
la preparacion en cuanto a conocimientos, en recur-
sos, sea mucho mejor en la actualidad. Habéis
cumplido con vuestras obligaciones y habéis prestado
un servicio a la sociedad, siempre sin reconocimiento
adecuado, mayor del que se os exigia, habéis sentado
las bases de nuestra profesion, posibilitado que en
la actualidad se avance con firmeza hacia el objetivo
de nuestro reconocimiento como profesién, queda
un largo trecho por recorrer y lo hacemos con res-
ponsabilidad y entrega siguiendo vuestro ejemplo.

Confiamos que la jubilacién, ese merecido des-
canso después de tantos afos detras de la “bomba”,
se convierta en una etapa de sosiego, de gozo, de
jubilo, por ser conscientes del deber cumplido y de
poder disfrutar de todo aquello que el trabajo y las
obligaciones os tenian prohibido.

La AEP rinde este pequefio homenaje que preten-
de ser un recuerdo, un testimonio de gratitud por
su dedicacion a la perfusion, un gesto de complicidad
por quienes nos sentimos unidos e identificados por
la profesién de PERFUSIONISTAS.

SEGUIMOS CON EL CAMBIO

La modificacién realizada el aifo anterior en relacién
a la presentacién de los datos del RNP, a través de
nuestra pagina web, creemos que fue un acierto.

Gracias al esfuerzo realizado por vuestra parte,
enviando los registros correspondientes, y al realizado
por esta Coordinadora, se os devuelven los datos
que un dia enviasteis de manera individual (por
Unidades de Perfusion), en forma de grafica unificada
a través del Registro Nacional de Perfusién (RNP),
pero al igual que en la entrega anterior, estos los
encontrareis en nuestra pagina, www.aep.es.

En acceso usuario, donde tendréis que introducir
vuestro nombre de usuario y contrasefa, encontrareis
todos los datos del RNP con la siguiente estructura:

e Datos

Todos los datos desde los afios 2002 a 2009 en
una hoja Excel (facilmente transportables a cualquier
aplicacion ofimatica): Documentos, RNP, Registro
Nacional de Perfusién, Datos 2002- 2009, y Todos
los datos infantil y/o Todos los datos adultos y le
dais a descargar.
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A finales de diciembre de 2010
o principios de ener o de 2011,
contactaré con vosotros via co-
rreo electronico, para avisaros
de cuando y como podéis

descargar de nuestra pagi-

na de conexion a Inter net
(www.aep.es) el RNP 2011
en el enlace que se creara
oportunamente para ello.
Saludos cordiales para

todos.
Ades>

José Luis Arteaga Soto
Coordinador del RNP

¢ Resultados

Entrando en esta carpeta, os
encontrareis todos los datos desde
2002 hasta 2009 en presentacio-
nes de PowerPoint, donde podréis
apreciar los graficos: Documentos,
RNP, Registro Nacional de Per-
fusion, RNP 2009, Resultados
2009, aqui encontrareis
una carta y los datos de
adultos e infantil.

Las graficas creo que son
faciles de entender, sobre todo
si las ves a plena pantalla en el
ordenador, pero si alguno de vo-
sotros necesitdis alguna aclaracion,
no dudéis en pedirla
(arteaga@aep.es).

REGISTRO
NACIONAL
DE
PERFUSION
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AGENDA

AGENDA

En esta seccion intentamos dar la maxima informacién sobre congresos, jornadas y conferencias
que creemos pueden ser de nuestro interés.

Eventos Nacionales 2010

17-19junio  XVI Congreso Nacional
de la Asociacion Espanola
de Perfusionistas (A.E.P)
Palacio de Congresos Kursaal
Donosti - San Sebastian
www.aep2010.es

17-18junio  V Curso de Actualizacion en Cirugia
Cardiaca y Perfusion
Hospital Universitario Vall d’Hebron
Barcelona
www.cir-cardiaca.vhebron.com

Eventos Internacionales 2010

11 septiembre 10th European Conference on
Perfusion, Education and Training
Ginebra - Suiza
www.ebcp.org

6 -9 octubre

15-17 octubre

ICEBP Perfusion safety
Toronto - Canada
www.amsect.org
www.bestpracticeperfusion.org

VII Congreso Latinoamericano
de Tecnologia Extracorporea
Lima - Peru

www.apeper.com
www.clateperu2010.com

Eventos Internacionales 2011

junio

23-26 junio

XIV European Congress on Extra-
corporeal Circulation Technology
Dubrovnik - Cioacia
http:/www.fecect.org

Congreso Mundial de Cirugia
Pediatrica
Estambul - Turquia
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NUEVOS PRODUCTOS

Nuevos Probucros

MEDTRONIC

Canula MIRCSP®, nueva canula para perfusiéon
retrograda con cirugia minimamente invasiva.

Caracteristicas:
e Utilizacidén con toracotomia der echa y mini

esternotomia. 4
e Alta visibilidad y maniobrabilidad. /
e Deflexién y curvatura de la punta.
e Disponible con balén auto-inflable e inflable /

— manualmente. / :

Curso mensual de RHS® (Resting Heart System)

Lugar:
Medotronic Ibérica. Madrid.

Descripcién:
12 fase: Taller tedrico/practico sobre funciona-
miento del dispositivo Resting Heart System.

. a- 2% fase: Taller practico con cirugia en directo
L~ enel Hospital Clinic y Provincial de Barcelona
o Clinica La Luz de Madrid.

Para informacion e inscripciones:
Raffaella.di.iorio@medtronic.com
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1.

Normas

NORMAS DE PUBLICACION

Las normas de publicacion de la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas siguen el consenso
de Vancouver y se adaptaran en todo lo posible a las resoluciones del Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas. Es objetivo del Equipo Editorial de la Revista el alcanzar las mayores cotas de rigor en los
trabajos que se acepten para su publicacion. Es por ello que los r equisitos de publicacion seguiran estas
normas de publicacién internacionales.
Siendo conscientes de la dificultad que para algunos pr ofesionales puede tener en un principio el
cumplimiento de estas normas y no queriendo que trabajos con calidad y fruto de la practica y la experiencia
de los profesionales que trabajan en el ambito de la perfusion puedan quedar sin ser expuestos por dificultades
técnicas o administrativas, el Equipo Editorial, a través de la secretaria de la Revista podra apoyar con los
medios técnicos necesarios para su presentacién correcta a los autores que lo soliciten.

Normas para la elaboracién de articulos:

Los manuscritos se enviaran a la secretaria de
la Revista (ver final) mecanografiados en papel
Din A-4 (original y dos copias) y en soporte infor
matico (disquet o CD), debiendo éste estar eti-
quetado y haciendo constar en el mismo el nom-
bre y formato del fichero. Recomendamos usar
formato Word (u otro compatible), tipo de letra
Arial, Times New Roman o similar, tamafno 10 a
12 e interlineado 1,5 a 2. Es recomendable evitar
el uso indiscriminado del formato negrita y cursiva.
La extension maxima del trabajo no sera, en ge-
neral, mayor de 20 hojas. También se admite el
envio de manuscritos en soporte electronico se-
guro exclusivo, como correo electronico o CD
por via postal. En cualquier caso debera acom-
panarse una carta en la que los autores mencio-
nen de forma expresa su aceptacion de las nor-
mas y requisitos contenidos en este documento.
Las paginas estaran numeradas consecutivamen-
te. Cada seccion o apartado se iniciara en hoja
aparte. En la primera de ellas, figurara el titulo

del trabajo, nombre y dos apellidos de cada uno
de los autores con el rango académico mas ele-
vado y su Centro de Trabajo, asi como las sefias
de contacto.

En una segunda pagina se presentara un resumen
que no excedera de 250 palabras, junto con tres
a seis palabras claves (recogidas en el Index Me-
dicus). Ambos apartados iran traducidos al inglés.
Los trabajos referidos a investigaciones originales
se ordenaran segun los apartados habituales:

introduccion, material y métodos, r esultados,
discusion y conclusiones.

Podran publicarse notas clinicas, con una exten-
sidbn maxima de 4 hojas y un nimero no superior
a 10 citas bibliograficas.

Las abreviaturas figuraran siempre inmediata-
mente detras de la palabra o frase a la que se

refieran por primera vez. Se evitara su uso en el
titulo del manuscrito.

Tablas y Figuras. Cualquier tipo de graficos, dibu-
jos y fotografias seran denominadas Figuras.

Tanto éstas como las Tablas, estaran impresas
cada una en una hoja independiente. Deberan
estar numeradas correlativamente segun el orden
de aparicion en el texto, con nimeros romanos
las tablas, y numer os arabigos las figuras. En

cada uno constara un titulo conciso. Si este no
fuera suficientemente aclaratorio, se adjuntara
una nota cuya lectura haga que la Figura o Tabla
sea entendible por si misma, sin necesidad de
leer el texto del articulo. Se retocaran las foto-
grafias para que no puedan ser identificados los
pacientes. En caso de no poder evitar la identifi-
cacion debera obtenerse (y en este caso acom-
panarse una copia) autorizacioén escrita del pa-
ciente o su representante legal.

Bibliografia. Recomendamos resefiar Unicamente
las citas bibliograficas necesarias y relevantes.
Estas se identificaran en el texto, tablas y figuras
mediante numeros arabigos, en formato superin-
dice, sin paréntesis y numeradas por orden co-
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rrelativo segun su aparicion en el texto. El modelo
general sera: Apellidos e iniciales del nombre de
todos los autores, sin puntuacion y separados
por una coma entre si (si los autores son siete o
mas, se relacionaran solo los tres primeros ana-
diendo “y col” en el caso de una publicacion en
espafol, y “et al” si el idioma original del articulo
es diferente al espafol). Titulo del articulo en su
idioma original. Abreviatura de la revista, afio;
volumen, paginas (primera-ultima). Por ejemplo:
Garcia Garcia M, Lopez Lopez M y Rodriguez
Rodriguez A: Revista de la Asociacién Espafriola
de Perfusionistas; una apuesta por la calidad a-
sistencial. Rev AEP 2003; 5: 133-144. Para los
casos de mas de seis autores, autor corporativo,
suplementos, libros, capitulos de libros y apor-
taciones a reuniones cientificas se recomienda
encarecidamente revisar y seguir las normas del
International Committee of Medical Journal Edi-
tors (ICMJE). Las referencias a articulos publica-
dos en formato electronico seguiran un formato
estandar similar (autor/es, titulo, titular de la pagi-
na web donde esta contenido y a continuacion
las expresiones [En linea] [Fecha de acceso...].
URL disponible en... Por ejemplo: International
Committee of Medical Journal Editors. Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Bio-
medical Journals. ICMJE [En linea] [Fecha de ac-
ceso 05 junio 2003]. URL disponible en
http://www.icmje.org/index.html

El formato para la denominacién de agentes mi-
crobianos seguirda necesariamente estos criterios:
el agente podra ser denominado segun criterios
taxondmicos (por ejemplo, Streptococcus pneu-
moniae 6 bien S. pneumoniae) o con su denomi-
nacion ordinaria (siguiendo el mismo ejemplo,
neumococo) cuando sea comunmente aceptada
en la practica.

10. Aceptacion y publicacién de los trabajos: De los

trabajos recibidos se contestara con acuse de
recibo. Una vez leido por el Equipo Editorial se
enviara para su evaluacion ciega a dos expertos
del Comité Cientifico de la Revista. Si fuera nece-
sario, se establecera contacto con los autor es
para sugerencias, correcciones o apoyo de se-
cretaria. El Equipo Editorial podra encargar ar-
ticulos y trabajos de los temas que considere de
interés para el desarrollo de la Perfusion.

11.

12

13.

14.

Los articulos deberan ir acompanados de una
direccién de contacto (postal o preferentemente
electrdnica), que aparecera publicada al principio
del articulo original, para facilitar la interaccion
autor-lector.

. Los autores deben declarar los posibles conflictos

de intereses y esta informacién ha de ser cono-
cida para que otros puedan juzgar por si mismos
sus efectos. Se produce un conflicto de intereses
en un articulo determinado cuando alguno de
los que participan en el proceso de publicacion
desarrolla actividades que pudieran condicionar
su opinién y posicionamiento. Habitulamente,
los conflictos de intereses mas frecuentes con-
sisten en la existencia de relaciones econémicas
directas o indirectas con industrias farmacedticas.
Sin embargo, también pueden deberse a otras
razones, tales como relaciones personales, com-
petitividad académica o posicionamiento ideolo-
gico e intelectual.

Al remitir un trabajo a esta Revista, los autores
aceptan expresamente lo siguiente:

Que es un trabajo original y que no ha sido pre-
viamente publicado.

Que no sido remitido simultaneamente a otra
publicacion.

Que todos los autores han contribuido intelec-
tualmente en su elaboracion.

Que todos ellos han leido y aprobado la versién
del manuscrito finalmente remitida.

Que, en caso de ser publicado, transfieren todos
los derechos de autor al editor, sin cuyo permiso
expreso no podra reproducirse ninguno de los
materiales publicados en la misma.

Que convienen que la editorial y el Equipo Editorial
no comparten necesariamente las afirmaciones
que en el articulo manifiestan los autores.
Puede obtenerse informacion adicional relativa
a la elaboracién de manuscritos y formato de las
referencias bibliograficas, en: International Com-
mittee of Medical Joumal editors (ICMJE). Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Bio-
medical Journals. Octubre 2001
http://www.icmje.org/index.html

Normas de Vancouver. Traduccién al castellano.
Requisitos uniformes de los manuscritos enviados
a Revistas Biomédicas etc.
(http://www.fisterra.com)
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SUSCRIPCION

SUSCRIPCION

Remitir a
A.E.P Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Secretaria de Cirugia Cardiaca
Sant Antoni Maria Claret, 167
08025 Barcelona (Espana)

_____________________________________><g__.

Ruego gestionen mi suscripcién a la Revista de la A.E.P.

Nombre:
Direccion: D.P.
Poblacién: Ciudad:
Pais:
Teléfono:
Firma:

Fecha: de de

Centro de trabajo:
Direccion:
Categoria profesional:

Forma de pago:

a Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas.
C/C num. 2100 - 0885 - 65 - 0200172588 de la Caixa d'Estalvis i Pensions de Barcelona
Agencia Travessera de Gracia, 372-376 - Oficina 0885 - 08025 Barcelona.

Qa Cargo en mi tarjeta de crédito:

d VISA a Euro Card d Master Card

N.° Tarjeta de crédito: Fecha de caducidad:
Suscripcién anual Espana: 10 €
Suscripcidn resto del mundo: 20 $ USA

X Por favor, abstenerse de enviar cheque bancario.

64 - A.E.P. N.° 48. Primer Semestre 2010



mejorando
clinica y la bi

~ sinsacrificarlas

gid iﬁi‘i paciente.

'»
La evoluciJ;‘ a2

\ sYNSRGY

Sistema Integrado

para Mini CPB
y como soporte para
la cirugia cardiaca

P SORINGROUP



D 905 £05

en' per‘ U STON
ed 1hrrtec:

Palex Medical SA
@ Divisién Cirugia
d'dm Johann Sebastian Bach, 12 - 08021 Barcelona

A SORIN GROUP COMPANY Teléfqno +34-93 400 65 00 - Telefax + 34 - 93 400 65 01
E-mail: palexmedical@palex.es

www.dideco.com www.palexmedical.com





<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.5
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
    /ESP <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2540 2540]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




