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RESUMEN / ABSTRACT

Objetivo: A lo largo de la historia de la circulación extracorpórea ha habido varios aspectos 
controvertidos en cuanto al manejo de las distintas variables fisiológicas, hemodinámicas y técnicas. 
En esta revisión sintetizaremos la evidencia científica reciente de lo que denominamos “perfusión 
óptima”.

Método: La búsqueda bibliográfica se realizó en las bases de datos de Cochrane y MEDLINE mediante 
el motor de búsqueda PubMed, donde el término principal fue «optimal perfusion» combinándolo 
con términos MeHS como «cardiopulmonary bypass», «cardiac surgery», «acute kidney injury» y «goal 
directed perfusion».

Resultados: Se obtuvieron 168 referencias, de las cuales se seleccionaron 61 para su posterior análisis y 
síntesis. La presión arterial media sigue siendo uno de los parámetros con menos consenso, sobretodo 
en pacientes de alto riesgo. La incidencia de insuficiencia renal aguda tras cirugía cardíaca asociada 
a circulación extracorpórea ha sufrido un cambio notable gracias al manejo de variables de aporte y 
consumo o la denominada perfusión dirigida a objetivos. Gracias a estas estrategias también se ha podido 
actualizar y revisar el valor del hematocrito crítico para poder asegurar un aporte de oxígeno constante y 
óptimo en todo momento y evitar la hipoperfusión tisular y su incidencia en la morbilidad global. 

Conclusiones: Los parámetros denominados como “óptimos” están en continua revisión y análisis y 
junto con los avances en monitorización activa y en tiempo real de los parámetros de aporte y consumo 
de oxígeno han hecho que cambie el manejo en nuestra práctica clínica diaria.

Palabras clave: Perfusión óptima, circulación extracorpórea, insuficiencia renal aguda, monitorización 
avanzada

Introduction: Throughout the history of extracorporeal circulation there have been several 
controversial aspects regarding the management of the different physiological, hemodynamic and 
technical variables. In this review we will synthesize recent scientific evidence of what we call "optimal 
perfusion".

Method: The bibliographic search was carried out in the Cochrane and MEDLINE databases using 
the PubMed search engine, where the main term was “optimal perfusion” combining it with MeHS 
terms such as “cardiopulmonary bypass”, “cardiac surgery”, “acute kidney injury” and “goal directed 
perfusion”.

Results: 168 references were obtained, of which 61 were selected for later analysis and synthesis. 
The main blood pressure remains one of the parameters with less consensus, especially in high-risk 
patients. The incidence of acute renal failure after cardiac surgery associated with extracorporeal 
circulation has undergone a notable change thanks to the management of physiological variables or 
the so-called goal directed perfusion. With these strategies it has been possible to update and review 
the critical hematocrit in order to ensure a constant and optimal oxygen supply at all times and avoid 
tissue hypoperfusion and its incidence in global morbidity.

Conclusions: The parameters referred to as "optimal" are under continuous review and analysis and, 
together with the advances in active and real-time monitoring of the delivery and consumption 
parameters, have changed management in our daily clinical practice.

Keywords: Optimal perfusion, cardiopulmonary bypass, acute kidney injury, advanced monitoring

Alexis Martín Calabuig
Perfusionista

Hospital Clínic de Barcelona

Jimmy Franklin Alemán Vásquez
Enfermero

Hospital General de Catalunya

Carlos Albendea Perelló
Enfermero

Hospital Vall Hebrón

Víctor Gómez Simón
Enfermero

Hospital Clínic Barcelona

Laura Ciuró Cerezo
Enfermera

Hospital Vithas Xanit Benalmádena



REVISTA ESPAÑOLA DE PERFUSIÓN 14 NÚMERO 67 • SEGUNDO SEMESTRE DE 2019

Revisión

INTRODUCCIÓN 

La circulación extracorpórea (CEC) se lleva utilizando 
en cirugía cardíaca desde hace más de 60 años. Los avan-
ces tanto en tecnología como en estandarización de los 
procedimientos han sido más que evidentes y desde hace 
más de 20 años hay una corriente metodológica que nos 
empuja a actuar en base a los conocimientos aportados 
por la evidencia científica y no tanto en base a la expe-
riencia clínica(1,2). Esto nos permite actuar con eficacia y 
seguridad además de poder ofrecer calidad en el cuidado 
del paciente sometido a CEC y mejorar notablemente las 
cifras de morbilidad y mortalidad. Estos resultados avala-
dos por la comunidad científica deben ser revisados, re-
producidos y analizados clínicamente para poder actuar 
con la máxima evidencia clínica y seguridad posible(3-6).

A lo largo de los años han variado los parámetros esta-
blecidos como “óptimos” para proporcionar el mejor cui-
dado y calidad a los pacientes sometidos a cirugía cardíaca 
con CEC. Tal como detalla la revisión de Hessel en los 
años 80 la metodología habitual era utilizar hipotermia 
moderada-profunda en la mayoría de procedimientos 
(24°C-28°C) y el hematocrito (Hto) crítico era apenas del 
18%(7). En los años 90 se introdujeron los oxigenadores de 
membrana y se delimitaron como parámetros de calidad 
obtener una presión arterial media (PAM) superior a 55 
mmHg, un Hto superior a 21% y se empezó a considerar la 
normotermia o hipotermia ligera como segura, debido so-
bre todo a los avances en las técnicas quirúrgicas y en la 
tecnología y seguridad de la CEC: circuitos biocompati-

bles, monitorización en línea de la saturación venosa 
(SvO2) y arterial de oxígeno (SaO2) junto con la incorpora-
ción de diferentes sistemas de seguridad (sensores de pre-
sión, sensor de nivel). 

Desde el año 2000 la tendencia ha sido fomentar es-
trategias que preservaran la fisiología orgánica de manera 
que el proceso de la CEC fuese lo más inocuo para el orga-
nismo(8).

En esta línea ha evolucionado la evidencia científica; 
el estudio de Ranucci demostró la asociación entre hipo-
perfusión e hiperlactatemia(9) y el de Demers, mostró la 
incidencia de hiperlactatemia en CEC asociada a insufi-
ciencia renal(10), concluyendo que una correcta SvO2 pue-
de enmascarar una hipoperfusión silente u oculta. En 
2006 el equipo de Ranucci introdujo el concepto de aporte 
crítico de oxigeno asociado a la incidencia de insuficien-
cia renal aguda (IRA)(11) y más adelante los estudios de Phi-
lip De Somer(12) y la revisión sistemática de Murphy(13) con-
firmaron que era necesario una metodología más eficaz y 
precisa (que no nueva) en el manejo de variables de aporte 
y consumo de oxígeno en CEC, introduciendo estrategias 
nuevas como Goal Directed Perfusion (GDP), que lo que 
trata es de disgregar las variables metabólicas en aporte 
(DO2), consumo (VO2) y su relación (ERO2), además de re-
saltar la importancia de tener marcadores de hipoperfu-
sión puros que nos alerten del metabolismo anaeróbico o 
producción de CO2 (VCO2) temprano. Los estudios de Ma-
gruder nos vienen a confirmar que esta metodología y 
monitorización en línea más precisa, nos ayuda a detectar 
tempranamente situaciones de disoxia o hipoperfusión a 

Abreviaturas usadas

AKI: Acute Kidney Injury HTA: Hipertensión arterial

AKIN: Acute Kidney injury Network IRA: Insuficiencia renal aguda

CaO2: Concentración arterial de oxígeno PAM: Presión arterial media

CvO2: Concentración venosa de oxígeno QO2: Consumo tisular de oxígeno

CEC: Circulación extracorpórea RAP: Cebado autólogo retrógrado

DO2: Aporte de oxígeno RDO2: Aporte oxígeno renal

FGR: Filtrado glomerular renal RVO2: Consumo oxígeno renal

FSR: Flujo sanguíneo renal SaO2: Saturación arterial de oxígeno

GC: Gasto Cardíaco SvO2: Saturación venosa de oxígeno

GDP: Goal Directed Perfusión VO2: Consumo de oxígeno

GDT: Goal Directed Theraphy VCO2: Producción/Volumen de CO2



REVISTA ESPAÑOLA DE PERFUSIÓN 15 NÚMERO 67 • SEGUNDO SEMESTRE DE 2019

Revisión

pesar de tener una SvO2, una PAM y gasometría arterial 
correctas, remarcando la importancia de una correcta 
perfusión y aporte de oxígeno de los órganos más perfun-
didos por su abundante microcirculación(14).

Recordemos que la gran mayoría de pacientes toleran 
este tipo de procedimientos pero seguimos teniendo una 
gran morbilidad e incidencia de daño secundario a la CEC 
y a la cirugía cardíaca per se (insuficiencia renal, déficit 
cognitivo, daño cerebral, sangrado, respuesta inflamato-
ria sistémica, disfunción cardiaca y pulmonar, fallo mul-
tiorgánico), por ello nuestro principal objetivo será actuar 
en base a los parámetros más fisiológicos y que ocasionen 
menos morbilidad a los pacientes. 

Las guías clínicas estandarizadas son el mejor referen-
te para poder actuar en base a la evidencia científica re-
ciente. Las últimas guías actualizadas son la recientemen-
te publicadas por la sociedad europea de anestesia 
cardiotorácica (EACTS) junto con la sociedad europea de 
perfusión (EBCP)(3). También disponemos de las guías pu-
blicadas el año 2013 y revisadas el 2018 por la sociedad 
americana (American Society of Extracorporeal Techno-
logy)(6). Sus recomendaciones son protocolos estandariza-
dos y guías clínicas y están disponibles online: http://
www.amsect.org. Otras muy recomendables por su fre-
cuencia de revisión y actualización son las británicas (So-
ciety of Clinical Perfusión Scientists of Great Britain & 
Ireland) de 2016 o las australianas (Australasian Board of 
Cardiovascular Perfusion) de 2012.

El objetivo de esta revisión es sintetizar la evidencia cien-
tífica reciente de lo que denominamos “perfusión óptima”.

MÉTODOS

Se realizó una revisión sistemática de la literatura en 
Cochrane, MEDLINE y EMBASE comprendiendo el perio-
do desde el inicio de las diferentes bases de datos hasta 
octubre de 2019. Se usaron términos MeHS como «cardiac 
surgery» y «cardiopulmonary bypass» combinados con el 
operador AND junto a «optimal perfusion», «acute kidney 
injury», «guidelines», «goal directed perfusion», «goal di-
rected theraphy» y «optimal pressure».

La revisión estuvo centrada exclusivamente en cirugía 
cardiaca de adultos. Se seleccionaron textos en inglés y 
castellano.

Para la gestión de la bibliografía se usó el software gra-
tuito Mendeley Desktop v1.19.5©.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

En un principio se acordó limitar la búsqueda a los ar-
tículos publicados en los últimos 10 años (2009-2019) 
pero en una primera revisión se detectaron varios artícu-

los de interés en el marco de comprender la etiología de 
algunos parámetros y aspectos en perfusión y también 
fueron incluidos en la revisión a pesar de ser anteriores a 
2009.

No se ha acotado el tipo de estudio, puesto que debido 
a la gran variabilidad de temas y objetivos de estudio se 
estimó incluir todo estudio con evidencia científica cata-
logada.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

Se excluyeron los artículos publicados en otros idio-
mas que no fuesen los fijados y artículos que trataban de 
cirugía cardiaca infantil, cirugía cardiaca sin CEC, de in-
tervencionismo percutáneo, asistencias ventriculares o 
ECMO para poder acotar los parámetros y variables al 
contexto de la CEC asociada a cirugía cardíaca.

PALABRAS CLAVE

Los términos empleados fueron (inglés/castellano)

• Cadiac surgery / cirugía cardíaca
• Cardiopulmonary bypass / By pass cardiopulmonar
• Extracorporeal circulation / Circulación 

extracorpórea
• Akute kidney injury / Insuficiencia renal aguda
• Akute kidney injury network / Clasificación 

insuficiencia renal aguda
• Optimal perfusión / perfusión óptima
• Goal directed perfusion / perfusión guiada por 

objetivos
• Goal directed theraphy / Terapia guiada por 

objetivos
• Optimal pressure / presión óptima
• Guidelines / Guías clínicas

ANÁLISIS CRÍTICO DE LA EVIDENCIA

El nivel y la solidez de la evidencia fueron ponderados 
y medidos de acuerdo con escalas predefinidas, tal y como 
se describe en la clasificación de la evidencia de la socie-
dad americana de cardiología (Tabla 1).

Debido a la falta de evidencia científica en algunos te-
mas, muchas de las recomendaciones se basaban en el 
consenso de los expertos elaborado en las actuales guías 
clínicas europeas en perfusión y circulación extracorpó-
rea(3); Estas directrices son el resultado de una colabora-
ción de las asociaciones EBCP, EACTA y EACTS, con el fin 
de documentar un amplio consenso de todas las partes 
implicadas, lo que supone la publicación de las primeras 
guías clínicas europeas catalogadas y estandarizadas.

El análisis de los artículos se realizó entre dos reviso-
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res para contrastar los resultados y para que la síntesis 
fuese más completa y exacta.

RESULTADOS

Se encontraron 186 documentos, para la revisión final 
se seleccionaron 61 artículos. A remarcar la presencia de 8 
revisiones sistemáticas, 3 metaanálisis y la inclusión de 
guías clínicas con evidencia científica catalogada en perfu-
sión de reciente publicación, presentando distintos enfo-
ques y conclusiones en el análisis y lectura crítica de algu-
nas variables en perfusión. El resto de publicaciones, la 
gran mayoría fueron artículos originales o estudios rando-
mizados prospectivos.

A continuación se hace un análisis individual de cada 
tema y variable en perfusión con la evidencia científica re-
ciente encontrada.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: FISIOPATOLOGÍA, APORTE DE OXÍGENO 
Y MICROCIRCULACIÓN

La insuficiencia renal (IRA) es una complicación preva-
lente tras cirugía cardíaca con CEC que puede llegar a tener 
una incidencia de entre el 25-40% de los pacientes depen-
diendo de la complejidad y duración del procedimiento(15).

La insuficiencia renal más severa y que precisa hemo-
diálisis tiene una prevalencia del 2-5% y conlleva una mor-
talidad estimada del 50% al 80% asociando unos elevados 
costes hospitalarios(16). Esto implica que un mínimo cambio 
en la elevación de la creatinina tras cirugía cardíaca es un 
factor independiente para incrementar la morbilidad y 
mortalidad(17).

La fisiopatología de la insuficiencia renal ha sido re-
cientemente revisada, incluso en lo referente a las variables 
epidemiológicas peroperatorias que implican un aumento 
del riesgo de IRA(18-19), pero sobretodo se ha estudiado los 
efectos “per se” que tiene la CEC sobre el aporte de oxígeno 
al riñón y los cambios que comporta en el flujo sanguíneo 
de su particular microcirculación(20).

Múltiples factores asociados a la CEC y a la cirugía car-
díaca son causantes de la elevada incidencia de IRA: res-
puesta inflamatoria sistémica, síndrome de isquemia/re-
perfusión, embólos (micropartículas, aire, placas ateroma), 
hipotensión, bajo gasto cardíaco (GC) crónico o agudo o la 
transfusión de productos sanguíneos(19).

Esta evidencia de hipoxia renal también ha sido demos-
trada por Lannemyr y cols en un estudio prospectivo obser-
vacional(20) donde midieron el flujo y consumo renal a tra-
vés de un catéter en vena renal y calcularon la tasa de 
extracción y oxigenación renal. Todo ello realizado en con-
diciones de normotermia, con un flujo (2,5 l/min/m2) y un 
aporte de oxígeno (DO2) mantenido. En el 20% de los casos 

se produjo una vasoconstricción renal desde el inicio de la 
CEC debido a una disminución del aporte de oxígeno renal 
por la hemodilución y un aumento en la tasa de extracción 
de oxígeno (alrededor del 40%) ya que el filtrado glomeru-
lar (FGR) y el consumo renal se mantienen inalterados cau-
sando un desacople de la relación aporte/consumo renal de 
oxígeno.

Objetivaron que la mayor causa de consumo de oxígeno 
renal (RVO2) es el trabajo metabólico en la reabsorción tu-
bular de sodio, aumentado en parte por la hemodilución 
del cebado, de manera que la utilización de diuréticos de 
asa como la furosemida promueve una mayor reabsorción 
de sodio aumentando el consumo renal de manera expo-
nencial y empeorando aún más el desacople entre aporte 
(se mantiene lineal en función del flujo de CEC) y el consu-
mo de oxígeno(20).

¿Por qué tiene este órgano una baja tolerancia a la is-
quemia?: Los riñones reciben de manera fisiológica un 25% 
del GC total(22), todo ello para sostener la gran cantidad de 
FGR por minuto que excretan. Comparado con otros órga-
nos mayores, el consumo de oxígeno renal por gramo (QO2) 
es muy alto, solo por detrás del corazón (2.7 vs 4.3 mmol/kg/
min para el corazón). A todo ello hay que sumarle los efec-
tos de la CEC sobre la microcirculación renal(23). 

El efecto inmediato al entrar en CEC es un aumento, de 
entre el 23% y 25% (p<0.01) de las resistencias vasculares 
renales por el propio flujo lineal, por lo que disminuye el 
aporte de oxígeno renal del 18% al 23% (p<0.05) (Figura 1), 
sin variar el filtrado glomerular, creando un desacople en-
tre el aporte/consumo de oxígeno y sugiriendo que existe 
una redistribución del flujo sanguíneo hacia otros órganos. 
Tras la CEC, se normaliza el aporte de oxígeno pero se man-
tiene el aumento del consumo (hasta en un 50%; p<0.05) y 
de la tasa de extracción renal debido al episodio de disoxia 
durante la CEC(20). Por tanto, remarcan la importancia de 
mantener un aporte de oxígeno renal óptimo en todo mo-
mento debido a la poca tolerancia que tiene éste órgano a la 
hipoxia. La principal limitación de este estudio es el tamaño 
muestral de éste (n=18).

Aunque en general no hay una evidencia científica só-
lida que aconseje o desprecie el uso de manitol en CEC(3), 
la utilización sistemática de manitol está cada vez más en 
controversia en el contexto de su utilización en pacientes 
con función renal previa normal(22-26). Las últimas publi-
caciones describen como el manitol actúa como vasodila-
tador renal aumentando el flujo sanguíneo renal (FSR) sin 
aumentar el consumo renal puro y por tanto sin actuar o 
incrementar la extracción de oxígeno de éste, lo que no 
parece perjudicial viendo el efecto obtenido. El estudio 
realizado por Bragadottir afirma que debido al aumento 
espontáneo de volumen de orina secundario a la admi-
nistración de manitol en CEC, en el postoperatorio se 
puede generar una falta de péptido natriurético y por 
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ende una respuesta pobre del riñón incluso con elevación 
de la creatinina(24). 

El factor asociado a la CEC más influyente en la inci-
dencia de la IRA es el concepto de aporte crítico de oxíge-
no (“Critical DO2”) descrito por Ranucci y cols(9,11) en 2006 
y 2007 en 2 estudios retrospectivos y realizados en hipo-
termia ligera-moderada (28-34°C) y que concluía que la 
saturación venosa de oxígeno (SvO2), considerada hasta 
entonces una herramienta “gold-standard” en CEC, podía 
enmascarar periodos de hipoperfusión silente causando 
insuficiencia renal por déficit de aporte de oxígeno a pe-
sar de tener valores de saturación venosa considerados 
normales. El grupo de De Somer(12) describió otros pará-
metros claves en la monitorización de las variables de 
aporte y consumo de oxígeno como son la producción o 
volumen de CO2 que es un fiel reflejo del inicio del meta-
bolismo anaeróbico y el ratio entre DO2 y VCO2 que debe 
ser superior a 5. Los últimos estudios confirman la impor-
tancia de la monitorización en línea y de la aplicación de 
estas directrices (Goal Directed Perfusion) para disminuir 
la incidencia de AKI tipo I postoperatoria asociada a CEC 
(sin cambios significativos en los grupos AKI II y III), fijan-
do un límite crítico de DO2 de 280 ml/min/m2, como de-
muestra el último estudio de Ranucci(27) o en la misma lí-
nea el equipo de Magruder en su estudio de 2017(14).

La medición intraoperatoria de biomarcadores renales 
como variables de daño renal precoz nos ofrece una nueva 
perspectiva en la prevención de la IRA(28). Parten de la pre-
misa de que la causa más importante de daño renal se pro-
duce por el síndrome de isquemia-reperfusión y que oca-
siona daño tubular renal precoz. En 4 estudios midieron el 
marcador NAG (N-acetyl-b-D-glucosaminidasa) que es 
una enzima lisosomal predominante en los túbulos proxi-
males renales y que debido a su elevado peso molecular 
(de 130 a 140 kDa) no está afectado por el filtrado glome-
rular ofreciendo una sensibilidad mucho mayor al análisis 
y medición del daño tubular renal, que además se asocia 
con necrosis tubular asociada a cirugía cardíaca con CEC, 
concluyendo que se puede determinar precozmente la in-
cidencia de fallo renal postoperatorio(23).

En la misma línea, Meersch y cols revisaron la preven-
ción de la IRA en pacientes de alto riesgo utilizando estos 
biomarcadores renales como diagnóstico y luego como 
evaluación de la tasa de IRA observada tras la cirugía car-
díaca(29). Este estudio piloto randomizado aplica en el gru-
po de intervención variables protectoras y preventivas 
contra la insuficiencia renal (protocolo KDIGO) como eli-
minar agentes nefrotóxicos, monitorizar el volumen de 
diuresis y los niveles de creatinina sérica, control estricto 
de la hiperglicemia las primeras 72 h, plantear alternativas 
al contraste radiopaco, monitorización hemodinámica in-
tensiva y optimizar el estado volémico. Destaca sobre todo 
la incidencia de IRA asociada a hiperlactatemia con los 

episodios de hiperglicemia (>200 mmol/dl) en el grupo 
control. Consiguieron reducir la tasa de IRA un 16,6%.

Otros biomarcadores como el [TIMP-2]•[IGFBP7] han 
demostrado ser predictores de IRA tanto en el periopera-
torio como en el intraoperatorio según el estudio de Cum-
mings y cols(30).

La limitación principal para el uso de estos biomarca-
dores en la práctica clínica es su elevado coste.

MANEJO DE VARIABLES FISIOLÓGICAS EN CEC

Presión arterial óptima

La PAM óptima durante la CEC lleva debatiéndose desde 
los años 70-80’. En los primeros estudios de Govier (1984) y 
más adelante los de Gold (1995) no encontraron diferencias 
en la morbilidad de los pacientes que mantuvieron PAM en-
tre 35 mmHg y 85 mmHg(31). Muchos otros estudios evaluaron 
el nivel óptimo de PAM(32) relacionándolo con la incidencia 
de daño cerebral mediante test cognitivos (MiniMental sta-
te), monitorización cerebral (Invos vs Somanetics ®) o bien 
monitorizando directamente el flujo sanguíneo cerebral con 
doppler transcraneal (DTC), midiendo la incidencia de ém-
bolos durante la cirugía cardíaca(33).

Estudios recientes sugieren que la cifra de PAM óptima 
se debe individualizar en función de la patología y rangos 
de autoregulación intrínseco (PAM delta) de cada pacien-
te(34,35), para minimizar la incidencia de insuficiencia renal. 
Además, es fundamental mantener estos niveles de PAM 
basales durante todo el postoperatorio. Como hallazgo se-
cundario objetivaron que la segunda causa que provoca 
más IRA es la falta de aporte (DO2) durante la CEC.

Por otro lado Vedel, en un estudio randomizado pros-
pectivo, no encontró diferencias entre los dos grupos de 
PAM (40-50 mmHg vs 70-80 mmHg), no observando tam-
poco mayor incidencia de daño cerebral en el grupo de 
menor PAM(36).

Desde 2012, el grupo de la Universidad John Hopkins 
ha intentado identificar el nivel óptimo de PAM que per-
mite mantener la autorregulación cerebral durante la 
CEC(37) mediante monitorización con DTC; Inicialmente 
concluyeron que el límite inferior a partir del cual se man-
tenía la autorregulación es una presión >66 mmHg (inter-
valo de predicción del 95%). Este estudio demostró la im-
portancia de monitorizar la oximetría cerebral para 
preservar la autorregulación cerebral y mantener una 
PAM óptima individualizada. Más adelante, el mismo gru-
po concluyó que la presión óptima en CEC debe ser de 78 
± 11 mmHg y que una disminución en el límite inferior de 
ésta PAM puede causar isquemia cerebral(38).

En general, la evidencia científica acepta como ópti-
mos niveles de PAM entre 50-80 mmHg(3) aunque otros 
estudios concluyen que niveles de PAM subóptima 
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(<65mmHg) muestran una incidencia directa de daño ce-
rebral(13,29,32,33) y puede ser causa directa de IRA como varia-
ble independiente(40) y aboga por individualizar la PAM 
óptima en función de la presión media basal del paciente 
para preservar la autorregulación cerebral(38).

Manejo de la temperatura en CEC

Desde los años 80 a mediados de los 90, en CEC, utili-
zar hipotermia moderada (28°C-32°C) era una estrategia 
rutinaria acorde con las limitaciones que ofrecían los oxi-
genadores de la época junto con la poca seguridad que 
ofrecían las distintas estrategias de protección miocárdi-
ca. Actualmente se sigue utilizando hipotermia ligera o 
normotermia en el límite inferior (34°C-36°C). Esto sigue 
generando controversia ya que no hay una evidencia clara 
y definitoria sobre si utilizar normotermia pura o hipoter-
mia ligera(13,25), aunque la normotermia se ha demostrado 
que es segura y tiene ventajas sobre la hipotermia ligera o 
moderada(41).

La mayor evidencia se centra en la correlación del re-
calentamiento tras hipotermia y la incidencia de daño ce-
rebral. Las guías clínicas americanas(5) muestran evidencia 
directa en el manejo en CEC (Tabla 2), donde destacan 
protocolos como: que la temperatura arterial o de salida 
del oxigenador es un indicador de máxima fiabilidad en la 
interpretación de la temperatura cerebral central (Class I, 
Level C), limitar la temperatura de recalentamiento a 
<37°C (Class I, Level C) para evitar la hipertermia cerebral 
o limitar el gradiente entre la temperatura arterial y la ve-
nosa a 10°C para evitar los embolismos gaseosos (Class I, 
Level C).

Uso de vasopresores

El uso de vasopresores tiene influencia en el tono vas-
cular renal y por tanto en el aporte de oxígeno renal 
(RDO2); Belletti y cols concluyen  que el uso de vasopreso-
res a altas dosis, para optimizar la PAM de 60-80 mmHg 
puede provocar un incremento de las resistencias renales 
y fomentar la vasoconstricción renal temprana a pesar de 
tener una DO2 óptima en CEC(42). En cambio otro estudio 
de Redfors en pacientes posquirúrgicos mostró que la op-
timización de la PAM de 60 mmHg a 75 mmHg incremen-
taba el RDO2 y el FGR y por tanto mejoraba la oxigenación 
renal(43).

Otro estudio reciente muestra que el uso de vasocons-
trictores de manera rutinaria puede generar hipoperfu-
sión regional y disfunción orgánica postoperatoria, ade-
más de disminuir claramente la perfusión regional tisular 
(medida mediante espectroscopia capilar)(44).

Anemia y hemodilución: Hematocrito óptimo en CEC

La anemia dilucional secundaria al cebado del circuito 
es una inevitable consecuencia de la CEC. Un porcentaje 
bajo de hemodilución puede tener efectos beneficiosos: 
reduce la viscosidad sanguínea (por lo que mejora en cier-
ta medida la perfusión de los órganos con mayor presen-
cia de territorio capilar y microcirculación) y disminuye 
los requerimientos intraoperatorios de transfusiones san-
guíneas en comparación con un cebado convencional. Por 
el contrario, una excesiva hemodilución puede compro-
meter el transporte de oxígeno y generar hipoperfusión 
orgánica e hipotensión(13,45).

La anemia es un factor independiente de IRA en ciru-
gía cardíaca. Ranucci y cols ya demostraron el concepto de 
aporte crítico de oxígeno que depende no solo del flujo de 
CEC sino de la concentración arterial de oxígeno (CaO2) y 
ésta directamente del nivel de hemoglobina (Hb), fijando 
un límite de aporte crítico de oxígeno en sus primeros es-
tudios de 262-270 ml/min/m2 (46). 

Cuando el Hto en CEC es inferior al 24% el riesgo de 
fallo renal aumenta exponencialmente debido a la dismi-
nución del contenido arterial de oxígeno (CaO2), que con 
una Hb de 8 gr/dl se ve disminuido en un 50%, compro-
metiendo el transporte de oxígeno que solo se puede opti-
mizar aumentando el gasto cardíaco(47).

En los últimos años el valor óptimo de Hto en función 
del aporte óptimo de oxígeno ha variado, en el último estu-
dio de Ranucci y cols demostraron que con Hb inferiores a 
8,5 gr/dl o Hto de 26% había que aumentar el flujo de CEC 
de manera exponencial (>2,8 l/min/m2) para mantener una 
DO2 >280ml/min/m2 (Figura 2) y que por cada punto de Hto 
que disminuye del 26% aumenta un 7-10% la probabilidad 
de sufrir IRA en el postoperatorio inmediato(47).

Otro estudio de Mehta R, asegura además que el valor de 
Hto crítico varía según el género y que se debe individualizar 
para evitar un aumento en la morbilidad operatoria(48).

Una de las actuaciones más efectivas para evitar la 
anemia en CEC es limitar en la medida de lo posible el gra-
do de hemodilución y esto se consigue adaptando el cir-
cuito extracorpóreo a la superficie corporal de los pacien-
tes, calculando el porcentaje de hemodilución, añadiendo 
concentrado de glóbulos rojos (RBC) al cebado para obte-
ner un hematocrito óptimo al inicio de la CEC o si es posi-
ble realizando cebado retrógrado autólogo (RAP) minimi-
zando así los efectos deletéreos de la CEC(3,25).

Actualmente la evidencia aboga por transfundir siem-
pre que haya valores de Hb inferiores a 6 gr/dl (Clase I, Ni-
vel C) o cuando los valores de Hto oscilen entre de 18-24% 
y sea incapaz de obtener una DO2 óptima para cubrir las 
demandas de oxigenación tisular (Clase IIb, nivel B)(3).

“GOAL DIRECTED THERAPHY / GOAL DIRECTED PERFUSION”

Es una estrategia de monitorización intensiva de va-
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riables de aporte y consumo de oxígeno en perfusión du-
rante el bypass cardiopulmonar con el objetivo final de 
reducir la mortalidad y las complicaciones postoperato-
rias, especialmente centrado en minimizar la incidencia 
de insuficiencia renal asociada a cirugía cardíaca con 
CEC(8,12,13,25,49,50).

Como muy bien detallaron en una revisión bibliográfi-
ca de Santos y cols(51) o el estudio de Magruder(14) la estra-
tegia GDP, no solo se basa en monitorización intensiva, 
sino en fomentar el uso de circuitos adaptados a la super-
ficie corporal del paciente para disminuir la tasa de hemo-
dilución total, evitar factores de estrés renal (no usar ma-
nitol) y utilizar técnicas que optimicen el hematocrito en 
CEC (RAP y/o hemofiltración convencional).

La tendencia es seguir estas estrategias más “fisiológi-
cas” y que permiten monitorizar en tiempo real variables 
de consumo que protegen la oxigenación tisular de todos 
los órganos y tejidos, de manera sistémica(49).

Las recientes guía clínicas europeas en CEC ya se in-
cluye la monitorización de estos parámetros de aporte y 
consumo (DO2, VCO2 y ratio DO2/VCO2) como un estándar 
en su monitorización y el uso de ésta estrategia ya está ca-
talogada con evidencia directa (Nivel I, Clase A)(3).

PARÁMETROS DE APORTE Y CONSUMO DE OXÍGENO O PERFUSIÓN 
DIRIGIDA A OBJETIVOS (GDP)

En nuestra práctica clínica diaria, nuestro principal 
objetivo es el bienestar y oxigenación del tejido. Cuando 
nos referimos a bienestar del tejido lo que queremos ase-
gurar es el aporte de oxígeno y nutrientes a la célula para 
que esta pueda seguir desarrollando sus funciones bási-
cas, tanto en cuanto al funcionalismo celular intrínseco 
como a la organización del tejido/órgano.

En caso de alteración de esta oxigenación del tejido 
por hipoperfusion se genera una situación de disoxia que 
desencadena el metabolismo anaeróbico con el fin de 
mantener la producción de ATP y derivado de este meta-
bolismo se produce un cúmulo de lactato, iones de hidró-
geno y fosfatos inorgánicos de la célula dando un perfil 
gasométrico o analítico de acidosis metabólica(52).

El grado de hiperlactatemia y acidosis metabólica va 
a correlacionarse directamente con el desarrollo de fra-
caso orgánico que en este caso el más visible y medible 
es la incidencia de insuficiencia renal(9, 19).

Estos valores de aporte y consumo de oxígeno nos ayu-
dan a monitorizar y prevenir el inicio del metabolismo 
anaeróbico y por tanto pueden ser considerados ya hoy día 
una herramienta “gold standard” en perfusión(3,12,14).

DO2

El aporte de oxígeno (DO2) es el volumen de oxígeno 

que reciben los tejidos por minuto y es producto del gasto 
cardíaco (GC) y el contenido arterial de oxígeno (CaO2).

• DO2 = GC x CaO2
• CaO2 = (Hb x 1,34 x SaO2) + (0,0031 x PaO2) 
• 1,34: cantidad de O2 que puede combinarse con 1 

gramo de hemoglobina.
• 0,0031: coeficiente de solubilidad del O2 en el 

plasma: 0,003ml de O2 están disueltos en 1l de 
sangre por cada 1mmHg de PO2.

El 98% de oxígeno transportado por la sangre está uni-
do a la Hb y sólo un 2% se encuentra libre en plasma (pre-
sión parcial de O2), por tanto el contenido arterial de oxí-
geno depende directamente de la concentración de Hb y 
de la PaO2.

Relevancia clínica: el valor ampliamente estudiado 
como concepto de aporte crítico de oxígeno, por debajo 
del cual fracasa la relación aporte/consumo y se genera 
metabolismo anaeróbico y disoxia celular, sobre todo en 
los órganos más sensibles a la hipoxia como el riñón. El 
valor más reciente del estudio randomizado, multicéntri-
co de Ranucci es de de 280 ml/min/m2 (27).

En CEC deberemos ajustar el flujo (incluso >2,6 l/
min/m2 si Hb <8,0 gr/dl) y optimizar la Hb para poder ob-
tener una DO2 que nos permita estar por encima del um-
bral crítico(46).

Otros parámetros como la SvO2 son pobres en la detec-
ción de la hipoxia celular, ya que a pesar de mantener va-
lores considerados como óptimos se genera hiperlactate-
mia y fallo renal(46,53).

VO2

Es la cantidad de oxigeno utilizado por los tejidos por 
minuto. No se determina directamente, se evalúa restan-
do la cantidad de O2 arterial del venoso ya que parte de la 
premisa que el O2 no se almacena en los tejidos.

 VO2 = GC x 1.34 x Hb x (SaO2-SvO2)

Relevancia clínica: El consumo de oxígeno en un adul-
to sano es de unos 4-6 ml/kg/min. En un paciente aneste-
siado y relajado muscularmente es de unos 2-4 ml/kg/
min. Es importante monitorizar el VO2 para conocer el 
consumo en tiempo real ya que en situaciones de sepsis o 
de disfunciones orgánicas por shunts arteriales o venosos 
el consumo sistémico puede estar aumentado. 

También hay que tener en cuenta que la curva de con-
sumo y de saturación venosa de oxígeno (SvO2) no es li-
neal, por lo que la SvO2 puede enmascarar una situación 
de consumo elevado (Figura 3).
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ERO2

La tasa de extracción de oxígeno (ERO2) no es más que 
la relación entre el aporte y consumo (DO2/VO2), se suele 
expresar en porcentaje o en numeración decimal y su va-
lor de referencia oscila entre el 0.24 y 0.28(54).

 ERO2= (CaO2-CvO2) / CaO2

Relevancia clínica: Es quizás uno de los parámetros 
más importantes en nuestra práctica clínica diaria ya que 
permite medir el aporte y consumo a través de la línea ar-
terial y venosa y ofrecer información en tiempo real sobre 
si la adecuación del flujo de CEC es óptimo para cubrir las 
demandas de oxígeno tisular. Es importante conocer en 
que situaciones podemos tener valores de extracción de 
oxígeno aumentadas y que no nos permitan cubrir las de-
mandas tisulares como: pacientes sépticos (por aumento 
del consumo metabólico puro), en pacientes con disfun-
ción ventricular aguda (hipoperfusión sistémica estable-
cida), pacientes anémicos (por disminución en la CaO2) o 
en hipertermias sistémicas (endocarditis con metabolis-
mo aumentado) (54,55).

En condiciones normales el consumo de oxígeno (VO2) 
suele ser ¼ parte del trasporte (DO2), por tanto, debere-
mos mantener una tasa de extracción inferior a 0.26-0.28. 
Cuando la extracción aumenta, nos encontramos con una 
fase de acoplamiento metabólico en la cual los tejidos au-
mentan la tasa de extracción de oxígeno a través del óxido 
nítrico endotelial, la adenosina, endotelina o GI2. Esto se 
produce en casos donde el aporte de O2 empieza a no ser 
suficiente para cubrir la producción aeróbica de ATP. Es 
una fase donde la tasa de extracción tiene unos valores de 
0.28-0.32. Una vez que fracasa este mecanismo compen-
satorio se inicia el metabolismo anaeróbico con produc-
ción de ácido láctico (glucólisis y producción de ATP por 
conversión de piruvato a lactato). Si finalmente la extrac-
ción sigue aumentado, puede llegar a >0.50 que es el um-
bral donde se inicia la apoptosis celular y donde los meca-
nismos anaeróbicos también fracasan(52, 55).

También se puede dar el caso de pacientes con bajo 
consumo donde nos encontraremos una tasa de extrac-
ción baja a pesar de ir a un flujo de CEC adecuado a su su-
perficie corporal como en los casos de hipotermia, disfun-
ción ventricular compensada o bajo consumo fisiológico(52).

Por tanto, aquí podríamos definir que no existe un flu-
jo de CEC óptimo, sino que este valor nos permite adaptar 
el flujo a las necesidades metabólicas de los tejidos.

VCO2

Definido como volumen total de CO2 o producción de 
CO2, es la cantidad total de CO2 producido por los tejidos 

en la micro y macrocirculación durante la CEC.

 VCO2 (ml/min) = VE (ml/min) x FECO2

• Donde VE es el volumen de aire inspirado y FECO2 
es la fracción de CO2 medida en la membrana 
extracorpórea y calculada en mmHg.

• Puede ser expresada en porcentaje (FeCO2) o en 
presiones parciales en mmHg (ePCO2)

La medición de la tensión de CO2 (PCO2) mediante el 
uso de capnógrafo representa la compleja interacción de 
la producción de CO2 celular y su eliminación por el pul-
món natural o artificial (membrana extracorpórea)(12).

En condiciones aeróbicas, por cada 6 moléculas de O2 
consumidas se producen 6 moléculas de CO2 (1:1). En con-
diciones anaeróbicas (glucólisis y producción de ATP por 
la conversión de piruvato a lactato) se necesitan 23 molé-
culas de O2 por cada 16 de CO2 (1:0,71).

El 60% de la producción de CO2 de origen anaeróbico 
es tamponada por el bicarbonato (HCO3ˉ) y eliminada por 
el sistema respiratorio en forma de H2O y CO2.

El 40% restante depende de otros mecanismos de 
tamponamiento y eliminación (10% libre y 30% unido a 
proteínas)(52).

Relevancia clínica: su monitorización nos alerta del 
inicio del metabolismo anaeróbico temprano ya que debi-
do a la alta solubilidad y difusión del CO2 es un valor más 
rápido y sensible para detectar este tipo de metabolismo.

El valor crítico estudiado por Ranucci (9) y de Somer(12) 

está fijado en 60ml/min/m2, de manera que por encima de 
este valor tendremos una producción de CO2 de origen 
anaeróbico incluso a pesar de tener la tasa de extracción y 
el resto de parámetros en niveles óptimos.

Consideraciones: la vasoconstricción selectiva (provo-
cada por vasoconstrictores o por la propia CEC) promueve 
el flujo de sangre hacia órganos críticos o con mayor cir-
culación central, mientras que los tejidos con abundante 
microcirculación sufren deprivación de oxígeno e hipoxia, 
resultando en metabolismo anaeróbico a pesar de tener el 
resto de parámetros óptimos (SvO2, DO2 y ERO2) y por tan-
to elevando los niveles de VCO2.

La utilización exógena de CO2 en el campo quirúrgico 
puede afectar a parte de la ecuación de la producción de 
CO2, de manera que puede estar alterada si existe un valor 
alto de CO2 en la gasometría (hipercapnia) o elevarse de 
manera grave si existe una absorción masiva de CO2 hacia 
el torrente sanguíneo ocasionando una acidosis respirato-
ria con afectación en el equilibrio ácido-base(52).

Nos puede alertar también del desarrollo de metabo-
lismo anaeróbico (hipoperfusión pura) por zonas hipo-
perfundidas (defectos en la canulación, tromboembolis-
mos o zonas isquémicas que se reperfunden al iniciar la 
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CEC) con o sin liberación de lactato. Se considera pues un 
marcador independiente de hiperlactatemia en CEC(12).

DO2/VCO2

Valor estudiado y catalogado como variable indepen-
diente de insuficiencia renal tras cirugía cardíaca(12), según 
el cual debe mantenerse el ratio >5 para evitar hiperlacta-
temia asociada a IRA(27,36).

PARÁMETROS TÉCNICOS EN CEC

Medición del lactato

La medición del lactato ha sido ampliamente utilizada 
en la valoración del enfermo crítico como un factor de 
pronóstico vital y se asocia directamente con la morbili-
dad y mortalidad(3,9,45).

Tras la cirugía cardiaca con CEC el hallazgo de hiper-
lactatemia es muy común (30-40%), debido a varios fac-
tores(10):

• Disminución en el aporte: DO2 <280 ml/min/m2.
• Duración prolongada de CEC.
• Flujo no pulsátil (hipoperfusión regional).
• Uso de vasoconstrictores (afectación de la 

microcirculación)
• Hemodilución excesiva (Hb <8 gr/dl) que afecta al 

transporte de O2.

Componentes de la CEC: Mini circuitos

La utilización de mini circuitos es una herramienta de 
calidad para minimizar la hemodilución y obtener así un 
aporte de oxígeno mayor al entrar en CEC. Además, estos 
circuitos disminuyen drásticamente la exposición de la 
sangre con la superficie artificial del circuito demostrando 
una incidencia menor de SIRS y de IRA asociada a CEC(3,25).

Por otra parte, la selección de los componentes de la 
CEC (oxigenador, líneas venosas y arterial, reservorio) 
adaptada a la superficie corporal del paciente y en función 
de la variabilidad en la capacidad de los oxigenadores pre-
sentes en el mercado promueven preservar un porcentaje 
bajo de hemodilución debido a su bajo cebado (600-900ml) 
evitando en mayor parte sus efectos deletéreos(44).

MONITORIZACIÓN AVANZADA

La utilización de monitorización de parámetros de 
aporte y consumo metabólico en tiempo real permite de-
tectar situaciones de inadecuada perfusión de manera tem-
prana y detectar el inicio del metabolismo anaeróbico(45,49). 
Además de adecuar la perfusión a las necesidades metabó-

licas del paciente: Anemia, hipotermia, patologías con 
alto consumo (endocarditis bacterianas, insuficiencia car-
díaca aguda).

Si bien la gasometría arterial sigue siendo la herra-
mienta “gold standard” para la evaluación de la saturación 
arterial de oxígeno y los niveles de Hb, los monitores dis-
ponibles en el mercado se han mostrado eficaces y segu-
ros en la evaluación del resto de parámetros de DO2 y VO2, 
siendo una herramienta imprescindible en las nuevas es-
trategias en perfusión(56). 

El eterno debate entre coste-beneficio de este tipo de 
monitores ya ha sido analizado por Povero y cols en un aná-
lisis de coste retrospectivo concluyendo que sólo con la dis-
minución de la incidencia de IRA en el postoperatorio in-
mediato y posterior efecto sobre el tiempo medio de 
hospitalización en UCI, beneficia ampliamente sobre otras 
actuaciones técnicas(57).

CONCLUSIONES: CONDICIONES ÓPTIMAS EN PERFUSIÓN

Podemos resumir la evidencia científica entre la que ya 
está catalogada y la clasificada según opiniones de los ex-
pertos (revisiones bibliográficas, monográficos, metaanáli-
sis y artículos de revisión) según el grado de evidencia que 
aportan(3,5,6,13,25,45,49), lo que se puede ver en la tabla 3

PERFUSIÓN ÓPTIMA: RECOMENDACIONES DE EXPERTOS

• Establecer flujo para mantener DO2 > 280 ml/min/m2 

en condiciones de hipotermia ligera-moderada: 
mejor predictor de AKI tipo I.

• Incrementar DO2 actuando sobre el flujo de CEC y 
mantener adecuada Hb.

• Mantener niveles de Hb óptimos (>8 gr/dl) y 
transfundir en base a la ERO2 y DO2.

• Detectar y prevenir la hipoperfusión (umbral 
anaeróbico): Lactato + VCO2.

• Mantener PAM > 66 mmHg e individualizar sobre 
PAM preoperatoria.

• Limitar la hemodilución y fomentar el uso de cebado 
reducido.

• Minimizar factores de “estrés” renal: Diuréticos solo 
si diuresis <0,5 ml/kg/min asegurando DO2 óptima 
sin presencia de hipoperfusión (VCO2 aumentado).

• Temperatura: Normotermia o ligera hipotermia 
(34-36ºC) sin variar parámetros de aporte y consumo.

• Monitorización de oximetría y consumo metabólico 
en tiempo real (DO2, VO2, ERO2, VCO2 y DO2/VCO2).
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DISCUSIÓN

En la última década, la evidencia científica se ha centra-
do en la relación entre la CEC y la morbilidad asociada a 
ésta, focalizando sobretodo en nuevas estrategias más “fi-
siológicas” que permiten disminuir las complicaciones más 
frecuentes: Insuficiencia renal, hemodilución, SIRS, altera-
ciones de la coagulación e incorporando avances tecnológi-
cos que permiten aumentar la seguridad y sobretodo indi-
vidualizando los aspectos técnicos y variables de perfusión 
que permiten mejorar el cuidado y calidad asistencial del 
paciente durante el periodo crítico de la cirugía cardíaca 
(minicircuitos, monitorización de alta fidelidad)(3,5,6,13,25,45,49).

Aun así los estudios aportan poca evidencia directa en 
algunos aspectos novedosos de lo que denominamos perfu-
sión óptima, siendo algunos incluso contradictorios, como 
en la definición de la presión arterial óptima en CEC(13,35). Y 
en pediatría aún no se disponen de estudios suficientes que 
puedan definir si los mismos parámetros y estrategias del 
GDP son válidos y efectivos con ese tipo de población tan 
sensible(58).

Parte de la causa de esa poca evidencia es que sigue sien-
do una profesión que se fundamenta más en la experiencia 
adquirida con la práctica clínica diaria que en la evidencia 
científica pura (1). Estrategias como implementar programas 
de simulación en perfusión, permiten entrenar y mejorar 
habilidades técnicas, como la práctica de procedimientos 
emergentes y no técnicas, como la comunicación en equipo(3).

Remarcar la importancia de implementar guías clínicas 
estandarizadas para poder ofrecer un cuidado de calidad. 
Según la sociedad americana de tecnología extracorpórea, 
en 2010, sintetizaron y crearon sus propias guías clínicas 
con consenso de expertos(6). Posteriormente enviaron un 
cuestionario a 1.061 instituciones que forman parte de la so-
ciedad para ver de qué manera y qué centros aplicaban estas 
guías clínicas: La tasa de respuesta fue del 32% y solamente 
un 14% de los centros cumplía con al menos el 75% de las 
recomendaciones y protocolos estandarizados.

Esto nos viene a decir que aún estamos lejos de estanda-
rizar los cuidados como se debería(59). Es importante crear 
guías clínicas con consenso de expertos y basadas en la evi-
dencia científica reciente de máxima calidad y seguridad(3) y 
tener el compromiso institucional (de todo el equipo multi-
disciplinar) para cumplir con los protocolos establecidos.

Con todo ello siguen surgiendo nuevas perspectivas de 
estudio e implementación de estratégicas “fisiológicas”, am-
pliando el concepto del GDP a la cirugía cardíaca de manera 
global, como en el estudio de Anastasiadis y cols, donde in-
troducen conceptos extraídos de los programas de prehabi-
litación, optimizando el estado preoperatorio del paciente: 
la función renal, corrigiendo la anemia peroperatoria, fisio-
terapia respiratoria y suplementos nutricionales si es nece-
sario(8). Otros proponen utilizar sistemas híbridos de perfu-

sión para cirugía de arco aórtico en el cual se implementan 2 
circuitos separados y se monitoriza de manera paralela para 
poder asegurar el flujo y el aporte de oxígeno necesario en 
función de la demanda metabólica de cada circuito (circula-
ción regional vs circulación cerebral y medular)(60,61).

Aun así, la primera CEC se realizó hace más de 65 años(7), 
con las limitaciones técnicas, quirúrgicas y tecnológicas de 
la época y durante estos años los avances tecnológicos y el 
énfasis en seguir mejorando los cuidados y disminuyendo 
las complicaciones asociadas a la CEC han hecho que la pro-
fesión y los cuidados hayan mejorado exponencialmente.
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Tabla III Evidencia catalogada. 

IC 2,2-2,8 (Normotermia) Clase Ia, Nivel A

Perfusión guiada por objetivos para disminuir el ratio de complicaciones y estancia hospitalaria Clase I, Nivel A

PAM entre 50-80 mmHg utilizando vasodilatadores o vasconstrictores adecuando el flujo de bomba y profundidad 
anestésica adecuados

Clase I, Nivel A

Establecer flujo de bomba durante CEC en función de los parámetros metabólicos y de oxigenación: SvO2, ERO2, 
Oximetría cerebral, VCO2 y lactato

Clase IIa, Nivel B

Hto >23% o Hb>7,5 gr/dl en CEC Clase IIa, Nivel B

SvO2 >65% Clase IIa, Nivel A

Manejo de variables de consumo y oxigenación durante CEC: DO2, VCO2 Clase IIa, Nivel B

Monitorización de parámetros clínicos: SvO2, gasometría arterial, Ecocardio transesofágico Clase IIc, Nivel B

Usar flujo activo de CO2  dentro del circuito de CEC previo inicio del cebado para minimizar incidencia de micro 
émbolos gaseosos

Clase I, Nivel B

Aspectos técnicos: Uso circuitos de biocompatibles, utilización de filtro arterial Clase IIa, Nivel B

Uso de minicircuitos para minimizar la hemodilución Clase IIa, Nivel B

Uso de hemoconcentrador o cebado retrógrado autólogo como estrategia de ahorro de sangre Clase I, Nivel A

Retransfundir sangre residual del circuito de CEC al final del procedimiento como estrategia de ahorro de sangre Clase I, Nivel C

Uso de checklist previo a inicio de CEC Clase I, Nivel C

Tabla I. Tabla clasificación y nivel de evidencia: American Hearth Association

Clasificación Recomendación clínica

Clase I
Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnóstico o tratamiento es 

beneficioso, útil y efectivo

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia

Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión

Clase III
Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 

ser perjudicial

Nivel de Evidencia Tipo de evidencia

Nivel A Evidencia procedente de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o meta análisis

Nivel B
Evidencia procedente de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes estudios no 

aleatorizados

Nivel C
Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios retrospectivos o planes de 

cuidado
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Tabla II.  Manejo de la temperatura en CEC: Evidencia catalogada.

Recomendación Clasificación

Sitio óptimo para la medición de temperatura

Se recomienda utilizar la temperatura de salida arterial del oxigenador como reflejo de la medición de la 
temperatura cerebral durante la CEC

Clase I, Nivel C

Para controlar con precisión la temperatura del perfusión cerebral durante el calentamiento, se debe 
suponer que la temperatura de la sangre de salida arterial del oxigenador subestima la temperatura de la 
perfusión cerebral

Clase I, Nivel C

La temperatura del catéter en arteria pulmonar o nasofaríngea son razonables para la salida de CEC y la 
medición inmediata de la temperatura posterior al bypass

Clase IIa, Nivel C

Evitar la hipertermia

Los equipos quirúrgicos deben limitar la temperatura de la sangre de salida arterial a <37°C para evitar la 
hipertermia cerebral

Clase I, Nivel C

Gradiente de temperatura de enfriamiento y velocidad de enfriamiento

Los gradientes de temperatura desde la salida arterial y la entrada venosa en el oxigenador durante el 
enfriamiento de CEC no deben exceder los 10°C para evitar la generación de émbolos gaseosos

Clase I, Nivel C

Gradiente de temperatura de calentamiento y tasa de recalentamiento

Los gradientes de temperatura desde la salida arterial y la entrada venosa en el oxigenador durante el 
recalentamiento de CEC no deben exceder los 10°C para evitar la generación de émbolos gaseosos cuando 
se devuelve sangre caliente al paciente

Clase I, Nivel C

Calentamiento cuando la temperatura de salida de sangre arterial> 30°C

Para lograr la temperatura deseada para la separación de la CEC, es razonable mantener un gradiente de 
temperatura entre la temperatura de salida arterial y la entrada venosa de ≤4°C

Clase IIa, Nivel B

Para lograr la temperatura deseada para la separación del bypass, es razonable mantener una velocidad de 
recalentamiento de ≤ 0.5°C/min.

Clase IIa, Nivel B

Calentamiento cuando la temperatura de salida de sangre arterial es <30°C

Para lograr la temperatura deseada para la separación del bypass, es razonable mantener un gradiente 
máximo de 10°C entre la temperatura de salida arterial y la entrada venosa

Clase IIa, Nivel C
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