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RESUMEN / A(S)*AC)

Objetivo: Analizar la interacción de la circulación extracorpórea (CEC) en cirugía cardiaca sobre la 
degradación del glucocálix endotelial.

Material y métodos: estudio observacional prospectivo de pacientes mayores de 16 años sometidos a 
cirugía cardiaca con CEC entre noviembre de 2023 y febrero de 2024 en un hospital de tercer nivel. Se 
analizaron variables clínicas de los pacientes como el tipo de cirugía cardiaca y CEC y se relacionaron 
con biomarcadores de degradación de glucocálix (heparán sulfato y sindecán-1).

Resultados: Se incluyeron 22 pacientes analizando concentraciones de sindecán-1 y heparán sulfato 
en 19 de ellos. Se observó que los pacientes sometidos a cirugía cardiaca con CEC presentaban una 
elevación de los niveles plasmáticos de sindecán-1 con respecto al momento preCEC y a las 6h postCEC 
(4,12 ng/ml (4,31) vs 7,89 ng/ml (4,83) (p<0,05). Además, se observó una correlación positiva entre las 
concentraciones séricas de sindecán-1 y el incremento de lactato (lactato postCEC – lactato preCEC) y 
el incremento de sindecán-1 (r=0,47; p<0,05). La correlación fue negativa entre la cantidad de albúmina 
administrada durante la CEC y las concentraciones plasmáticas de heparán sulfato (r=-0,47; p<0,05). 

Conclusiones: La CEC acelera la degradación del glucocálix endotelial objetivándose en la modificación 
de las concentraciones plasmáticas de sindecán-1 y heparán sulfato. La administración de albúmina 
durante la circulación extracorpórea podría estar relacionada con una protección del glucocálix; 
mientras que una mayor degradación se relaciona con niveles más altos de lactato posiblemente por 
peor perfusión microvascular.

Palabras clave: circulación extracorpórea, glucocálix endotelial, sindecán-1, heparán sulfato.

Objective: To analyze the impact of extracorporeal circulation (ECC) in cardiac surgery on the degradation 
of the endothelial glycocalyx.

Materials and methods: A prospective observational study of patients over 16 years of age who underwent 
cardiac surgery with ECC between November 2023 and February 2024 at a tertiary care hospital. Clinical 
variables, such as the type of cardiac surgery and ECC, were analyzed and correlated with biomarkers of 
glycocalyx degradation (heparan sulfate and syndecan-1).

Results: Twenty-two patients were included, with syndecan-1 and heparan sulfate concentrations analyzed 
in 19 of them. Patients undergoing cardiac surgery with ECC showed an increase in plasma syndecan-1 
levels compared to pre-ECC levels and 6 hours post-ECC (4.12 ng/mL (4.31) vs. 7.89 ng/mL (4.83); p < 0.05). 
Additionally, a positive correlation was observed between serum syndecan-1 concentrations and lactate 
increase (post-ECC lactate – pre-ECC lactate) as well as syndecan-1 increase (r = 0.47; p < 0.05). A negative 
correlation was found between the amount of albumin administered during ECC and plasma heparan 
sulfate concentrations (r = -0.47; p < 0.05).

Conclusions: ECC accelerates endothelial glycocalyx degradation, as evidenced by changes in plasma 
concentrations of syndecan-1 and heparan sulfate. Albumin administration during ECC may be associated 
with glycocalyx protection, while greater glycocalyx degradation correlates with higher lactate levels, 
possibly due to impaired microvascular perfusion.

Keywords: extracorporeal circulation, endothelial glycocalyx, syndecan-1, heparan sulfate.
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IN)*./UCCIÓN 

El glucocálix endotelial es una estructura celular que 
cubre el endotelio vascular y cuyos principales compo-
nentes son cadenas de polisacáridos (condroitín sulfato, 
heparán sulfato y ácido hialurónico), proteoglucanos (sin-
dencanos y glipicanos), membrana glucoproteica y proteí-
nas plasmáticas1.

Estudios sobre el glucocálix endotelial intacto han re-
velado que mantienen funciones importantes como la 
permeabilidad vascular1, la regulación de la respuesta in-
flamatoria, la reducción del recuento plaquetario y la ad-
hesión de leucocitos2.

La degradación del glucocálix está íntimamente rela-
cionada con la inflamación/sepsis, la hiperglucemia y el 
efecto isquemia/reperfusión3. Esta degradación también 
ha sido observada tras la circulación extracorpórea (CEC) 
siendo muy sensible a niveles elevados de mediadores in-
flamatorios y estrés oxidativo4-5. Boyle et al. han confir-
mado que la degradación del glucocálix se produce duran-
te la CEC, encontrando niveles de sindecán-1 y heparán 
sulfato elevados tras la misma6.

El endotelio vascular es particularmente sensible a los 
efectos de la CEC, provocando la activación del comple-
mento, de las plaquetas y de las citoquinas proinflamato-
rias5. Esto origina una degradación del glucocálix endote-
lial que contribuye a un edema tisular y una disfunción 
orgánica, como puede ser el fallo renal agudo o el fallo 
respiratorio agudo tras la CEC7.

Una vez que se desregula la respuesta inflamatoria, el 
glucocálix se degrada acompañado de la pérdida de su 
propiedad de barrera protectora, pudiendo comprometer 
la permeabilidad de la microcirculación8 y se reduce drás-
ticamente la producción de óxido nítrico, causando un 
shunt arteriovenoso a nivel de la microcirculación8.

La cirugía cardiaca con CEC está asociada a alteracio-
nes de perfusión de la microcirculación9. Estas alteracio-
nes pueden desempeñar un papel importante en el desa-
rrollo de la disfunción orgánica y estancia hospitalaria 
prolongada post cirugía10. La CEC está asociada con un 
deterioro de la microcirculación debido a una reducción 
de la densidad capilar asociado a la inflamación sistémica 
y la disfunción endotelial9,6,11.

Biomarcadores de degradación de glucocálix

El sindecán-1 es uno de los componentes más impor-
tantes del glucocálix y se expresa como una proteína uni-
da a la membrana de las células epiteliales y endotelia-
les12. Durante el estrés que se produce en el endotelio, las 
metaloproteinasas activadas median la eliminación del 
sindecán-1 de la superficie celular13. El sindecán-1 desem-
peña un papel fundamental en la regulación de la infla-

mación y el daño tisular13.  La CEC se asocia con elimina-
ción de sindecán-1 pudiendo inducir la activación de las 
células inmunitarias y la amplificación de la respuesta in-
flamatoria14.

El heparán sulfato es un glucoaminoglucano cargado 
negativamente que se une a proteoglucanos como el sin-
decán-1, ambos presentes en el glucocálix endotelial15. El 
heparán sulfato desempeña un papel fundamental en la 
mecanotransducción de las células endoteliales para mo-
dular la producción de óxido nítrico inducida por la ten-
sión tangencial que se produce en los vasos sanguíneos16. 

Esta tensión tangencial o “shear-stress” por su nombre en 
inglés, se transmite a las células endoteliales y activa la 
señalización intracelular de guanil monofosfato, resultan-
do en un aumento de la producción de óxido nítrico16.

La relevancia del presente estudio sobre la degrada-
ción del glucocálix endotelial inducida por la CEC en ciru-
gía cardíaca, impulsada por factores como el estrés oxida-
tivo y la respuesta inflamatoria, está asociada a 
complicaciones significativas como el edema tisular y la 
disfunción orgánica. Dado que los biomarcadores como el 
sindecán-1 y el heparán sulfato permiten evaluar la inte-
gridad del glucocálix y su degradación, su análisis en el 
marco de la CEC ofrece una oportunidad para comprender 
los mecanismos subyacentes y las posibles intervenciones 
terapéuticas. En este sentido, el presente estudio busca in-
vestigar cómo evolucionan estos marcadores durante la 
CEC y en el postoperatorio inmediato de los pacientes que 
se someten a ella, con el objetivo de aportar evidencia que 
permita mejorar los resultados clínicos en este contexto.

O(JE)IV.S

• Analizar la evolución de los marcadores de 
degradación del glucocálix en el transcurso de la 
circulación extracorpórea y en las primeras 24 horas 
de postoperatorio

• Evaluar el impacto de las intervenciones realizadas 
por el Perfusionista durante la circulación 
extracorpórea (CEC) en la degradación del glucocálix.

MA)E*IAL Y MÉ)./.S

Diseño
Estudio observacional prospectivo.
Ámbito de estudio
Se llevó a cabo en pacientes sometidos a cirugía car-

díaca con CEC y seguimiento en el postoperatorio inme-
diato en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 
Universitario Reina Sofía de Córdoba.

Difusión
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Periodo de estudio
Noviembre de 2023 hasta febrero de 2024.
Objeto de estudio
Se evaluaron los marcadores de alteración del glucocá-

lix en los pacientes del estudio.
Sujetos de estudio
Pacientes sometidos a cirugía cardiaca con CEC. El ser-

vicio de Cirugía Cardiovascular realiza una media de 300 
cirugías cardíacas con CEC al año.

Muestra
El tamaño muestral se calculó utilizando el programa 

GRANMO, basado en un contraste de hipótesis para una 
muestra, con el apoyo de estudios relacionados17. Se asu-
mió un error alfa del 5% (0,05), una potencia estadística 
del 90% (1-  = 0,90) y unas pérdidas estimadas del 10%. 
Considerando un promedio anual de 300 cirugías extra-
corpóreas, se determinó un tamaño muestral mínimo de 
20 pacientes.

Criterios de inclusión
• Pacientes con edad ≥ 16 años
• Sometidos a cirugía cardiaca con CEC de forma 

programada durante el periodo de estudio.
Criterios de exclusión
• Cirugía cardiaca de urgencia.
• Pacientes embarazadas.
Variables
• Características del paciente: Edad (años), sexo, 

superficie corporal (fórmula de Dubois) (m"), tipo de 
intervención (valvular; aórtico + valvular; congénito; 
aorta; tumores; coronario).

• Relacionadas con la CEC:
 – Tipo de cardioplejía (Del Nido; St. Thomas).
 – Método de administración de cardioplejía 

(anterógrada; óstiums coronarios; anterógrada + 
retrógrada).

 – Volumen de cardioplejía (ml).
 –  Tipo de hemofiltración (no hemofiltración; CUF; 

Z-BUF).
 –  Volumen de hemofiltrado (ml).
 – Dosis de heparina (mg).
 – Dosis de protamina (mg).
 – Albúmina (ml).
 – Temperatura mínima durante la CEC (ºC).
 – Tiempos relacionados con la cirugía (CEC, 

isquemia, parada circulatoria, perfusión 
cerebral).

 –  Parámetros hemodinámicos: PaO2 (mmHg), SaO2 
(%), presión arterial media (PAM, mmHg).

 –  Parámetros GDP calculados: DO2, VO2, erO2.
• Parámetros analíticos: Sindecán-1 (ng/ml), heparán 

sulfato (µg/ml), hemoglobina (g/dl), lactato (mmol/l), 
urea (mg/dl), creatinina (mg/dl), filtrado glomerular 
(ml/min), proteínas totales (g/dl).

• Instrumentos de recogida de datos
Los datos relacionados con la cirugía y la CEC se extra-

jeron del Protocolo de Perfusión y de la Historia Clínica 
Digital. Los marcadores plasmáticos del glucocálix (sinde-
cán-1 y heparán sulfato) fueron analizados mediante en-
sayos ELISA específicos.

Procedimiento
Las variables quirúrgicas y de CEC fueron registradas 

en cuatro momentos clave:
1.  Pre-CEC.
2.  Inicio de CEC / inicio de isquemia cardiaca.
3.  Fin del clampaje aórtico.
4.  Post-CEC.

En los casos en los que se realizó parada circulatoria 
y/o perfusión cerebral, se añadieron mediciones antes y 
después de estos procedimientos. Las muestras de plasma 
para el análisis del glucocálix se recogieron en los siguien-
tes momentos:

• Pre-CEC.
• Post-CEC.
• 6 horas post-CEC.
• 24 horas post-CEC.

Las muestras se depositaron en tubos de analítica san-
guínea con gel separador de 3,5 ml y fueron almacenadas 
en frío hasta su recogida por el equipo investigador para 
su posterior procesamiento en el laboratorio. Las mues-
tras fueron procesadas en el Laboratorio del Instituto 
Maimónides de Investigación Biomédica de Córdoba (IMI-
BIC) por el personal investigador del grupo “GC-31 Cuida-
dos enfermeros integrales. Perspectiva multidisciplinar”.

Análisis de datos
• Se realizó un análisis descriptivo de las variables 

cuantitativas, utilizando medidas de tendencia 
central (media y desviación estándar) o mediana y 
rango intercuartílico en ausencia de normalidad.

• Las variables cualitativas fueron presentadas como 
frecuencias absolutas y relativas (%).

• La normalidad de las variables se evaluó con la 
prueba de Shapiro-Wilk y la homogeneidad de las 
varianzas se comprobó con la prueba de Levene.

 – Para la comparación de medias:
 – Prueba t de Student: Para muestras apareadas 

con distribución normal.
 – Wilcoxon: Para muestras sin normalidad.
 – ANOVA de un factor: Para comparar más de dos 

grupos, con pruebas post hoc (GT2 de Hochberg 
o Games Howell).

 – Prueba de Friedman: En caso de no normalidad.
•  Se consideraron estadísticamente significativos los 

valores de p ≤0,05.
• Los análisis se realizaron con los programas SPSS 

v.24, GraphPad Prism v.10 y R v.3.5.0.   

Difusión
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Consideraciones éticas
El proyecto fue aprobado por el Comité de Ética de la 

Investigación de la Provincia de Córdoba (Acta nº 356, ref. 
5824). El estudio cumplió con los principios éticos de la 
Declaración de Helsinki, el Convenio de Oviedo y las nor-
mativas del Consejo de Europa y la UNESCO sobre Dere-
chos Humanos y Biomedicina.

RESUL)A/.S

Se incluyeron un total de 22 pacientes. El 77,3% (17) de 
los pacientes fueron hombres. La edad media fue 56,1 años 
(±15,8), la superficie corporal media fue de 1,89 m2 (±0,19), 
el peso medio fue de 79,5kg (±16,05) y la altura media fue de 
169 cm (±7,79).

En todos los pacientes incluidos en el estudio se empleó 
una solución de cardioplejia .En el 81,8% (18) de los casos se 
utilizó cardioplejia  Del Nido y el 18,2% (4),  cardioplejia St. 
Thomas. El volumen medio de cardioplejia fue 1395,45 ml 
(±494,24). Cuando se usó cardioplejía Del Nido, el volumen 
medio administrado fue de 1238,89 ml (±197,45), mientras 
que con  cardioplejía St. Thomas cristaloide ,el volumen 
medio administrado fue de 2100 ml (± 824, 62).

Se administró albúmina humana al 20% en el 68,2% 
(15) de los pacientes, con una media de 110 ml (±54,12).

La duración de la CEC fue de 113,45 min (±34,41) y la du-
ración del clampaje aórtico fue de 81,77 min (±33,29). En 
uno de los casos, se realizó parada circulatoria total con 
perfusión cerebral anterógrada,que tuvo una  duración de 
22 min. Estos resultados pueden verse resumidos en la ta-
bla I.

Se obtuvieron mediciones de función renal (creatinina y 
filtrado glomerular) hemoglobina, glucosa y lactato y pro-
teínas totales antes y después de la CEC, encontrado dife-
rencias significativas. Concretamente:

• Los  valores de hemoglobina disminuyeron de 13,14 
g/dl (±2,01)  a 10,43 g/dl (±1,27);

• Los valores de glucosa aumentaron de 114.86 mg/dl 
(±24,55) a 178,33 mg/dl (±42,44).

• El lactato aumentó de 0,91 mmol/l (±0,36) a 2,57 
mmol/l (±1,72).

• Las proteínas totales disminuyeron de 7,32 g/dl 
(±0,53) a 5,52 g/dl (±0,63).

En todos los casos, las diferencias fueron estadística-
mente significativas con p<0,001. Estos datos se recogen en 
la tabla II.

En cuanto las variables relacionadas con la degradación 
del glucocálix,los niveles de  sindencán-1 y heparán sulfato 
se midieron en cuatro momentos: preCEC, postCEC, 6 ho-
ras postCEC y 24 postCEC. Se encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas entre estos momentos, siendo el 
pico más alto de ambos marcadores  a las 6 horas tras la 

salida de CEC. A las 24 horas post-CEC , los valores práctica-
mente se normalizaron . Esto puede observarse en las figu-
ras 1 y 2, y los resultados se resumen en la tabla III.

Se realizaron correlaciones entre diferentes variables 
independientes y los marcadores de degradación del gluco-
cálix. Se encontró:

1. Una correlación positiva significativa entre el in-
cremento de lactato (lactato post-CEC – lactato 
pre-CEC) y el incremento de sindecán-1 (sinde-
cán-1 post-CEC – sindecán-1 pre-CEC) con un co-
eficiente de correlación de r=0,47 y p=0,036.

2. Una correlación negativa significativa entre la 
cantidad de albúmina administrada y el incre-
mento de heparán sulfato (heparán sulfato post-
CEC – heparán sulfato pre-CEC) con un coeficien-
te de correlación de r=-0,47 y p=0,034.

Estos análisis se representan gráficamente en las figuras 
3 y 4, respectivamente.

DISCUSIÓN

Los hallazgos del presente estudio sugieren que los 
marcadores de degradación de glucocálix endotelial au-
mentan tras la cirugía cardíaca con CEC. Por ejemplo, se 
observó que los valores de sindecán-1 aumentaron tras la 
CEC, especialmente a las 6 horas post-CEC,  lo cual es con-
sistente con la literatura previa, como lo descrito por He et 
al18. en su estudio donde describe el aumento de los valores 
de sindecán-1 respecto a su valor basal desde el inicio de la 
CEC hasta alcanzar el mayor valor a los 15 minutos de reti-
rar el clampaje aórtico. Esto puede deberse a  lesiones de 
isquemia/reperfusión, al síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica producido por la CEC y al manejo del volumen 
de líquidos durante la cirugía y la CEC,18-24

Hemos encontrado de forma llamativa una relación en-
tre la administración de Albumina durante la CEC y menor 
degradación de glucocálix. Aunque no hemos encontrado 
bibliografía al respecto que respalde nuestros hallazgos 
consideramos que la albumina puede estar relacionada ín-
timamente con el glucocálix endotelial ya que forma parte 
de su composición en una cantidad nada despreciable1-3.

El aumento de los valores de sindecán-1 y de heparán 
sulfato, que reflejan la degradación del glucocálix endote-
lial tras el desclampaje aórtico, parece estar causado por 
lesiones de isquemia/reperfusión coronaria4. Además, los 
niveles de sindecán-1 también pueden verse elevados, y por 
lo tanto reflejar mayor degradación del glucocálix endote-
lial, en relación con el tiempo de CEC, siendo más altos 
cuanto mayor sea el tiempo de CEC 25.

Los valores de sindecán-1 volvieron prácticamente a la 
normalidad a las 24 horas tras la CEC ,siguiendo  la línea de 
lo observado por He et al18.
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La destrucción del glucocálix endotelial es un factor 
muy relacionado con la aparición y severidad del síndrome 
de respuesta inflamatoria sistemica18. Además, esta degra-
dación del glucocálix endotelial puede provocar edema sis-
témico y miocárdico, adhesión plaquetaria y leucocitaria, y 
contribuir a una peor perfusión microvascular18.

También se ha observado que la degradación del gluco-
cálix endotelial generada por la CEC  provoca un daño en la 
microcirculación vascular, existiendo una relación directa 
con los niveles de sindecán-1 y heparán sulfato en plasma19. 
Esta afectación de la microcirculación vascular y la degra-
dación del glucocálix endotelial se acentúan al inicio de la 
CEC,  en parte por la hemodilución. Además, Dekker et al19., 
observaron niveles más altos de heparán sulfato al inicio de 
la CEC que de sindecán-1, invirtiéndose en el periodo 
postoperatorio, lo que sugiere que la degradación del gluco-
cálix endotelial se produce de forma escalonada.

Estudios17-18 han demostrado que el aumento del sinde-
cán-1 está relacionado con peores resultados clínicos, como 
un aumento de la duración de la ventilación mecánica y  es-
tancia en la unidad de cuidados intensivos18, probablemen-
te debido a que niveles más altos de sindecán-1 tras la ciru-
gía cardiaca con CEC se ha relacionados con mayor 
vasoplegia y más necesidad de noradrenalina17. Aunque 
estos parámetros no han sido medidos en nuestro estudio, 
consideramos importante tenerlos en cuenta para futuros 
trabajos.

Bangalore H. et al.26. analizaron las implicaciones clíni-
cas de la degradación del glucocálix endotelial, objetivada 
por las concentraciones de sindecán-1 y heparan sulfato en 
población pediátrica. Observaron que las concentraciones 
plasmáticas máximas de heparán sulfato se asociaron a dis-
función renal, probablemente por su efecto sobre el equili-
brio acido-base al tener una carga altamente negativa27. 
Según nuestros datos, no hemos encontrado variación es-
tadísticamente significativa en los niveles de creatinina ni 
filtrado glomerular, por lo que no  fue posible establecer un 
nivel de disfunción renal mediante escalas validadas.

Otra intervención estudiada, fue el efecto sobre el glu-
cocálix endotelial de dos tipos de circuitos biocompatibles: 
concretamente, circuitos recubiertos de heparina y circui-
tos recubiertos de fosforilcolina. Se observó que solo los 
circuitos recubiertos de heparina prevenían la pérdida de la 
integridad del glucocálix endotelial, objetivada por las con-
centraciones plasmáticas de sindecán-1 y heparán sulfato, 
como  lo demostraron Dekker et al28. en su estudio. Los cir-
cuitos empleados en nuestro estudio son recubiertos de 
fosforilcolina. Sin embargo, no pudimos establecer asocia-
ción entre los resultados obtenidos y el circuito empleado, 
ya que consideramos que la afectación de glucocálix es 
multifactorial.

LIMI)ACI.NES

El presente estudio cuenta con varias limitaciones. En 
primer lugar, consideramos que el tamaño muestral fue cal-
culado de manera adecuada utilizando el programa GRAN-
MO , consideramos que es  pequeño, para permitir realizar 
otras asociaciones con mayor fuerza estadística. 

Por otro lado, aunque no se incluyeron biomarcadores 
de inflamación sistémica ni datos de resultados clínicos 
como el desarrollo y la severidad del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica, los días de ventilación mecánica o 
la necesidad de drogas vasoactivas, consideramos que estas 
variables podrían ser de gran interés para futuros estudios. 
Su análisis permitiría ampliar el conocimiento sobre el im-
pacto del glucocálix endotelial en los resultados clínicos.

C.NCLUSI.NES

Los datos del presente estudio permiten concluir que la 
cirugía cardíaca con CEC produce una degradación del glu-
cocálix endotelial, evidenciada por el aumento de los nive-
les plasmáticos de sindecán-1 y heparán sulfato , especial-
mente a las 6 horas después de la CEC. También parece 
existir una relación razonable entre la albúmina adminis-
trada en circulación extracorpórea y las concentraciones de 
heparán así como una relación directa entre las concentra-
ciones de lactato y sindecán-1. Serían necesarios más estu-
dios en los que el tamaño muestral sea mayor y se recojan 
variables relacionadas con la respuesta inflamatoria y el 
postoperatorio en la unidad de cuidados intensivos.
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Difusión

Tabla I. Características de los pacientes y cirugías

Genero % (n)
 Hombres
 Mujeres

33,8% (93)
55,3% (:) 

Edad (años) :;,97 (9:,<5)

Valores antropométricos
 Talla (cm)
 Peso (Kg)
 SC (m5)

9;= (3,3=)
3=,7; (9;,6:)

9,<= (6,9=)

Tipo de intervención quirúrgica % (n)
 Valvular
  SVAo mecánica (n)
  SVAo biológica (n)
  SVM mecánica (n)
  SVM biológica (n)
  Anillo VT (n)
 Aorta + Valvular
 Congénito
 Aorta
  Sustitución aislada
  Bono-Bentall
  David
 Tumores
 Coronario
  5 bypass
  8 bypass

7:,:% (96)
;
8
8
5
8

=,9% (5)
=,9% (5)
=,9% (5)
:6% (5)
5:% (9)
5:% (9)
=,9% (5)

9<,5% (7)
8 (3:%)
 9 (5:%)

Solución de cardioplejia
 Del Nido
 St. Thomas 

<9,<% (9<)
9<,5% (7)

Administración de cardioplejia
 Anterógrada
 Ostiums Coronarios
 Anterógrada+retrógrada

33,8% (93)
9<,5% (7)
7,:% (9)

Volumen de cardioplejía (ml) 98=: (7=7,58)
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Tabla II. Valores analíticos preCEC y postCEC
Valores basales 

pre-CEC
Valores 

post-CEC
P

Hemoglobina (g/dl) n=55 98.97 (DE 5,69) 96,78 (DE 9,53) <6,669

Glucosa (mg/dl) 997,<; (DE 57,::) 93<,88 (DE 75,77) <6,669

Lactato (mmol/L) n=55 6,=9 (DE 6,8;) 5,:3 (DE 9,35) <6,669

Creatinina (mg/dl) n=55 6,=; (DE 6,83) 6,=3 (DE 6,8=) >6,6:

Filtrado glomerular (ml/min) n=59 <<,97 (DE 5:,:3) <<,;5 (DE 5=,;<) >6,6:

Proteínas totales (g/dl) n=55 3,85 (DE 6,:8) :,:5 (DE 6,;8) <6,669

Urea (mg/dl) n=55 8;,: (DE 93,<:) 8<,85 (DE 9:,=:) >6,6:

Tabla III. Marcadores de degradación de glucocálix

Pre-CEC Post-CEC ! h post-CEC 24 h post-CEC Post-CEC-Pre-CEC

Sindecan-9  (ng/ml) n=59 7,95 (DE 7,89) 7,=7 (DE 8,:7) 3,<= (DE 7,<8) :,5; (DE 7,85) -6,69 (DE 5,:<)

Heparán sulfato (µg/ml) n=59 8,58 (DE 8,57) 8,55 (DE 8,<<) 8,:: (DE 5,<=) 5,=8 (DE 5,57) 6,== (5,89)

Difusión

g/dl: gramos por decilitro; mg/dl: miligramos por decilitro; mmol/L: milimoles por litro; ml/min: mililitros por min; DE: desviación estándar; CEC: circulación extracorpórea

H: horas; ng/ml: nanogramos por mililitro; µg/ml: microgramos por mililitro; DE: desviación estándar; CEC: circulación extracorpórea

Hemofiltración
 No
 CUF
 Z-BUF

89,<% (3)
:6% (99)
9<,5% (7)

Volumen hemofiltrado (ml) 5<=;,;3 (9593,59)

Albúmina 56% administrada (ml) (n=9:) 996 (:7,95)

Heparina total administrada (mg) 853,=: (;7,79)

Protamina total administrada (mg) 533,53 (7<,98)

Tiempo de CEC (min) 998,7: (87,79)

Tiempo de clampaje aórtico (min) <9,33 (88,5=)

Cm: centímetros; Kg: Kilogramos;  m5: metros cuadrados; SVAo: Sustitución de válvula aortica; SVM; sustitución de válvula mitral; VT: válvula tricúspide; ml: 
mililitros; CUF: ultrafiltración convencional; Z-BUF: ultrafiltración con balance cero; mg: miligramos; CEC: circulación extracorpórea; min: minutos; DE: desviación 
estándar
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Figura 1. Sindecán-1 Figura 2. Heparán sulfato

Figura 3. Correlación sindecán-1 - lactato Figura 4. Correlación Heparán sulfato – albúmina


