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Influencia del hematocrito sobre
la oxigenacion tisular durante
una circulacion extracorporea pediatrica

En nuestro centro, el criterio del Servicio de Hematologia, establece indicacion de transfusion
pediatrica con hemoglobina menor o igual a 8gr/dl.

En una situacion de circulacién extracorpdrea (CEC) donde el nifio esté anestesiado, relajado e
hipotérmico, existe una mayor tolerancia a la anemia e hipovolemia por presentar un consumo de
oxigeno tisular menor.

Los objetivos de nuestro trabajo seran establecer un rango de hematocrito adecuado para una correcta
oxigenacion en CEC, con hipotermia moderada y confirmar que con hematocrito menor o igual al 24%
se consigue asi mismo, una correcta perfusion tisular, reduciendo las necesidades de transfusiones.

Hemos realizado un estudio observacional analitico de 50 casos de CEC pediatrica con hipotermia
moderada y tiempos de bomba menores de dos horas en cirugias realizadas desde Noviembre 2015 a
Febrero 2016, en el Servicio de Cirugia Cardiaca Pediatrica del Hospital Universitario y Politécnico «La
Fe» de Valencia.

Los parametros utilizados para medir el nivel de oxigenacion tisular han sido: monitor de gases en linea
(CDI) que nos informa en tiempo real de gases arteriales y venosos, hematocrito y saturacion venosa;
control analitico del 4cido lactico; pulsioximetria y saturacion regional de oxigeno cerebral (INVOS).

Los datos recogidos muestran que el hematocrito no influye en los cambios de las variables
dependientes mencionadas, ya que los p-valores son mayores que 0,05 (nivel de significacion).
Podemos concluir que con hematocrito menor o igual al 24% se mantiene una correcta oxigenacion
tisular en CEC.
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In our Center, the Hematology Department, establishes that a pediatric transfusion is indicated if the
hemoglobin is less or equal to 8gr/dl.

In the case of extracorporeal circulation (ECC), where the child is anesthetized, relaxed and
hypothermic, there is a greater tolerance to anemia and hypovolemia as the consumption of oxygen in
tissue is lower.

The goals of our study will be to establish a hematocrit range for correct oxygenation in ECC with
moderate hypothermia, and confirm that with a hematocrit lower or equal to 24%, we obtain a correct
perfusion of the tissue and reduce the need of transfusions.

‘We have performed an analytic observational study of 50 ECC pediatric cases with moderate
hypothermia and pump times of less than 2 hours in surgeries performed between November 2015 and
February 2016, in the Pediatric Cardiac Surgery Department of Hospital Universitario y Politécnico “La
Fe” in Valencia.

The parameters used to measure the level of tissue oxygenation were: in-line gas monitor (CDI) which
indicates, in real time, arterial and venous gases; hematocrit and venous saturation; analytic control of
lactic acid; pulsoxymetry and regional saturation of cerebral oxygen (INVOS). Data obtained shows that
the hematocrit has no influence in changes of the above mentioned dependent variables, as p-values
are greater than 0,05 (significance level).

We can conclude that correct tissue oxygenation in ECC is maintained with a hematocrit lower or equal
10 24%.
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INTRODUCCION

Intentaremos definir algunos criterios que nos ayuden
a identificar en qué momento un paciente ya no puede
compensar la pérdida de su masa eritrocitaria y requiere
una transfusion sanguinea para evitar que desarrolle una
isquemia tisular.

La sangre transporta el O, a los tejidos unido ala Hb y
disuelto en el plasma. El contenido de O, que puede trans-
portar la sangre arterial va a depender de la cantidad de Hb
y de la saturacion arterial de O, (Sa0,) (ecuacion 1).

Ecuacion 1
Ca0, = 1,34 xHbx Sa0, + (0,003 x Pa0,)

La constante 1,34 representa la cantidad de O, que se
puede unir a cada gramo de Hb. La cantidad de O, disuelto
en el plasma va a depender de la PaO, (entre paréntesis,
ecuacion1).La CaO, es aproximadamente 20% volumen de
0, (1,34 X 15 X 98% =19,7).

La cantidad de O, disuelto en el plasma en condiciones
normales es inferior al 0,3%.

En situaciones de anemia extrema y si el paciente respi-
ra O, al 100% (PaO, > 400-500 mmHg) o estd en una cdma-
ra hiperbarica, puede transformarse en un aporte significa-
tivo.

Si multiplicamos el CaO, (ecuacion 1) por el gasto car-
diaco (GC) obtendremos el O, disponible a los tejidos en
cada minuto o aporte de O, (DO,) (ecuacion 2).

EcuAacion 2
DO2 = l:alf]2 x GC, o lo que es lo mismo: DO2 =1,34xHbx SaO2 x GC

El contenido venoso de O, (CVOZ) es la cantidad de O,
que regresa por la sangre venosa desde los tejidos hacia el
corazén y los pulmones (ecuacion 3) y es aproximadamente
del 15%.

Ecuaci6n 3
Cvlf]2 =1,34xHbx Svl]2

La diferencia entre el contenido arterial y el contenido
venoso de O, (D( A 0,) expresa el O, que extraen los tejidos,
normalmente hasta el 5%.

El consumo de O, (VOZ) es el producto de la D
el GC (ecuacion 4).

0, por

(A-V)

EcuAcioN 4
V0, = (Ca0, - Cv0,) xGC

Finalmente, la relacion entre VO, y DO, cuantifica el por-
centaje o ratio de extraccion de oxigeno (R,0,) (ecuacion 5).

Ecuacion g
R.0,=V0,/D0,

Este R, O, es un pardmetro de mucha utilidad a la hora
de valorar la capacidad de respuesta de los mecanismos
compensadores ante una disminucion en el aporte de O, a
los tejidos, ya sea secundario a un fracaso miocardico, a una
hipoxia severa o por una pérdida de masa eritrocitaria.

Si desarrollamos la ecuacion 5 en sus componentes:

R.0,=6Cx (Ca0,-Cv0,) /GCx a0,
y simplificamos:

EcuAcION 6
RO, = [[ZaU2 - CvUZ] /Ca0,

Normalmente los tejidos extraen la cuarta parte del
DO,, como queda expresado en el REO, = 0,25 (normal).

Cuando se produce una pérdida de masa eritrocitaria y
se reduce la capacidad de transporte de O, de la sangre se
ponen en marcha una serie de mecanismos compensado-
res. Los mecanismos compensadores son: aumento del gas-
to cardiaco, redistribucion del flujo sanguineo, aumento de
la extraccion tisular de O, y el desplazamiento a la derecha
de la curva de saturacion de la Hb.

Elaumento en la extraccion tisular de O, se corresponde
con el R,0,, que a su vez se correlaciona muy bien con la
saturacion venosa mixta de O, (SvO,) medida en la arteria
pulmonar o en la auricula derecha. Cuando la SvO, es infe-
rior a 60% es un signo de aporte de O, insuficiente, por lo
que pueden aparecer hipoxia tisular y acidosis lactica.

De la ecuacion 6 derivamos que R O, =Sa0, - SvO, / Sa0,.

Normalmente disponemos de la SaO, obtenida por el
pulsioximetro, por lo que s6lo necesitaremos obtener unos
gases de sangre venosa de la auricula derecha para conocer
la SvO, y para conocer también el valor de la Hb.

De esta manera no sdlo dispondremos de la Hg sino que
también tendremos una idea aproximada de como manejan
los tejidos ese nivel de Hb, como es la extraccion de O, y si
los mecanismos compensadores son suficientes o estamos
llegando ala zona en que el VO, es dependiente del DO, y va
a ser necesario aumentar la masa eritrocitaria de ese pa-
ciente. (Figura 1).

Teniendo en cuenta que nuestros enfermos suelen estar
anestesiados, relajados y muchas veces hipotérmicos, y por
lo tanto con un bajo Vo,, cuando la Hb esta en el orden de
los 6-7 g/dl, sila SvO, es inferior a 60% o el R0, esta cerca-
no a 0,5, seria una indicacion para transfundir hematies si
no queremos que ese paciente, al despertar, entre en una
zona de riesgo de isquemia.

En cuanto al desplazamiento de la curva de saturacion
de la Hb a la derecha es un mecanismo de compensacion
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muy importante que no siempre se tiene presente. Este des-
plazamiento de la curva hacia la derecha se produce por
aumento del 2,3 DPG, por disminucién del pH, por aumento
del CO, o por hipertermia (Figura 2).

Este desplazamiento de la curva a la derecha disminuye
la afinidad de la Hb por el O, y hace que se libere una mayor
cantidad de O, en las zonas de la microcirculacion sistémi-
ca con presion parcial de O, baja. Por ejemplo, con un inter-
cambio de 0, normal a nivel pulmonar, el aumento del 2,3
DPG desplaza la curva de disociacién de la Hb a la derecha
de tal forma que 8,4 g/dl Hb liberan una cantidad de O, si-
milar a la que liberan 14 g/dl Hb cuando la curva de disocia-
cién es normal.

Por el contrario, ante una transfusion de glébulos rojos,
debemos tener presente que el nivel de 2,3 DPG disminuye
dramaticamente en los primeros dias de almacenaje, y para
el dia 28 practicamente no existe; la ausencia del 2,3 DPG
hace que la hemoglobina no libere el O, a los tejidos.

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado un estudio observacional analitico de
50 casos de CEC pediatrica con hipotermia moderada y
tiempos de bomba <2h, en cirugias realizadas desde 1-Nov-
2015 al 29- Feb-2016 en el Servicio de Cirugia Cardiaca pe-
diatrica del Hospital Universitario «La Fe» de Valencia.

Queremos establecer un rango de hematocrito adecua-
do para una correcta oxigenacion tisular durante la CEC.

Los parametros utilizados para medir el nivel de oxige-
nacion tisular han sido: monitor de gases en linea (CDI) que
nos informa en tiempo real de gases arteriales y venosos,
hematocrito y saturacion venosa (Sv0,); control analitico
del acido lactico; pulsioximetria y saturacion regional de
oxigeno cerebral (INVOS).

Se hicieron 5 mediciones de cada una de las variables
coincidiendo con su situacion basal, precec, a los 5 minutos
de CEC, a los 30 minutos de CEC y postisquemia.

La hipotermia inducida oscil6 entre 28°C-34°C depen-
diendo de la correccion quirtrgica necesaria segiin el diag-
nostico y de las necesidades del cirujano de mantener un
campo quirrgico exangiie.

En todos los casos presentados en este trabajo, en el mo-
mento de hacer isquemia se ha pasado a un flujo pulsatil,
manteniendo de este modo pulsioximetria durante toda la
cirugia. Los resultados se expresaron en forma de porcenta-
jes para la variable cualitativa «diagnostico» y como media +
desviacion estandar (SD) para las variables cuantitativas.

Tras realizar descriptivos numeéricos y graficos de los
datos, se ha llevado a cabo un anélisis con el objetivo de
averiguar si las variables que representan la oxigenacion
(acido lActico, saturaciéon venosa e INVOS) varian en fun-
cion del nivel de hematocrito. La hipdtesis inicial del estu-

Difusion

dio era comprobar si estas variables se veian afectadas por
tener una cantidad de hematocrito inferior o superior a 24,
por ello se realizaron diagramas de cajas de las tres varia-
bles dependientes en funcién de la variable dicotémica He-
matocrito (<= 24 0 >24) y no se observaron diferencias. Por
este motivo se decidi6 tratar esta variable como continua ya
que aporta mas informacion, y de esta manera ver realmen-
te en qué medida la variable explicativa produce cambios
en el acido lactico, la saturacién venosa y el INVOS.

Se ha tomado la variable hematocrito como continua e
independiente, y las variables acido lactico, saturacion ve-
nosa e INVOS como dependientes y también continuas.
Para llevar a cabo los tres modelos, se han utilizado mini-
mos cuadrados generalizados con estructura de correlacion
de los tiempos en cada individuo y con una estructura para
la varianza en cada tiempo de medicion; y para modelizar la
saturacion venosa y el INVOS se ha hecho uso de la técnica
de regresion beta con efecto aleatorio® en cada individuo
debido a las medidas repetidas (tiempo basal, precec, 5 mi-
nutos, 30 minutos y postisquemia).

Se ha considerado significativo un p-valor inferior al ni-
vel de significacion 0.05. Todos los resultados han sido ob-
tenidos mediante el software R version 3.2.3, y se ha insta-
lado el paquete glmmADMB para la realizacion del anélisis.

RESULTADOS

Las caracteristicas de la muestra segtn la variable cuali-
tativa «diagndstico» aparecen en la figura 3, siendo la pato-
logia mas frecuente intervenida la comunicacion interauri-
cular.

Los resultados de las variables cuantitativas se expresan
en forma de media y desviaciones tipicas en la tabla L.

Para representar los resultados se hacen 2 grupos, uno
de ellos incluye los sujetos con hematocrito < 24% y en el
otro los casos con hematocrito > 24% durante la CEC.

En las figuras 4, 5, 6 y 7 quedan representados, para los
2 grupos mencionados, el acido lactico, INVOS, pulsioxi-
metria y saturacion venosa respectivamente en funcion de
los tiempos de medicion.

Se han realizado tres modelos, uno para cada variable
dependiente, con estructura de correlacion para los indivi-
duos. Del modelo cuya variable respuesta es el acido lactico
se han obtenido unos p-valores de 0.50, <0.001y 0.66 para
las variables Hematocrito, Tiempo de medicion y la interac-
cion entre éstos, respectivamente, mediante el Chi cuadra-
do dela tabla Anova. De modo que solamente es significati-
va la variable Tiempo que, como se puede observar en la
figura 4, el nivel de acido lactico tiene una tendencia cre-
ciente desde el momento Basal hasta la postisquemia. En la
figura 8 podemos comprobar que el acido lactico no varia
en funcioén del nivel de hematocrito (IC 95% [-0.03, 0.01]).
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Difusidon

A los 30 minutos y en el momento postisquemia parece
existir una tendencia decreciente y creciente (aunque no de
manera significativa) respectivamente pero, si se observan
los niveles altos de hematocrito se puede ver que las bandas
grises son mas anchas, esto indica que existen menos datos
en esa zona y por ese motivo el error de prediccion es mas
grande.

En la figura 7 se puede observar el porcentaje de satura-
cion venosa representado en funcion de los tiempos de me-
dicién (5 minutos, 30 minutos y postisquemia). Se ha divi-
dido en dos grupos los datos que tienen hematocrito mayor o
menor de 24. Es evidente que no existe ninguna tendencia
en los tiempos de medicién ni tampoco diferencias entre
los dos grupos. Del modelo realizado que explica la satura-
cién venosa en funcién de las mismas variables (hemato-
critos, tiempo de medicién y su interaccion), se han obteni-
do p-valores > 0.05, luego no existe suficiente evidencia
estadistica para asegurar que exista una relacion entre la
saturacion venosa y el nivel de hematocritos, ni que tampo-
co existan unas variaciones significativas a lo largo de los
tiempos de medicion (figura 9).

Por ultimo, respecto al analisis del INVOS, se observan
niveles ligeramente mas bajos en los tiempos 5’ y 30’ (tabla I).
Tras obtener el resumen del modelo todos los p-valores
proporcionados son mayores que 0,05, con lo cual, no se
puede decir que existan diferencias significativas en el por-
centaje de Invos en las distintas mediciones, ni tampoco
variaciones significativas a lo largo de los distintos valores
de la variable Hematocrito.

DiScusION

Si revisamos la literatura, el nivel bajo de hematocrito
provocado por la hemodilucién durante la CEC, ha sido re-
conocido como el factor principal de riesgo en el postopera-
torio de cirugia cardiaca®>#4y de mortalidad>.

La interpretacion que se hace de esta asociacion es, que
valores bajos de hematocrito durante el bypass pueden de-
terminar bajos aportes de O, (DO,), provocando finalmente
fallos de 6rganos como el rifidon”°.

Una situaciéon de hipoxia en los tejidos desencadena
metabolismo anaerobio y aumenta los niveles de lactato en
sangre'. La hiperlactatemia durante la CEC esta relaciona-
da con peor evolucion en pacientes adultos y nifios™ .

Niveles altos de acido lactico en sangre han sido asocia-
dos con niveles bajos de aporte de O, y aumento de produc-
cion de CO, (VCO,) durante la CEC, encontrandose valores
criticos entorno a VCO, > 6oml/min/m_ y con DO, / VCO,
ratio < 5™.

Ranucci, en 2005, concluye que existen dos factores que
influyen en el aporte de oxigeno que serian el hematocrito
y el flujo de la bomba.

Segun este estudio, un bajo DO, es un factor de riesgo
mayor que el bajo hematocrito’. El flujo de bomba no ha
sido considerado en los articulos®>345.

También, Ranucci et al, en 2010, consideran el nivel de
saturacion venosa de oxigeno durante la CEC como un gran
predictor de morbilidad®.

El mantenimiento de un adecuado DO, durante la CEC
puede limitar los riesgos postoperatorios®. Este estudio des-
taca como parametros guia de nuestra perfusion al indice
cardiaco, presion arterial media, saturacion venosa, tempe-
ratura de sangre arterial, hemoglobina y la presion parcial
deCO,yO,.

El flujo de bomba deberia ser ajustado segin nivel de
hemoglobina y no sélo en funcion de la superficie corporal
del paciente®.

Atn asi, no se resuelve el problema de la hipovolemia
inherente a toda derivacion cardiorrespiratoria. Optando
necesariamente por la proteccion hipotérmica.

Ante una parada cardiaca, en cualquier &mbito, es mas
importante el masaje cardiaco para movilizar la sangre y
todo su oxigeno residual, que la eventual ventilaciéon ma-
nual que se pueda dar, porque lo mas importante es que he-
modindmicamente esté «lleno» para que la sangre llegue a
todos los tejidos.

Por supuesto, la transfusion antes o durante la CEC es
una opcion, a veces necesaria, pero no siempre la inica po-
sibilidad. Debemos siempre tener en cuenta tanto los ries-
gos inducidos por la propia sangre transfundida, como las
limitaciones para el transporte de oxigeno de la sangre al-
macenada.

Antes de aumentar un hematocrito en CEC, podemos
adaptar el flujo de bomba, aunque perfundir a flujos altos a
veces no es posible, como ocurre con un mal retorno veno-
so o cuando el cirujano asi lo pide.

En este caso tenemos otra estrategia, que seria reducir
las necesidades metabdlicas, enfriando al paciente, de este
modo disminuiremos su consumo a nivel tisular (VO ).

Por lo tanto debemos tener en cuenta ademas del hema-
tocrito, otros importantes parimetros como son: el DO,
Vo, 5,0, v la relacién que existe entre ellos, R,0,. De este
modo podremos controlar durante toda la CEC que la oxi-
genacion tisular es correcta.

En nuestro estudio se ha evidenciado que no existen di-
ferencias significativas en S O, pulsioximetria, INVOS o
acido lactico, a lo largo de los distintos valores de la variable
hematocrito ni tampoco diferencias significativas en las
distintas mediciones. Podemos concluir que con hemato-
critos bajos existe una correcta oxigenacion tisular puesto
que contamos con mecanismos compensadores como son
el flujo de bomba y la temperatura.
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CONCLUSIONES

No es tan necesario, como se cree, un hematocrito alto
en CEC. Debemos tener en cuenta antes de aumentar el he-
matocrito en CEC, otros importantes parametros como son
el DO, VO,,5,0,yR,0,.

Hematocritos < 24% aseguran una correcta oxigenacion
tisular durante la CEC. No existen diferencias significativas
en S 0,, pulsioximetria, INVOS o 4cido l4ctico, a lo largo de
los distintos valores de la variable hematocrito ni tampoco
diferencias significativas en las distintas mediciones.

Teniendo monitorizada la SvO, conocemos como ma-
nejan los tejidos ese nivel de hemoglobina y como es la ex-
traccion de oxigeno a nivel tisular, R.O,. Sinuestra S O, es
<65% 0 R O, delos tejidos se aproxima a 0,5, podemos pen-
sar que estamos cercanos a la zona critica donde VO, es de-
pendiente del DO,.

No existe un hematocrito ideal en CEC, puesto que con-
tamos con mecanismos compensadores como son el au-
mento de indice cardiaco y la disminucion de temperatura.
El aumento del flujo de la bomba repercute directamente
en un aumento del DO, y la bajada de temperatura nos pro-
duce una disminucién de las necesidades metabdlicas y por
tanto del consumo, obteniendo niveles de acido lactico me-
nores.

Silos mecanismos compensadores no son suficientes o
estamos llegando ala zona critica en la que el VO, es depen-
diente del DO,, seria necesario aumentar la masa eritrocita-
ria de ese paciente.

Las necesidades de sangre homologa se reducen a lo im-
prescindible, recurriendo a la transfusion en el recalenta-
miento previo al final de la CEC. Cuando subimos la tempe-
ratura del paciente antes de salir de isquemia, aumentan
sus necesidades metabdlicas, aumenta el VO,y seria el mo-
mento en que tendremos que valorar aumentar el DO,, con
un aumento de hematocrito antes de salir de la CEC.
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Tabla I. Medias y desviaciones tipicas

Figura 9. Hematocrito*Tiempo effect plot /
Saturacién
e Wik N
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Tiempo  Post

Saturacidn venosa (%)

%=
N

Variable Basal Precec 5’ 30’ Postisq
. 36.09 35.33 23.9 23.83 25.96
Hematocrito
(5.19) | (469) | (334) | (2.73) | (268)
o 1.17 1.25 1.85 2.25 2.87
Ac.Lactico
(0.48) | (0.54) | (0.75) | [0.9) (1.1)
ic . . 252 2.53 2.49
(031) | (0:3) (0.32)
Invos 69.54 70.57 63.06 | 63.43 67.53
(11.75) | (24.06) | (12.39) | (14.35) | (11.86)
. 96.08 95.98 98.31 98.89 99.15
Pulsi
(5.07) | (592) | (3.12) | (2.49) | (1.99)
. 80.27 81.84 82.27
Saturacid
dracion (7.14) | (562) | (6.85)
. 80.43 71.83 48.31 52.58 69.1
TArterial
T (14.15) | (15.23) | (8.52) | (9.49) | (1632)
36.57 36.46 32.43 32.29 35.43
1
emperatura (05 (0.54) (2.13) (2.54) (1.75)
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Tabla Il.
Variable Intervalo de Confianza 95%
Intercept [0.08, 1.85]
Hematocrito [-0.017,0.056]
Tiempo 30 [-0.62,2.55]
Tiempo Postisg. [-0.63,2.15]
Hematocrito: Tiempo 30 [-0.10,0.03]
Hematocrito: Tiempo Postisg. [-0.08,0.03]

Tabla lll.
Variable Intervalo de Confianza 95%
Intercept [0.07,1.72]
Hematocrito [-0.024, 0.02]
Tiempo Precec [-1.59,0.53]
Tiempo 5 [-1.41,0.66]
Tiempo 30 [-2.66,0.37]
Tiempo Postisg. [-1.59, 1.07]

Hematocrito: Tiempo Precec

[-0.012,0.046]

Hematocrito: Tiempo 5 [-0.03,0.04]
Hematocrito: Tiempo 30 [-0.025, 0.09]
Hematocrito: Tiempo Postisg. [-0.04,0.05]
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