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EDITORIAL

EDITORIAL

La Cirugia Cardiaca, es la especialidad quirdrgica
en la que el consumo de sangre homéloga es mas
importante. Durante los Ultimos afos y debido a la
aparicion del Sindrome de Inmunodeficiencia Adqgui-
rida, se ha renovado el interés sobre el tema, de ahi
el gran interés de todos los grupos de trabajo asi
como de la industria relacionada con la Cirugia Car-
diaca en estudiar o0 encontrar sistemas enfocados a
disminuir el consumo de sangre homaéloga y de sus
derivados.

La utilizacion de sangre homologa es importante
y afecta a todo el proceso quirdrgico. Pacientes pro-
gramados de forma electiva podrian ser candidatos
a la extraccion de sangre autéloga siendo posterior-
mente transfundida durante la hospitalizacion. Esto
comporta, naturalmente, unos criterios de seleccion
en cuanto a los pacientes pero tambiéen y de suma
importancia, una gran coordinacion y planificacion
con el servicio de Hemoterapia.

En cuanto al periodo intraoperatorio, los métedos
y sistemas focalizados al ahorro de sangre homo-
loga scn varios. La extraccion de un cierto volumen
de sangre antes del inicio de la derivacién cardio-
pulmonar, hasta la utilizacion de recuperadores ce-
lulares (Cell-Saver en terminologia anglosajona)
mediante los cuales puede ser recuperada y utili-
zada aquella sangre que de otra manera, seria eli-
minada a través de los aspiradores.

Otro punto a tener en cuenta en la conservacion
de sangre es la posible reinfusion de todo el volu-

men restante en el oxigenador al finalizar la circu-
lacion extracorpdrea. Una cuidadosa monitorizacion
de la heparina y de la protamina puede reducir las
pérdidas hematicas de forma significativa. La utili-
zacion del Tiempo Activado de Coagulacion o de
sistemas similares, puede evitar la excesiva 0 es-
casa administracion de ambos farmacos.

Dentro del periodo intraoperatorio es obligado ha-
cer mencion de aquellas drogas que podrian dis-
minuir las perdidas sanguineas. En los dltimos anos,
la utilizacion del Acetato de Desmopresina y mas re-
cientemente de la Aprotinina ha dado lugar a nu-
meroseos estudios apoyando la efectividad de estas
drogas en la disminucién del débito hematico intra y
postquirurgico. Las técnicas de conservacion de
sangre deben seguir utilizandose durante el periodo
postoperatorio. Si la sangre eliminada a través de
los drenajes toracicos es procesada y reinfundida al
paciente y si se consideran aceptables cifras del
valor Hematocrito inferiores al 30 % sin que com-
porten éstas, alteraciones en el suministro de Oxige-
no a los tejidos ni cambios hemodinamicos, todo
ello puede influir en la menor utilizacién de sangre
homologa.

Resumiendo, la aplicacion de las diferentes téc-
nicas expuestas anteriormente, puede reducir la uti-
lizacion de sangre y sus derivados drasticamente.

Anna Gonzalez
Directora Revista AEP
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La sangre homologa y hemoderivados. Los problemas de los métodos
transfusionales en la cirugia cardiovascular

Dr. Victor Manuel Boffill Diaz*; Lic. José Ramén Llanes Echevarria**; Dra. Aida Crespo Guerra***;
Dr. Raul Cabrera Pérez****; Dr. Luis Boffill Diaz*****; Dr. Juan Boffill Diaz******

*Especialista de Il Grado en Hematologia. Investigador Auxiliar. **Licenciado en Ciencias Bioldgicas. Perfusionista. ** *Especialista de
Il Grado en Laboratorio Clinico. ****Especialista de | Grado en Bioguimica Clinica. **** *Especialista de | Grado en Medicina Interna.
Hospital Docente «Dr. Salvador Allende». ***** *Especialista de | Grado en Ginecologia y Obstetricia. Hospital Materno de
«10 de Octubre»,

Instituto de Cardiologfa y Cirugia Cardiovascular - Habana-Cuba

Resumen

Se analizaron los posibles factores que pueden
resultar perjudiciales en la utilizacién de sangre ho-
moéloga y hemoderivados, conjuntamente con los
gque pueden ariginar una anulacion de las interven-
ciones quirdrgicas relacionadas con la cirugia car-
diovascular. La utilizacién de la sangre autéloga (au-
totransfusion) es fundamental y para ello debemos
emplear el método mas idoneo. Mientras que en el
ano 1987, en nuestro centro se consumieron 573
unidades de sangre homologa, en el ano 1988 dis-
minuyd a 228 y en el ano 1989 solamente fueron
54, es decir que se logrd disminuir este consumo
en un 90 %. De igual modo, los consumos de glo-

bulos rojos y de plasma homalogo, disminuyeron en
un 75,3 % y 72,9 % respectivamente con relacion
al consumo del afio 1987.

El aumento en el consumo de sangre homologa y
hemoderivados en el afo 1990 comparado con el
ano 1989, estuvo relacionado con la complejidad de
los pacientes operados. Es necesario, que todo el
personal que trabaja directamente en este campo
valore la realidad de esta situacion para lograr con
ello mejorar y avanzar en la solucion de esta pro-
blematica cuyo objetivo principal es el de disminuir
al méaximo el uso de sangre homdloga y hemoderi-
vados.

Summary

Possible factors that may result injurious, with the
utilization of homologous blood and blood by-
products, together with those that may cause the in-
terruption of surgery interventions related to cardio-
vascular surgery, have been analyzed in a general

form. The use of autologous blood is fundamental
and for it we must use the most competent method.

While in 1987, 573 units of homologous blood were
consumed, in 1988 decreased in 288, and only 54
in 1989. We decreased this utilization about 90 %.
The same as the consume of blood by products that

decreased in 75,3 % and 72,9 % in relation to the
utilization in 1987 respectively. The increase in the
consume of blood and blood by-products in 1990
compared with 1989, was in relation with the com-
plicated of the surgical patients. It is necessary that
all personnel directly working in this field, values tru-
ly this condition to achieve and improvement and
advance in the solution of such problem in order to
decrease the use of homologous blood and blood
by-products, the main objective is to obtain 100 %
of successful interventions.

Introduccion

La dificultad con las donaciones de sangre es un
problema mundial que afecta l6gicamente el ritmo
normal de las operaciones. Con frecuencia hay di-
ficultad real para coleccionar la cantidad de sangre
necesaria para realizar las intervenciones quirdrgi-

cas, aspecto que se agudiza mas con los grupos
sanguineos negativos y AB. Hay que tener presente
gue del nimero total de donaciones que se realizan
a diario en los bancos de sangre, se desecha un tan-
to por ciento importante por causas diferentes: li-
pemia, hepatitis, sifilis, SIDA, etcétera.'™ El proble-
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ma se agrava ademas cuando los centros hospita-
larios planifican la cantidad de sangre y hemoderi-
vados por cada operacion, sin hacer una verdadera
valoracion de su utilizacion. Esta problematica ha
puesto énfasis en el desarrollo de los diferentes meé-
todos encaminados a utilizar la sangre autéloga (au-
totransfusion, hemoconcentracion, uso de equipos
recuperadores de hematies para su reutilizacion, et-
cétera), para disminuir el consumo de sangre de
banco.®

El uso de sangre homdloga tiene multiples des-
ventajas y puede producir complicaciones que van
desde ligeras a graves (tabla 1), sin olvidar los serios
transtornos de la coagulacion que pueden presen-
tarse asociados a la complejidad de la técnica qui-
rurgica. En los pacientes puede presentarse un san-
grado importante durante y después del tratamiento
quirdrgico.®”

a) Aumenta la viscosidad sanguinea. T

b) Disminuye la perfusion histica.

¢) Aumenta la agregacion plaquetaria.

d) Isoinmunizacién.

Bacterias Hepatitis

Virus SIDA

Hongos

Parasitos

f) Hiperhemdlisis.

g) La sangre no siempre esta disponible, sobre todo para los
pacientes con grupos sanguineos pocos frecuentes.

h) Elevacion del costo de la intervencion quirtrgica.

i} Aumenta el consumo de sangre de grupos sanguineos di-
ficiles, que se requieren para otras intervenciones.

e) Infecciones

S

TABLA [. Desventajas del uso de sangre homéloga en cirugia
cardiovascular.

Esta situacion plantea varias posibilidades cau-
sales. Las alteraciones del mecanismo hemostatico
que se ha sefalado pueden estar relacionadas con:
trombocitopenia,®® alteraciones de la funcion pla-
quetaria,’® disminucién de la concentracién de los
factores de la coagulacion,®'" exceso de heparina
circulante,' hiperfibrindlisis,'® rebote de heparina.'

El trauma quirirgico puede producir sangrado,
que requerira la re-exploracion del mediastino entre
un 3y un5 % de los pacientes operados."'® El ma-
nejo de esta complicacién requiere el estudio y ana-
lisis rapido de la causa o posibles causas que direc-
tamente producen el sangrado. En algunos casos, el
tratamiento con sangre y/o hemoderivados resuelve
la situacion,'® en otros, la reintervencion quirdrgica
€S necesaria.

Métodos transfusionales
Resulta muy dificil hablar de esquemas o normas

transfusionales en relacion a cantidades de sangre
a usar en la cirugia con derivacion cardiopulmonar,
por cuanto es muy variada y compleja la enfermedad
quirdrgica, pero podemos trabajar sobre la base de
una metodologia que pudiera ser de utilidad. Te-
nemos que luchar por instrumentar y aplicar los me-
canismos que nos permitan disminuir al maximo
el consumo de sangre homéloga en las intervencio-
nes quirtrgicas, evitar las complicaciones y la anu-
lacién de las operaciones por falta de sangre. La
tabla 2 puede servir de guia para este fin. Es nece-
sario aumentar la conservacion y el uso de la san-
gre autdloga.

a) Conservacion y uso de sangre autologa:

— Autotransfusion.

— Hemoconcentracion.

— Uso de equipos recuperadores de hematies para su
reutilizacion.

Correcta valoracion en la planificacion de las cantidades de

sangre homologa y hemoderivados a utilizar en el paciente,

de acuerdo con la enfermedad.

Seleccién adecuada de los pacientes no urgentes en re-

lacion con los grupos sanguineos existentes en el banco

de sangre (principalmente los grupos negativos).

Pensar siempre en la utilizacién de cantidades minimas de

unidades de sangre homoéloga y hemoderivados en cada

operacion, siempre que las condiciones lo permitan.

151

2

d

-

TABLA II: Medidas generales gue pueden disminuir el consumo
de sangre homdloga, evitar las comglicaciones y la anulacion de
las intervenciones.

Para muchos autores,'”'® en los pacientes adul-
tos con valores de hemoglobina de 120 g/L o mas
y peso adecuado, puede utilizarse la autotransfu-
sion. La sangre es reutilizada durante o después de
la operacion. Se excluyen de esta indicacion los pa-
cientes con hemoglobina inferior a 120 g/L, malas
condiciones clinicas y las urgencias. Esta técnica
tiene mltiples ventajas (tabla 3).

=F

a) La sangre siempre esta disponible, sobre todo para pa-
cientes con grupos sanguineos poco frecuentes.

b) Se eliminan los posibles errores de las pruebas de com-
patibilidad, aunque esto no excluye efectuarlas.

c) Se eliminan las posibles reacciones transfusionales por in-
compatibilidad entre antigenos eritrocitarios, leucocitarios,
plaquetarios y protéicos.

d) Se eliminan las posibilidades de reacciones transfusiona-
les alérgicas, pirégenas y otras por factores sanguineos.

e) Se evita la isoinmunizacion.

fy Se eliminan las posibilidades de trasmision de enferme-
dades virales, parasitarias y bacterianas,

g) Se estimula la eritropoyesis,

h) Se reducen los niveles de transfusién de sangre homo-
loga, lo que contribuye a su ahorro.

i) Aporte fresco de plaquetas y factores de la coagulacion.

TABLA lll: Ventajas con el uso de sangre autologa.

6 - AE.P. N.° 14. Primer Semestre 1992
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Durante varias décadas, los oxigenadores utiliza-
dos en cirugia cardiovascular con derivacion cardio-
pulmonar fueron cebados principalmente con san-
gre. La técnica de hemodilucion se introdujo con el
propésito de disminuir el consumo de sangre y he-
moderivados, asi como prevenir los riesgos deri-
vados de la utilizacion de grandes cantidades de
sangre homdloga en un mismo paciente. '’

Una hemodilucion adecuada es importante duran-
te la derivacion cardicpulmonar para lograr ademas,
una disminucion de la viscosidad sanguinea, au-
mento de la velocidad circulatoria, hipocoagulabili-
dad ligera y reduccion de las pérdidas de la masa
globular. La hemoglobina debe mantenerse en va-
lores aceptables, alrededor de 60-70 g/L y el he-
matocrito en 20-22 vol. %.'%1?

Shulte et al."” realizaron un estudio comparativo
entre dos periodos con relacion al uso de sangre
homéloga en la cirugia cardiovascular con deriva-
cion cardiopulmonar. Los autores encontraron en
1978, un tanto por ciento altc de consumo de sangre
homéloga (93,9 %) en 524 pacientes. Este consu-
mo disminuyé considerablemente en 1983 (39,2 %)
en 518 pacientes con el uso de la autotransfusién.
En nuestro Instituto el consumo de sangre homo-
loga ha disminuido en los ultimos anos con la rea-
lizacion de la autotransfusion, cuando se compard
su uso en 6 periodos diferentes (1985-1990). Mien-
tras que en el ano 1987 se consumieron 573 uni-
dades de sangre homologa, en el ano 1988 bajo a
228y en el ano 1989 fueron solamente 54, es decir,
gue se logré disminuir este consumo en un 90 %.
De igual modo los consumaos de gldbulos rojos y de
plasma homologo disminuyeron en un 75,3 % y en
un 72,9 % respectivamente con relaciéon al consumo
del ano 1987. El aumento en el consumo de sangre
homdloga y hemoderivados en el ano 1990 com-

1985 1986 1987 1988 1989 1990

Namero de intervenciones 440 464 523 333 434 417
Con derivacion cardiopul- 305 323 402 282 336 300
monar

Sin derivacion cardiopul- 135 141 121 51 98 117
monar

Consumo de sangre ho-1480 994 573 228 54 60
mologa*

Consumo de globulos ro-1002 1830 1961 430 483 1594
jos™*

Consumo de plasma ho- 710 1005 1242 334 336 1147

parado con el ano 1989, estuvo relacionado con la
complejidad de los pacientes operados (tabla 4 vy
figuras 1y 2).

Cuidados a los pacientes con Tetralogia de
Fallot

Una atencién especial hay que dedicar a los pa-
cientes con Tetralogia de Fallot. En esta entidad, la
policitemia, hipoxia e hiperviscosidad son constan-
tes. Estos hallazgos unidos a un dano hepatico aso-
ciado, explican las multiples causas de los transtor-

mélogo™*

(unidad x 500 ml)
* (unidad x 250 ml)

TABLA IV: Total de intervenciones y consumo de sangre ho-
mologa, globulos rojos y plasma homologo en 6 anos.

600

523

5001464
4 434 447

40044 H  H T
| 333

3004+ H o | =

200§ T B Ho

100 —H o

1985 1986 1987 1988 1989 1990

Fig. 1. Numero de intervenciones

2500 unidades
2000
1500 i
1000 '
500

0 \ L |

1985 1986 1987 1988 1983 1990

ANOS

—— —h— ——

Plasma homdlogo  Globulos  Sangre Homdloga

fig. 2. Consumo de sangre homologa v hemoderivados
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nos de la coagulacion observados. Las plaguetas se
afectan frecuentemente y 10s niveles plasmaticos de
algunos factores de la coagulacion pueden dismi-
nuir. El desarrollo de un sindrome de coagulacion
intravascular diseminada (CID), se ha sefalado
como factor desencadenante de alteraciones en el
mecanismo hemostatico. Las alteraciones de la coa-
gulacion relacionadas con la frombocitopenia son
sefialados por los autores cOMO las mas frecuen-
tes.22% Estos pacientes necesitan una flebotomia,
lo que mejora las alteraciones hematologicas que
pueden presentarse antes del tratamiento quirargi-
co. La suficiente reduccion de la hemoglobina y el
hematocrito pueden prevenir [a coagulopatia.'®* Es
necesaria una buena preparacion preoperatoria de
estos pacientes, ya que durante y después del tra-
tamiento quirtrgico las posibilidades de presentar
un cuadro hemorragico son mayores. Es por ello
que debemos tener preparada suficiente cantidad de
sangre homologa y hemoderivados para cualquier
emergencia gue se presente.

Fuente de obtencion de la sangre homologa y
hemoderivados

La sangre y hemoderivados sé obtienen directa-
mente del banco de sangre situado bien en las uni-
dades asistenciales o de un banco central general.
Tenemos que trabajar sobre la base de planes ob-
jetivos para consumir solamente lo necesario €n
cada operacion y no pedir sangre para almacenar,
que con el paso del tiempo, si no es utilizada, es
desechada por caducidad, pudiendo ser aprove-
chada por otras unidades asistenciales (tabla 5).
En general los globulos rojos se pueden utilizar
dentro de los primeros 10 dias y la sangre total has-
ta las 3 semanas.

En los afos venideros obtendremos mejores re-
sultados si ponemos en practica las medidas ge-

a) Envio por el banco de sangre con fecl

caducidad.

Anulacion de las operaciones planificadas por causas di-

versas:

— Infeccion respiratoria.

— Infeccion en los guirofanos.

__ Rotura de equipos de aire acondicicnado.

__ Cantidad de sangre no suficienie por grupo sanguineo
dificil.

— Postoperatorio complicado que no permite continuar el
ritmo de las intervenciones.

¢) Pedidos de sangre en exceso sin una correcta valoracion

del paciente, de acuerdo con la enfermedad.

has proximas a su

b

=

TABLA V: Factores que influyen directamente en la caducidad de

sangre homologa, globulos rojos y su desecho en los centros
hospitalarios.

8 - A.E.P. N.° 14. Primer Semestre 1992

nerales relacionadas con esta tematica; con ello
contribuiremos al ahorro de sangre y evitaremos 0s
contratiempos y complicaciones asociados con este
tipo de cirugia.

Con esta informacién podemos hacer un uso mas
racional de la cantidad de sangre homologa y he-
moderivados a utilizar y asi estaremos confeccio-
nando un método transfusional mas correcto de
acuerdo con el paciente y las posibilidades objetivas
existentes.
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Nuestro sistema de cardioplejia: Util para hematica o cristaloide, fria o caliente

Rosa Garcia Calvo*; M.? Teresa Garcia Maellas*; Inmaculada Mejuto Arroyo*; Juan Ugarte
Basterrechea™

*Perfusionista; **Jefe Clinico C. Cardiaca
Servicio de Cirugia Cardiaca del Hospital «12 de Octubre de Madrid»

Resumen

Presentamos nuestro sistema de preparacion e
infusion de cardioplejia, que permite realizar en un
mismo paciente, cardioplejia fria o caliente, con di-
ferentes férmulas y en proporciones variables de
sangre.

El montaje es versatil, no precisa manipulaciones

y es economico.

Summary

We present our preparation and infusion system
of cardioplegia, which allows to perform in the same
patient, either cold or warm cardioplegia, with diffe-
rents cardioplegic solutions and in a variety of
blood’s proportions.

The technigue has proven adaptable, does not re-
quire much handle and it is also inexpensive.

Introduccion

Cuando abrimos el Servicio de Cirugia Cardiaca
del Hospital «12 de Octubre», intentamos empezar
de cero: dejar atras algunos vicios de trabajo y po-
tenciar y mejorar todo lo que creiamos gue hacia-
mos bien.

Al preparar el material que ibamos a utilizar, bus-
camos el que se adaptase mejor a nuestras nece-
sidades, con el minimo costo posible. Cuando em-
pezamos a disenar el sistema de cardioplejia, que-
riamos preparar un método que, sobre la marcha, se
pudiese adaptar a cualquier tipo de cardioplejia: cris-
taloide o hematica y en este ultimo caso que fuera
versatil en las posibles proporciones para un mismo
paciente (2a1,3a1,4al).

Pretendiamos ademas estar preparados a ofrecer
al cirujano, con el mismo sistema, cardioplejia de in-
duccién, de mantenimiento, de reperfusion secun-
daria y de repleccion de sustratos. Y en las versio-
nes cristaloide o hematica y fria o caliente.

Después de mas de un afio de experiencia, con
buenos resultados, este es el sistema que utiliza-
mos: sencillo y practico.

Los requerimientos que exigiamos para disenar el
sistema de cardioplejia eran los siguientes:

1. No utilizar un rodillo de la bomba, para sacar la
sangre del oxigenador.

2. Que el mismo sistema se pudiese utilizar al-
ternativamente para cardioplejia cristaloide o cardio-
plejia hematica y para diferentes mezclas, en las
proporciones necesarias en cada momento: 2a 1, 3
al, 4afl.

3. Que al mismo tiempo, se pudiese utilizar indis-
tintamente para realizar cardioplejia fria o caliente.

4. Pretendiamos ademés, un sistema que no pre-
cisara manipulacion y que fuese de montaje sencillo
y rapido, para poder utilizarlo, sin problemas, en las
urgencias donde la perfusionista no tiene ayuda.

5. Finalmente, intentamos que el sistema fuera
economico.

Descripcion del sistema

Precisabamos un reservoric, para poder realizar
las diferentes mezclas. Y que en el propio reservorio
se pudiera enfriar o calentar la cardioplejia depen-
diendo de las necesidades de cada momento (Fig.
n.° 1). De otra forma teniamos que intercalar en el
circuito un intercambiador de calor, que alargaria,
mas, el tiempo de montaje, aumentaria los volu-
menes de cebado del sistema y exigiria una mayor
manipulacién.

Encontramos el sistema idéneo en el circuito de
cardioplejia CPS 2000 de la casa SORIN BIOME-
DICA, S.A.

Tiene un reservorio de capacidad adecuada
(1.700 cc.). Un numero suficiente de tomas LUER y
una toma de 1/4, que nos permite cebar rapida-
mente el volumen de cardioplejia cristaloide que
precisemos (Fig. n.° 2).

Posee ademas, un serpentin incorporado al re-
servorio (Fig. n.° 1). En un principio la casa fabri-
cante lo disefd solo para enfriar la cardioplejia. Tu-
vimos que realizar las pruebas necesarias para com-
probar PREVIAMENTE, que era perfectamente uti-
lizable, también, para calentarla a 37 °C en 10 mi-

‘nutos aproximadamente, sin que se alteren las
caracteristicas de este serpentin.
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Fig. 1. Reservorio del sistema de cardioplegia, y abajo el médulo
intercambiador de calor.

El sistema de infusion/recirculacién, permite me-
diante una valvula y un rodillo de la bomba, la recir-
culacion de la mezcla, por lo que la sangre no per-
manece estancada y no existe, por tanto, sedimen-
tacion de hematies y se mantiene a la temperatura
deseada en todo el circuito. La recirculacion permite,
también, una rapida y eficaz eliminacion de burbujas,
porgue el sistema no posee filtro atrapaburbujas. La
ausencia de filtro, sin embargo, es una ventaja si se
utiliza cardioplejia hematica, ya que dependiendo de
la malla, no se podria utilizar sangre, como ccurre
con otros sistemas.

En el reservorio se realiza la mezcla: la cardiople-
jia cristaloide se introduce mediante un sistema de
cebado rapido por la toma de 1/4; la sangre llega a
través de una de las tomas LUER y una llave de tres
pasos adaptada, desde el circuito arterial por pre-
sion, sin precisar rodillo (Fig. n.” 3). )

Fig. 2. Reservorio de cardioplegia.

Fig. 3. A la izquierda se observa la llave de tres pasos, con la
alargadera procedente del filtro arterial. A la derecha se ve la toma

rapida de 1/4.
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Nosotros utilizamos siempre a la salida del oxi-
genador un filtro arterial que posee, una salida de
aire en su parte superior, en general, conectada me-
diante llave de tres pasos y alargadera macho-ma-
cho al reservorio de cardiotomia (Fig. n.° 4).

Como se aprecia en el dibujo (Fig. n.° 5), conec-
tamos la alargadera macho-macho que viene del fil-
tro arterial con una segunda llave de tres pasos al
reservorio de cardiotomia. En esta segunda llave
(Fig. n.” 6) colocamos otra alargadera macho-macho

Fig. 4. La alargadera que sale verticalmente, corresponde a la sa-
lida hacia el reservorio de cardiotomia. La que sale hotizontal-
mente sirve para la monitorizacion de la presion del circuito,

—

SOLUCION DE
CARDIOPLEGIA

SUERD

ALARGADERA LINEA DE

LLAVE DE AIREACION
TRES PASDS 5|
p

—

RES
CARD

FILTRO
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i! 1 DXIGENADDR

X ﬁ}7

Fig. 5. Esquema del montaje de alargaderas y llaves de tres pasos
que nos permite la salida de sangre del filtro arterial hacia ei re-
servorio de cardioplejia.

venosa (mayor didmetro) de 180 o 200 cm de lon-
gitud, que conectamos en el otro extremo al reser-
vorio de cardioplejia.

Abriendo y cerrando las llaves de tres pasos, la
sangre procedente del filtro arterial se conduce, a
voluntad, al reservorio de cardiotomia directamente,
0 bien, es desviada al circuito de la cardioplejia, se-
gun las necesidades de preparacién que tengamos.

El' material adicional necesario para preparar el
sistema consiste en (Fig. n.° 7):

Fig. 6. Juego de llave de tres pasos, situadas en el reservorio de
cardiotomia, que permite el desvio de la sangre del filtro arterial
hacia ef reservorio de cardioplejia,

Fig. 7. Material adicional necesario para preparar el sistema.
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1. El sistema de cardioplejia CPS 2000.

2. Dos llaves de tres pasos.

3. Una alargadera machc-macho venosa de 180
0 200 cm de longitud.

El resto se utiliza habitualmente en un montaje
normal de la boma de C.E.C.

El intercambiador de calor, que utilizamos, es un
pequeno aparato, disenado también por nosotros y
fabricado por la casa SORIN BIOMEDICA, S.A. (Fig.
n.” 8). Se adapta al mastil de la bomba de C.E.C.,
tiene una cubeta y una pequefa bomba de agua de
inmersion de las utilizadas en «camping», y calienta
o0 enfria el agua del circuito y a su vez la cardioplejia.
El enfriamiento se realiza anadiendo hielo al agua. El
calentamiento se produce con una resistencia de
550 watios que se ha incorporado a la cubeta del
intercambiador. Cumple las normas de aislamiento
eléctrico vigentes en Quirdfanos y ha sido homolo-
gado por el Ministerio de Industria.

Fig. 8. Intercambiador de calor, que utilizamos, con la bomba de
agua de inmersion. i

El mismo modulo de calor-fric del oxigenador
(Dual-Cooler, o similar) no nos servia porque seria
imposible enfriar la cardioplejia y calentar al pacien-
te, o viceversa, simultaneamente. Por ejemplo, no
podiamos hacer cardioplejia de induccion caliente,
al principio de la C.E.C. porgue en esos momentos
conviene ir enfriando al enfermo.

También seria imposible comenzar a calentar al
paciente antes de la Ultima dosis de cardioplejia fria.
La alternativa seria tener dos moédulos de frio-calor
simultaneamente, lo que significa sobre todo un
aparato mas de gran volumen en quirdfano.

Conclusiones
Hemos utilizado este montaje, en mas de 500 in-

tervenciones. No hemos tenido ningun problema y

por el contrario hemos encontrado numerosas ven-

tajas:

— Precision en las proporciones de la mezcla, y en
las cantidades administradas a cada paciente.

— Asepsia total en la manipulacién de la cardiople-
jia cristaloide y de la sangre proveniente del cir-
cuito arterial.

— Posibilidad, sin cambiar de sistema, de utiliza-
cién de cardioplejia cristaloide, hematica o am-
bas en el mismo paciente. En resumen VER-
SATILIDAD.

— Posibilidad de utilizacion de cardioplejia fria, ca-
liente o alternativamente cualquiera de estas en
un mismo paciente, con un lapso maximo de 10
minutos para enfriar o calentar.

— Precio inferior a cualquier sistema similar.

Discusién

Llevamos utilizando el sistema, aproximadamente
un ano y medio y no hemos encontrado, otro mé-
todo menos complejo y que ofrezca las mismas
prestaciones, tanto a nivel de montaje, como de uti-
lizacion y de economia.

El Unico inconveniente que hemos podido detec-
tar, se presenta si el cirujano, desea cardioplejia he-
malica en la primera dosis. En este caso es preciso
que el cebado de la bomba se vaya mezclando con
la sangre del paciente a media que iniciamos el by-
pass. Cuando ya tenemos sangre en los tubos, po-
demos derivarla del filtro arterial al CPS 2000, pre-
cisando el llenado unos 5 minutos. En estos casos
hemos obviado este inconveniente, entrando en
C.E.C. despacio y bajando la temperatura del pa-
ciente lentamente, para que no fibrile el corazon pre-
maturamente y no se precise la cardioplejia con ur-
gencia.
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Perfusion con C.E.C. en el paciente geriatrico

Dr. M. Gil Aguado, Srta. P. Birrell, Srta. R. Gomez, Sr. F. Mezquita

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Universitario de San Carlos Madrid

A medida que aumenta progresivamente la edad
media de los espanoles, paralelamente se ha ob-
servado un incremento de los ingresos geriatricos
gue se han venido efectuando en los Ultimos anos
en los Servicios de Cirugia Cardiaca. En este sen-
tido, y en nuestro propio Servicio, hemos pasado de
aproximadamente el 5 % en 1983, a casi un 30 %
de pacientes operados con C.E.C. en 1989, incre-
mento que se ha mantenido a lo largo de 1990.

Clasicamente, se han considerado como factores
de riesgo una serie de patologias cardiacas y aso-
ciadas coexistentes con la propia enfermedad car-
diaca que motiva el ingresc hospitalario y que
aumentan considerablemente el riesgo quirdrgi-
coy empobrecen el prondstico a corto, medio y largo
plazo.

Como factores de riesgo de patologia asociada
consideramos como mas importantes:

— Hipertension arterial

— Diabetes

— Insuficiencia renal

— Insuficiencia respiratoria

— Arterioesclerosis

— Patologia venosa periférica

— Estado mental

Como factores de riesgo cardiaco podemos con-
siderar:

— Diagnostico

— Grado Funcional

— Infarto de miocardio previo

— Arritmias y cardiomegalias

— Urgencia quirdrgica

P.A.P. a nivel sistémico o suprasistémico

— Datos hemodinamicos

F.E. <30 %
P.D.F. U.l. > 20 mm de Hg

En general, todos estos factores de riesgo estan
aumentados en frecuencia e intensidad en los pa-
cientes geriatricos; de forma que su seleccion y tra-
tamiento debera hacerse de una manera mas mi-
nuciosa que en pacientes mas jovenes.,

En nuestra propia experiencia, el mayor factor de
riesgo ha sido el de la Urgencia quirdrgica, que sien-
do unicamente el 10 % de nuestros pacientes ge-
riatricos, ha ido seguido de mas del 55 % de falle-
cimientos, lo que significa el 20 % de mortalidad
global del paciente geriatrico.

Como asociaciones de peor prondstico en esta
edad, hemos encontrado la combinacion de mujer
con patologia mitrotricispidea e hipertension pul-
monar a nivel sistémico o suprasistémico, y mujer
diabética con cardiopatia isquémica.

Las patologias cardiacas que vamos a encontrar
en esta edad son las mismas que aparecen a edades
mas lempranas, a excepcion de las cardiopatias
congénitas complejas que es excepcional que lle-
guen hasta los 65 anos, sin cirugia previa. Quizas
es mas frecuente la cardiopatia isquémica y la val-
vulopatia aortica degenerativa del anciano. Si esta
claro, que suelen estar en grado funcional mas avan-
zado, gque encontramos muchos mas infartos de
miocardio preoperatorio y que suelen estar presen-
tes uno 0 mas factores de riesgo de los anterior-
mente mencionados.

En estos pacientes seguimos las pautas genera-
les de estudio y preparacion preoperatorios del Ser-
vicio, insistiendo mas detenidamente en el diagnds-
tico y control de todos aquellos factores de riesgo
gue pudieran existir. No hemos encontrado con-
traindicaciones especificas absolutas para el trata-
miento quirdrgico en esta edad; si acaso la presen-
cia de patologia oncolégica o enfermedad sistémica
maligna no tratable y de corta evolucion.

Asi mismo, es similar a lo realizado en edades in-
feriores en medicacion preanestésica y anestesia in-
traoperativa, teniendo en cuenta la labilidad hemo-
dinamica de estos pacientes.

La técnica quirirgica empleada por nosotros ofre-
ce pequenas modificaciones, respecto a la técnica
general; procuramos que sea lo mas rapida y cui-
dadosa posible, para disminuir por una parte los
tiempos de isquemia y por otra el riesgo de desgarro
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miocardico, dada la gran fiabilidad de los tejidos en
el paciente geriatrico. La hemostasia debe ser mas
cuidadosa asi como el cierre del esterndn para evitar
fracturas o dehiscencias postoperatorias que obli-
garian a reintervenciones para su correccion.

En pacientes valvulares, es excepcional poder
realizar cirugia conservadora, siendo preciso, en la
mayor parte de los cascs la sustitucion valvular. En
estos pacientes, nosotros nos inclinamos por el uso
de bioprotesis, dada la expectativa de vida, con lo
que evitamos los inconvenientes de la medicacion
anticoagulante a esta edad.

En pacientes coronarios, hemos encontrado pro-
blemas técnicos derivados de la calcificacion de la
daorta, de la imposibilidad del use de mamaria, de la
mayor gravedad y difusion de las lesiones corona-
rias o del estado del sistema venoso periférico: lo
que nos ha obligado en ocasiones a usar injertos
sintéticos para disminuir el nUmero de anastomosis
proximales, aumento del numero de puentes se-
cuenciales y de endarterectomias coronarias, etc.

En lo referente a la perfusion propiamente dicha
usamos:

— Bomba de rodillos

— Oxigenador de membrana

— Intercambiador de temperatura

— Sistema de cardioplejia por bomba

— Hemoconcentrador

— Analizador de gases en linea

— Hemochraon

— No filtros arteriales

— Circulacion asistida

Todo ello encaminado a mantener una C.E.C. co-
rrecta, ajustar en lo posible las dosis de heparina y
no correr riesgos innecesarios. El hemoconcentra-
dor lo usamos en todos aquellos pacientes que lle-
gan al guirdfano en situacion de edema agudo de
pulman o pasados de liquidos. Es de destacar la ma-
yor incidencia de empleo de alguno de los proce-
dimientos de circulacion asistida en estos pacientes.

Durante el liempo de perfusién intentamos man-
tener una presion arterial entre 60 y 90 mm de Hg
para conseguir una buena perfusion cerebral y renal,
de forma que se mantenga una diuresis continua,
manejandolo con la bomba vy drogas vasoactivas.
Bajamos la temperatura corporal entre 25 y 28°
centigrados y la temperatura miocardica entre 4 y
8 grados. Realizamos durante toda la extracorpo-
rea, determinaciones de gases, glucemia, iones
y hematocrito. .

La entrada en C.E.C la hacemos lentamente y una
vez en Bypass total enfriamos lo mas rapido posible.
Cuando fibrila el corazén, clampamos la aorta y se

inyecta solucion cardiopléjica fria en raiz adrtica con
la siguiente composicion:

— Glucosado 5 % 1000 cc
— Manitol 20 % 80 cc
— CO; H-1 molar 14 cc
— CIK 40mEq

Al clampar la aorta afadimos 50 mEq de CIK, en
el Circuito de C.E.C. Con todo ello conseguimos
que la parada cardiaca sea praclicamente instanta-
nea; preservando, en lo posible, la reserva ener-
gética miocardica.

El flujo de perfusion se mantiene en 2,2 I/m2/min
como minimo, procurando no bajar de este limite. Si
tuvieramos que bajar el flujo intentaremos que sea
por el menor tiempo posible. Algunos equipos usan
flujo pulsatil, y nosotros mismos hicimos una pe-
quena serie hace unos afos, sin apreciar ventajas
significativas.

Durante la perfusién se afnaden 250 cc de Manitol
en bomba, y si el tiempo de isquemia se prolonga
por encima de 50-60 minutos anadimos 500 cc de
solucion cardiopléjica.

Se comienza a elevar la temperatura corporal cal-
culando que cuando llegue el momento de desclam-
par la aorta, hayamos conseguido llegar a los 30-32°
grados, de forma gue el corazdn comience a latir es-
pontaneamente o tras choque eléctrico lo mas ra-
pidamente posible,

La extraccion de aire debera ser extremadamente
cuidadosa para disminuir en lo posible el riesgo de
accidentes neuroldgicos por embolismo aéreo. In-
mediatamente antes de desclampar la aorta, inyec-
tamos en su raiz otros 40 cc de Manitol.

Preferimos realizar la salida de bomba en hipo-
volemia relativa, terminando de pasar la sangre que
gueda en el circuito, por la canula adrtica una vez
terminadala C.E.C. Preferimos no usar sangre ni de-
rivados, siempre que las circunstancias no nos obli-
guen a ello.

Para el presente trabajo hemos revisado nuestra
propia estadistica de todo el afio 1989 y que es la
siguiente:

— Operaciones totales 540

— Operaciones con C.E.C. 330

— Pacientes > 65 anos con C.E.C. 97 (29,3 %)

— Urgencias con C.E.C. 33 (10 %)

Estos 97 pacientes estaban comprendidos entre
los 65 y 83 afos y se distribuian segun la tabla si-
guiente:

Nimero Mortalidad
— Hombres 64 8
— Mujeres 33 12
— Valvulares 49 15
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Numero Mortalidad
— Coronarios 42 8
— Mixtos 5 1
— Otros 1 0
— Urgencia 9 G

En la segunda columna se expresa la mortalidad
total correspondiente a cada grupo.

No hemos encontrade diferencias en los tiempos
totales de C.E.C. o de isquemia en estos pacientes
respecto a lo que ocurre en edades mas tempranas.
Tampoco ha habido diferencias en el numero de
choques eléctricos administrados para patologias
similares.

La mortalidad intraoperativa (en quiréfano) ha sido
de 2 pacientes, uno de rotura ventricular izquierda
gue no se pudo reparar y uno por bajo gasto que no
se pudo estabilizar con drogas ni con circulacion
asistida.

El 25 % de estos pacientes preciso, ya en qui-
rofano, del uso de agentes inotropicos a dosis va-
riables, para mantener una estabilidad hemodina-
mica.

Hemos encontrado un ligero aumento en el tiem-
po de ventilaciéon asistida y algo mayor de estancia
en U.V.l. en pacientes geriatricos, respecto a aque-
llos mas jovenes. Es mucho mas significativa la di-
ferencia que existe en el uso de agentes inotropicos,
que en nuestros pacientes geriatricos ha llegado
casi al 30 %.

Un 60 % de los pacientes no presentd compli-
caciones de interés en el postoperatorio.

De las complicaciones encontradas, la mas fre-
cuente fue el bajo gasto cardiaco, que hemos visto
en 20 pacientes y que estaba directamente relacio-
nado con el grado funcional preoperatorio (practi-
camente todos en grado funcional V), hipertension

pulmonar severa, disfuncion ventricular izquierda e
infarto de miocardio previo.

Las complicaciones respiratorias en 9 pacientes y
las neurolégicas, 7 pacientes, han side también sig-
nificativamente mas frecuentes que las aparecidas
en pacientes mas jovenes. Igualmente es significa-
tivamente superior la incidencia de infarto preope-
ratorio, que en nuestra experiencia ha aparecido en
5 pacientes (12 % del total de enfermos coronarios
operados en edad geriatrica).

La mortalidad postoperatoria ha sido de 18 pa-
cientes, siendo el bajo gasto (solo o asociado) la
causa més frecuente de la misma (11 pacientes);
seguida de las arritmias postinfarto (5 pacientes) y
de las complicaciones respiratorias (5 pacientes).

En general, no hemos encontrado una sola causa
de fallecimiento, de forma gue a un bajo gasto se
une una intubacion prolongada, insuficiencia respi-
ratoria, infeccién pulmonar, insuficiencia renal, etc.

No hemos encontrado relacion directa significativa
con la incidencia de bajo gasto postoperatorio y el
tiempo de isquemia en quirofano, aunque parece 16-
gico que asi sea. Tampoco hemos podido relacionar
la mortalidad con algun paciente achacable a la per-
fusion en ningun caso.

Creemos que, aunque la morbi-mortalidad ope-
ratoria en la actualidad, sigue siendo mayor que en
edades mas jovenes, la mejora en la técnica quirdr-
gica general, métodos y aparataje de la perfusion ex-
tracorporea y métodos de proteccion miocardica,
han ido disminuyendo paulatinamente el riesgo qui-
rdrgico para estos pacientes, y esperamos que en
un futuro no lejano, se les pueda ofrecer casi las
mismas oportunidades que a aquellos pacientes de
edad no geriatrica que llegan a los Servicios de Ci-
rugia Cardiaca.
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El sistema fibrinolitico
|. Zuazu-Jausoro, E. Grau, |. Montserrat, A. Oliver, L. Ribera, J. Fontcuberta

Hospital de San Pablo. Barcelona

La fibrinolisis es el sistema que previene el de-
posito de fibrina en las paredes vasculares desem-
penando asi un papel fundamental en la prevencion
de la trombosis. Las alteraciones en el equilibrio
existente entre los activadores e inhibidores del sis-
tema fibrinolitico pueden dar lugar tanto a manifes-
taciones hemorragicas como trombdéticas.

El enzima responsable de la lisis de la fibrina es
la plasmina, la cual se forma a partir de su precursor
inactivo, el plasminogeno (Plg), a traves de sus ac-
tivadores especificos. El proceso de activacion, asi
como la accion de la plasmina, estan regulados por
distintos inhibidores, entre ellos, la a-2-antiplasmina
(AP), el inhibidor del activador del plasminégeno
(PAI-1) y la glicoproteina rica en histidina (HRG).

Al igual que ocurre en la circulacion sanguinea,
los diferentes activadores e inhibidores de la fibri-
nolisis se encuentran circulando en su forma inac-
tiva, la cual pasa a su forma activa mediante una pro-
teolisis limitada como es el caso del plasminogeno
o de la urokinasa monocatenaria o scu-PA; o me-
diante la interaccion con la fibrina como es el caso
del activador tisular del plasminégeno o t-PA.

Una caracteristica comun de los integrantes del
sistema fibrinolitico es que poseen unas zonas de
la molécula o dominios responsables de sus inte-
racciones con otras proteinas. El dominio que de-
termina la actividad proteasa o centro activo se en-
cuentra en la cadena B de cada enzima proteolitico
y esta formado por el grupo hidroxilo de una serina
(de ahi la denominacion de serin-proteasas). Otro
dominio comun es el constituido por las llamadas
estructuras «kringle» que son partes de la cadena
polipeptidica en forma de doble lazo estabilizado por
tres puentes disulfuro y que contienen los lugares
de unién a la lisina, son los denominados «lysine
binding sites» (LBS). Estos enzimas se unen a la
fibrina mediante los LBS.

1. Plasmindgeno y plasmina
El Plg humano es una glicoproteina de una sola
cadena con un peso molecular de aproximadamente
de 90.000 daltons que contiene un 2 % de carbo-
hidratos. La concentracion plasmatica del Plg es de
1.5-2 umol/I (1,2). ;
El Plg circulante o nativo tiene un acido glutamico

en su extremo NH,-terminal (glu-Plg), pero es fa-
cilmente convertido mediante la plasmina, por pro-
teolisis limitada, a las formas con NH,-terminal, con-
teniendo lisina, valina o0 metionina, gque son comun-
mente designadas como lis-Plg (2). Esta conversion
se realiza por hidrdlisis de los enlaces peptidicos
Arg 67-Met 68, Lys 76-Lys 77 o Lys 77-Val 78. Las
diferencias entre el glu-Plg y el lis-Plg son impor-
tantes. El lis-Plg es mas faciimente activable, tiene
una mayor afinidad por la fibrina y la «-2 antiplasmina
y tiene una vida méas corta que la forma glu-Plg.

En su estado fisiologico, el glu-Plg se encuentra
en cuatro formas diferentes, tal como se expresa en
el esquema 1: en forma libre, que representa el
20 % del pool total; o en forma de complejos con la
AP (15 % del total), el fibrinogeno (15 % del total) y
la HRG (50 % del total). La activacion del lis-Plg a
plasmina se realiza por la rotura de un simple enlace
peptidico entre los aminoacidos Arg 560-Val 561. La
molécula de plasmina estd compuesta por dos ca-
denas: cadena A o cadena pesada, originada por el
fragmento correspondiente al NH,-terminal del Plg,
y cadena B o cadena ligera, que contiene la parte
COOH-terminal.

GLU-PLASMINOGENO péptido de psreactwar:lén
LIS-PLASMINOGENO
‘ 20 % T
. L | GLicoPROTEINA 1
| i rﬂ RICA EN HISTIDINA
L o
‘ 15 % N af-ANTIPLASMINA
L L ]
I 15.% I/\1 FIBRINDGENO
”
C‘)/I‘? C“)}%
9 %,
Y s
2 iy
GLU-PLASMINA LIS-PLASMINA

Fig. 1. Distribucion del plasmincgeno en condiciones fisiolégicas.

In vivo, la plasmina desarrolla acciones multiples
(directamente o indirectamente) ligadas a su activi-
dad proteolitica:
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— «Activacion» del factor VIII.

— Hiperagregabilidad plaguetaria.

— Consumo casi inmediato de la «-2-antiplas-
mina y, por consiguiente disminucién de la
concentracion plasmatica de éstas mediante
formacion de complejos estables e inactivos
«plasmina-antiplasminas».

— Destruccion proteolitica de numerosas protei-
nas circulantes entre ellas, multiples factores
de la coagulacién: protrombina, fibrinégeno,
factores VI, IX, XIlI, V, VIl y X.

— Generacion de productos de degradacion del
fibrinogeno y de la fibrina.

La mayor parte de los investigadores estan de
acuerdo en considerar que la proteolisis plasmatica
del fibrinogeno se produce de forma secuencial, que
comporta en primer lugar una accion sobre |a parte
terminal COOH de las cadenas o seguida de una
ruptura de enlaces peptidicos situados en las ca-
denas f y gamma. Asi pues, en un primer tiempo
se produce una liberacion de moléculas de gran ta-
mano todavia coagulable por la trombina y muy pa-
recidas a nivel estructural a la molécula de fibrino-
geno. Estos conjuntos moleculares constituyen las
fracciones 1-8, 1-9 y el fragmento X. En un segundo
tiempo, bajo la influencia de la progresion del ataque
plasminico aparecen nuevos fragmentos que ya no
son coagulables por la trombina. El primero de éstos
es el fragmento Y, seguido de la generacion de los
fragmentos D y E.

Durante estas diferentes etapas de la digestién
plasminica, aparece un gran numero de péptidos
Cuyo peso molecular varia entre 5.000 y 15.000 dal-
tons. La denominacion del fragmento D engloba una
familia heterogénea de péptidos cuyos pesos mo-
leculares varian de 90.000 a 115.000 daltons. El
fragmento E tiene un peso molecular de 50.000 da-
tons. _

Sin embargo, es importante subrayar la existencia
de otro fragmento denominado dimero D, que no
obstante procede exclusivamente de la digestion
plasminica de la fibrina polimerizada («cross linked
fibrin») (3,4). La medida de este fragmento en plas-
ma tiene un interés diagnostico potencial, ya que
permitiria establecer la diferencia entre una fibrino-
lisis (trombolisis) y una fibrinogenalisis.

Los productos de degradacion del fibrinageno y
de la fibrina estéan dotados de propiedades farma-
cologicas diversas: antiagregantes, vasodilatadoras,
anticoagulantes y, en particular, antipolimerasicas.
Finalmente, tienen la propiedad de combinarse con
los complejos de alto peso molecular del fibrindgeno
(nacidos bajo la accidn de la trombina) y con mo-

nomeros de fibrina para formar conjuntos multimo-
leculares reagrupados bajo el término general de
CSMF (complejos solubles de mondmeros de fibri-
na).

2. Activadores del plasmindégeno
La activacion del Plg puede conseguirse a través de
la via intrinseca y/0 via extrinseca.

2.a. Activador tisular del plasmindgeno (t-PA)

Esta molécula también se conoce como activador
histico, activador endotelial o vascular y como acti-
vador extrinseco del Plg. Se ha aislado en diferentes
organos, tejidos y secreciones; se ha purificado a
partir del corazdn y ovario de cerde, Utero humano,
asi como de cultivos de células de melanoma hu-
mano (5-8).

El t-PA nativo es una glicoproteina con un peso
molecular aproximado de 68.000 daltons. Se puede
encontrar en forma mono o bicatenaria y ambas for-
mas tienen actividad enzimatica (9).

La concentracion plasmética del t-PA oscila entre
1,2-9 ng/l. Su vida media en la circulacion es muy
corta aproximadamente de 5 minutos. En individuos
sanos solo el 5 % del t-PA esta libre (activo), mien-
tras que el 95 % circula acomplejado con diferentes
inhibidores como el PAIl, a-2-antiplasmina e inhibi-
dor C1 (10-12).

El t-PA en ausencia de fibrina activa lentamente al
Pla. El t-PA tiene una elevada afinidad por la fibrina,
de manera que en presencia de ésta el Plg y el t-PA
unidos a la superficie de la fibrina forman un com-
plejo terciario que supone cambios moleculares,
que permiten a su vez acelerar entre 200 y 400 ve-
ces la activacion del Plg (13).

En los Gltimos anos se ha utilizado el t-PA como
tratamiento de distintos estados trombodticos como
el infarto agudo de miocardio.

2.b. Aclivador del Plg tipo Uro-kinasa (u-PA)

Esta molécula se ha detectado en distintas células
y tejidos asi como en el plasma humano. La u-PA
se sintetiza en forma monocatenaria denominada in-
distintamente como scu-PA o prourokinasa. Esta
forma puede sufrir una ruptura peptidica ya sea por
la plasmina o la kallikreina transformamdose en una
forma bicatenaria llamada tcu-PA (14, 15).

La actividad fibrinolitica del t-PA es aproximada-
mente 10 veces superior a la actividad u-PA cuando
ésta se cuantifica en substratos peptidicos (16). Uti-
lizando estos substratos, no se aprecian diferencias
entre las formas de alto y bajo peso molecular de u-
PA. En cambio las formas de alto peso molecular de
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u-PA son mas activas en la conversion del Plg en
plasmina, en la lisis del codgulo y tienen una mayor
afinidad por el Plg (17).

2.c. Activacion intrinseca

Cuando el plasma es expuesto «in vitro» a su-
perficies cargadas negativamente como el vidrio o el
kaolin, se produce un incremento en la actividad fi-
brinolitica (esquema 2). Dicha activacién puede ser
dependiente o independiente del Factor XII, aunque
ambas vias son inhibidas igualmente por el inhibidor
C1. Los factores Xl y XII activados y la kallikreina
también activan el Plg (18).

FACTOR DE HAGEMAN —— — —= FACTOR DE HAGEMAN ACTIVADO

fioss
/ B
/

HMW - QUININOGENO _,"

SUPERFICIE
DE
CONTACTO

~+— HMW - QUININOGEND

s ¥

a e

PRECALICREINA - —a= CALICREINA

[T

PLASMINOGENO

v
——= PLASMINA

Fig. 2. Activacion de la fibrinélisis por fa via intrinseca.

3. Inhibidores de la fibrinolisis

3.a. a-Z-antiplasmina

Es el principal inhibidor fisioldgico de la plasmina,
con la que forma un complejo estequimétrico (19).
La «a-2-antiplasmina también tiene un efecto antifi-
brinolitico debido a su capacidad de interferir en la
union del Plg a la fibrina, ya que el Plg se une a la
fibrina mediante sus LBS. La antiplasmina, al igual
que otros agentes antifibrinoliticos sintéticos (acido
tranexamico...), inhibe la unién del Plg a la fibrina por
competir con la fibrina por los mismos LBS de la mo-
lécula del Plg (20, 21).

3.b. Inhibidores del activador del plasminégeno

Se han descrito 4 moléculas diferentes: PAI-1,
PAI-2, PAI-3 y nexina proteasa. La mision funda-
mental de estas sustancias es inhibir activadores de
la fibrinolisis como el t-PA y u-PA limitando asi la
accion fibrinolitica (22-24).

3.c. Glicoproteina rica en histidina

Esta molécula podria participar en la regulacion de
la fibrinolisis a través de su unién a los LBS del Plg.
Disminuye la concentracion del Plg plasmatico dis-
ponible y al mismo tiempo disminuye aproximada-

mente un 50 % la union del Plg a la fibrina y por lo
tanto retarda la fibrinolisis fisioldgica (25).

3.d. Inhibidor del C1

Ademas de inhibir a los componentes del sistema
del complemento tiene capacidad de inhibir a los
factores Xlla, Xla, asi como a la plasmina y al t-PA.
Sin embargo, la inhibicién de la plasmina y del t-PA
es muy deébil. Probablemente el inhibidor del C1 de-
sempena un papel en la activacion intrinseca de la
fibrinolisis mediante la inhibicion del sistema de
contacto (26, 27).

4. Fisiologia de la fibrinolisis plasmatica

El objetivo final de la fibrinolisis que es la lisis de
los trombos sanguineos se consigue mediante la
degradacion de la fibrina por la plasmina. La fibrina
ademas de ser la diana del sistema fibrinolitico tam-
bién desempena un importante papel en la regula-
cion de la fibrinolisis. La progresiva descripcion de
los integrantes del sistema fibrinolitico en la ultima
década esta permiliendo el disefio de modelos mo-
leculares que explique como la plasmina formada en
la vecindad del trombo no es inactivada por las anti-
plasminas circulantes y puede de esta forma degra-
dar la fibrina.

Tanto el Plg plasmatico como el {-PA tienen una
afinidad especifica por la plasmina. Cuando el t-PA
se une a la fibrina el complejo binario formado por
el t-PAy la fibrina posee una gran afinidad por el Plg.
Esta afinidad conlleva a la formacion de un complejo
terciario formado por Plg, t-PA y fibrina. La plasmina
formada en la superficie de la fibrina tiene tanto sus
LBS como su centro activo ocupados de tal forma
que es escasamente inactivada por la a-2-antiplas-
mina (vida media de aproximadamente 10 sg). La
plasmina que se libera se inactiva rapidamente por
la «-2-antiplasmina (vida media de 100 minutos).
Por lo tanto, la disolucion del trombo «in vivos re-
guiere un continuo reemplazamiento de la plasmina
gue se consume, por nuevas moléculas de plasmi-
ndgeno en la superficie de la fibrina (28, 29). Si bien
estas interacciones moleculares entre los compo-
nentes del sistema fibrinolitico estan bastante bien
establecidas, se conoce muy poco de la dindamica o
mecanismos involucrados en la disolucion de los
trombos «in vivo». Se ha postulado que durante el
proceso de la coagulacién sanguinea el PAI-1 de
origen plaquetar podria desempefar un importante
papel evitando asi, Ia lisis prematura de los trombos.
La gran cantidad de plaquetas activadas presentes
en el trombo sanguineo permitiria una alta concen-

“tracion de PAI-1 varias veces superior a la existente
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en el plasma. Por otro lado, la inestabilidad del PAI-1
a 37 °C y su rapida inactivacién por la proteina C ac-
tivada produciria una progresiva desaparicion del
PAI-1 alrededor del trombo (30).
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NUEVOS PRODUCTOS

NUEVOS PRODUCTOS

Cormédica, S.A.

Cormédica, S.A. se complace en poner a dis-
posicion de los equipos de cirugia cardiaca el nuevo
oxigenador de membrana Shiley-PLEXUS.

Como caracteristicas diferenciales destacan un
bajo volumen de cebado (450 c.c.), la estructura en-
trecruzada de los capilares gue aumenta la eficiencia
del intercambio gaseoso y un intercambiador de ca-
lor compuesto por 13 espiras independientes. PLE-
XUS ha sido disenado para garantizar la maxima se-
guridad en su empleo. Por ejemplo, los sentidos de
flujo del gas y la sangre son paralelos, con lo que
se minimiza el riesgo para el paciente en caso de
accidente.

Si desean obtener mas informacién pueden diri-
girse a

Cormédica, S.A.

Av. Diagonal, 514, 4.% pl.
08006 BARCELONA
Tel. (93) 415 18 18
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AGENDA

AGENDA

En esta seccién intentamos dar la maxima informa-
cién sobre congresos, jornadas y conferencias que
creemos pueden ser de nuestro interés.

Eventos Nacionales 1992

3-5 junio |
ASOCIACION
PERFUSION
Secretaria Técnica

Imagen y Congresos
Eduardo Dato, 54, 2.° B

41005 Sevilla
Tel. (95) 464 42 69

2-5 octubre

V CONGRESO LATINO DE

23-28 agosto

VII CONGRESO NACIONAL
ESPANOLA DE

11-12 sepbre.

CARDIOLOGIA PEDIATRICA

Secretaria

Sociedad Latina de Cardiologia

Pediatrica
C/ Murcia 11
28045 Madrid

Eventos Internacionales 1992

14-19 junio
Anaesthesioclogis

The Hague (Holanda)
Holland Organizing Centre

16 Lange Voorhout

2514EE The Hague, Holanda

19-20 junio

10th World Congress of

CECEC Annual Meeting

14-16 sepbre.

18-19 sepbre,

Hotel Pullman St Jacques, Paris
M. Cruet, Secretariat du Prkhayat

Chu de Caen, 14040 Caen

Cedex, Francia

29 jun.-1 jul.
Reality
Milan, Italia

Organizing Secretariat

OIC incentiva
Viale Majno 21
20111 Milan, Italia
(2) 76008190

Cardiac Surgery-Dreans and

4-5 junio

XIVth International Congress of the
Transplantation Society

Palais des Congres, Paris (Francia)
Convergences Transplantation '92
120 Avenue Gambetta

75020 Paris (Francia)

I Congreso Latino-Americano de
tecnologia Extracorpérea y

X Congreso Sociedad Brasilena
de Circulacion Extracorporea
Secretaria

Sociedad Brasilefia de Circulacion
Extracorporea

Caixa Postal 111

Maceio, CEP 57001-Al

Brasil

European Association for
Cardiothoracic Surgery
Geneva, Switzerland

EACTS, 108 rue de Frontenex,
CH-1208, Geneva, Switzerland
41 22 786 37 44

IX Réunion Scientifique Sociéte des
Perfusionnistes en
Cardiovasculaire du Québec

Mr. Rémi Rodrigue, Perfusioniste
Institut de Cardiclogie de Québec
Hopital Laval

2725. Chemin Ste-Foy

Québec GIV 4G5

Eventos Internacionales 1993

5th European Congress on Extra-
Corporeal Circulation and 20th
Meeting of CECEC

Hotel Pullman

17, bd Saint-Jacques

75014 Paris (France)
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Perfusion Life
Publicacion mensual, excepto Abril y Diciembre
Suscripcion: AmSECT
1980 Isaac Newton Square South
Reston VA 22090
USA

The Australian Journal of Cardiac-Vascular
Perfusion
Suscripcion: Open Heart Surgery Unit
St. Vincent’s Public Hospital
Fitzroy 3065
Victoria. Australia

The Journal of Extra-Corporeal Technology
Publicacion Cuatrimestral
Suscripcion: AmSECT
1980 Isaac Newton Square South
Reston VA 22090
USA

Perfusion

Publicacion trimestral

Suscripcién: Edward Armnold Ltd.
Journal Department
41 Bedford Square
London WCIB 3 DQ
England

The Perfusionist

Publicacion bimensual

Suscripcidn: Mr. G.H. Linley
Cardiothoracic Unit
2nd. floor
New Guy’s House
Guy’s Hospital
London SE1 QRT
England

&
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NOTAS

El pasado mes de febrero tuvo lugar en San Die-
go, California el XI SYMPOSIUM OF PATHOPHY-
SIOLOGY AND TECHNIQUES OF CARDIOPUL-
MONARY BYPASS, poniéndose a la venta al finali-
zar éste, las grabacicnes correspondientes a las di-
ferentes conferencias que se impartieron. A conti-
nuacién se expone una relacion de las diferentes
conferencias, asi como el nimero de referencia co-
rrespondiente.

Para mas informacién, la direccion es la siguiente:

CONVENCION RECORDERS P.O. BOX 87042
San Diego, CA 92138.

404-01 Symposium on Heparinless Bypass (Part
1), Walter P. Dembitsky, M.D., Moderator
404-02 Symposium on Heparinless Bypass (Part
2), Walter P. Dembitsky, MD., Moderator
404-03 Heparin Monitoring, Dosing and Manage-
ment, Glenn Gravlee, M.D.
Ancrod Anticoagulation for Cardiopulmo-
nary Bypass, Michael F.X. Glynn, M.D.
404-04 Prevention of Use of Homologous Blood/
Products in Cardiovascular Surgery, Geor-
ge Silvay, M.D., Ph. D.
Hemagglutination During Cardiopulmonary
Bypass, E. Shanncn Cooper, M.D., J.D.
404-05 Salvaged Blood Syndrome, Brian S. Bull,
M.D.
Pharmacologic Prevention of Post-CPB
Coagulopathy, Glenn Gravlee, M.D.
404-06 Legal Aspects of Blood Banking, E. Shan-
non Cooper, M.D., J.D.
The Safe Medical Device Act of 1990: Who
is Responsible for What?, Charles L. Mcin-

tosh, M.D.

404-07 Hypothermia: What's New, Julie A. Swain,
M.D.

404-08 Warm Heart Surgery, Thomas A. Salerno,
M.D.

404-09 Controlled Reperfusion for Acute Coronary
Occlusion, Gerald Buckberg, M.D.
The Present and the Future of Left Ventri-
cular Assist, Walter P. Dembitsky, M.D.
404-10 Risk of Infectious Diseases in Surgical Per-
sonnel Exposed to Blood, Julie Louise Ger-
berding, M.D., M.P.H.
EEG and Spinal cord Monitoring During
Cardiopulmonary Bypass, Richard F. Davis,
M.D.

404-11 National Registry of Emergency Percuta-
neous Bypass, Jonathan Hill, M.D.

404-12 Physiclogy of Hypothermia, Richard F. Da-
vis, M.D.

404-13 The Basic Physiology of Microemboli, Bruce
D. Butler, Ph.D.
Computerization of Cardiopulmonary By-
pass, Aaron Hill, B.S.

404-14 Current Status of Heparinless Bypass, Nor-
ma Lowe, Ph.D., Li-Chien Hsu, Ph.D.
Closing, Joe Utley, M.

&

La junta europea de perfusion cardio-vascular
Informe:

La primera reunion formal, presidida por Marck
Braimbridge, para constituir una Junta Europea de
perfusion cardio-vascular EBCP con dos sub-comi-
tés, tuvo lugar en Bruselas el sabado 23 y domingo
24 de noviembre de 1991.

Trece paises de la Comunidad Europea (CE) y la
Asociacion Europea de libre comercio (EFTA), fue-
ron representados por 28 delegados. Mary Winkler,
Vice-presidente de la Junta Americana de Perfusion
Cardio-Vascular, Leroy Ferries, Presidente del co-
mité acreditador para la educacion en Perfusion,
Sandra Witherrington y Bruce Bartel, Presidente y
Presidente-Electo respectivamente de la AMSECT,
Trudi Stafford, Director Asociado, Académicos, Ins-
tituto de Cardiologia de Texas y Mark Kurusz de la
Academia Americana de Perfusion fueron invitados
para asistir, dar apoyo y consejo basandose en su
experiencia en la organizacion Americana equiva-
lente a la Junta Europea.

Todos los delegados dieron informe del nivel de
formacion.

El problema mas comun con el que la mayoria de
Perfusionistas se encuentran es la falta de recono-
cimiento por los departamentos de Sanidad.

Algunos delegados manifestaron que una Junta
Europea supondria un gran avance para asegurar €l
reconocimiento.
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Se puede acceder a la Especialidad de Perfusion
desde diferentes niveles. Por ejemplo, enfermeria,
ingenieria, técnicos y doctores. Los niveles de pre-
paracion varian de un pais a otro y en algunos casos
incluso varian dentro del mismo pais, ya que existe
un programa de formacion para meédicos en la es-
pecialidad de formacion y otro para formar enfer-
meras y técnicos.

Esto nos da una idea del tipo de problema con que
la Junta se encuentra a la hora de establecer los
puntos basicos y las pautas para acreditar los pro-
gramas de formacion.

Al tener los paises de la EFTA sistemas legales
diferentes de los de C.E., la Junta tendra que con-
sultar individualmente con cada pais de la EFTA,
cualquier normativa que se haya adoptado en la C.E.

Los objetivos de la Junta
La funcion de la EBCP es para unificar las bases
de preparacion en perfusion tanto en niveles basicos

como en avanzados en la C.E. y EFTA formulando
asi programas de educacién y preparacion. La Junta
pondra todo el esfuerzo necesario para aumentar y
mantener estas bases al mas alto nivel y aceptacion
de todas las sociedades de Perfusion.

El Comité Académico

El comité académico se divide en dos sub-comi-
tés: El sub-comité acreditador y el sub-comité de
certificacion.

El sub-comité acreditador: la funcion de este co-
mité serd marcar las directrices esenciales para
acreditar los programas de preparacion y mantener
los programas de re-acreditacion. Sera necesario
que dos o tres personas del equipo visiten a las ins-
tituciones que soliciten la acreditacion.

Ambos sub-comités informaran periddicamente a
la Junta.

Junta Directiva A.E.P.
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SUSCRIPCION

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

Suscripcion a la revista A.E.P.

Nombre
Direccion Num.
Localidad D.P.

Pais
Tel.

Centro de trabajo
Localidad D.P.
Pais

Categoria profesional

Suscripcién anual para Espana: 1.500 ptas.

Forma de pago:

Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacién Espanola de Perfusionistas.

Cta. Cte. num. 4856-34 de la Caixa de Pensions per a la Vellesa i d’Estalvis de Catalunya i Balears.
Agencia Sant Antoni Maria Claret, 330 - 08026 Barcelona.

Suscripcion anual otros paises: 20 $. x
Forma de pago:
Cheque nominativo a nombre de la Asociacion Espanola de Perfusionistas. }
Remitido a Sra. Rosa Garin Soler. |
Pasaje Garcia Cambra, 10 - 08041 Barcelona. |

\

\
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1. Se publicaran trabajos relacionados con la es-
pecialidad y otros afines que se consideren de in-
terés.

2. La extension del trabajo seré libre y se presentara
en papel blanco tamano DIN-A4, mecanografiados
por una sola cara y a doble espacio en todos sus
apartados, con margenes no inferiores a 2 cm.

La numeracion debe comenzar por la pagina del ti-
tulo y figurara en el margen superior derecho de ma-
nera correlativa y en el siguiente orden:

a) Una primera pagina que debe contener:

— El titulo. Conciso, pero informativo.

— Puede existir un subtitulo de no mas de 40 es-
pacios.

— Nombre y dos apellidos de cada uno de los
autores con el maximo titulo académico alcan-
zado.

— Nombre del (los) departamento (s) y la (s) ins-
titucion o instituciones a las que el trabajo
debe ser atribuido.

— Nombre y direccion del responsable de la co-
rrespondencia sobre el trabajo.

by Una segunda pagina que contendra un resumen
de una extension maxima de 150 palabras. En
esta segunda pagina deben formularse los ob-
jetivos del estudio, los procedimientos basicos,
los hallazgos mas importantes y las conclusiones
principales. No incluira datos no citados en el tra-
bajo.

¢) En una tercera pdagina, abstrac en inglés.

Texto del trabajo. Debera contener los siguientes

apartados:

Introduccion

Material y métedo

Resultados

Discusion

Conclusiones

& H

[

e) Bibliografia. Numerada por orden de aparicion en
el texto, donde constara la enumeracion de la
cita.

Seran redactadas segun las siguientes normas:
Articulos:

— Apellidos e inicial del autor o autores

— Tfitulo del trabajo

— Abreviatura internacional de la revista

— Vol.: paginas, ano de publicacion

Libros:
— Apellidos e inicial del autor o autores
— Titulo del libro

— Editorial, paginas, ciudad y ano.
Se recomienda incluir los de especial interés y
las de reciente revision, procurando no sobre-
pasar 25 citas.

f) Tablas, ilustraciones y fotografias:
Cada tabla, esquema o ilustracion, debe ser con-
feccionada en folio aparte. Se recomienda tinta
china en la construccion de tablas y esquemas
que iran numeradas en la parte inferior segun el
orden de exposicion en el texto y con un titulo
informativo. Las fotografias blanco y negro sobre
papel brillo tamano 10 x 13 llevaran al dorso el
nombre del autor y el niumero de orden. Al pie
del folio ira la explicacion de las abreviaturas.
En folio aparte, y con el mismo numero de orden
y titulo informativo, se mecanografiara a doble
espacio la explicacion de la tabla, esquema o fo-
tografia, procurando ser breve y concreto.

3. El Comité de Redaccion se reserva el derecho de

no aceptar trabajos que no se ajusten a las presen-

tes instrucciones, asi como, previamente a su acep-

tacion sugerir las modificaciones que considere ne-

cesarias.

Comité de seleccion y redaccion
de la revista A.E.P.
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