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EDITORIAL

EDITORIAL

La Ascciacion Espanocla de Perfusionistas ha organi-
zado hasta la fecha siete congresos nacicnales cuyo ob-
jetivo era el lograr un intercambio cientifico entre los asis-
tentes mediante la aportacion de trabajos, fruto de la
experiencia diaria y de la labor de investigacion que los
distintos prefesionales de la perfusion venimos desarro-
llando en los guirofanos de cirugia cardiaca de los res-
pectivos hospitales.

Desde el ano 1980 en que tuvo lugar el | congreso Na-
cional de la Asociacion Espanola de Perfusicnistas, la
cantidad y la calidad de los trabajos presentados ha sido
excelente. No solo han enriquecido el desarrollo de los
congresos sino que ademas han hecho posible la edicion
semestral de la Revista de la A .E.P. Actualmente, sin em-
bargo, se aprecia una tendencia descendente en la apor-
tacion de colaboraciones. Esta tendencia ha quedado
patente en el numerc de ponencias entregadas para su
exposicion en el VIl Congreso Nacional de la Asociacion
Espanola de Perfusionistas, que se realiza en Mallorca
del 26 al 28 de junio de 1994,

Queremos aprovechar la oportunidad que nos brinda
la publicacion de este ejemplar para hacer un llama-
miento a todos los perfusionistas, tanto a los veteranos
colaboradores, para que sigan aportando sus experien-
cias, como a los no iniciados para gue expongan los re-
sultados de su trabajo diario. Sin ello no sera posible la
realizacion de los congresos ni la edicion de la Revista.

Hemos de tomar conciencia de que todos los profe-
sionales de la perfusion debemos colaborar en el man-
tenimientc de la idea que quince afnos atras nos movio a
tomar este camino como uno de los posibles para lograr
el reconocimiento de nuestra especialidad.

Directora de la Revista de la A.E.P.
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Preservacion cardiaca prolongada: Edema miocardico

Isabel Ales Martin*, Sebastian Lopez Sanchez*, Ginés Tocon Pastor*, Antonio Ordéfiez Fernandez**,
Mauro Gil-Fournier Carazo™*

*Perfusionista. **Cirujano CCV.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Resumen

De los factores que hacen que la proteccion miocar-
dica durante el pericdo de isquemia, al gue se ve so-
metido un corazén antes del trasplante, el EDEMA es el
mas importante.

Provocando un detericro de la funcion miocardica tras
la reperfusion.

En este trabajo de investigacion proponemos el si-
guiente objetivo: Determinar el valor del edema miocar-
dico y la pérdida de funcion postoperatoria del corazon,
utilizando un método de perfusién extracorpdrea.

Realizamos nuestra experiencia en un programa de

trasplante cardiaco experimental, donde estudiamos un
meétodo de preservacion basado en la perfusion extra-
corpdrea con una solucion cristaloide hipotérmica oxi-
genada durante 24 horas. Estudiamos la correlacion en-
tre la ganancia en peso del corazon preservado vy la
funcion postoperatoria tras la reperfusion. Encontrando
una significacion estadistica entre ambos.

Se concluye en que el edema juega un papel impor-
tante en la funcién postoperatoria del corazdn tras la pre-
servacion prolongada, siendo el mayor peso signo de
una mala recuperacion funcional.

Summary

Various factors contribute to a post-operative func-
tional loss to the heart during a period of ischemia. The
most important factor is myocardial edema, produced
over the period of ischemia, with a deterioration of my-
ocardial function after reperfussion.

The aim of this project is to determinate the degree of
myocardial edema and the postoperative functional loss
of the heart, using a method of prolonged myocardial
preservation. With this object in mind, we undertook our
assessment over the course of a programme of experi-
mental cardiac transplantation, in which a study was

made a preservation technique based on extracorporeal
perfusion over 24 hours eith nutritive solution.

The correlation between weight-gain of the preserved
heart and postoperative function after reperfusion was
studied. We found a statistically significant relationship
betwween the two.

We conclude:

1. that edema plays an important role in postoperative

function of the heart after prolonged preservation.

2. weight-gain being a sign of poor recuperation of

function after reperfusion.

Introduccién

A pesar de los avances en la proteccion del miocardio
en el tiempo de isquemia’ #% 45 No se ha conseguido
un método que pueda mantener un corazén durante pe-
riodos superiores a cuatro horas de isquemia, suficiente
para llevar a cabo las técnicas habituales de cirugia car-
diaca, pero insuficiente para realizar el trasplante de co-
razon, ya que, en el transporte del corazén, a veces a
distancias considerables se consume parte del tiempo
de isquemia en el traslado del 6rgano”,

Todos los métodos de preservacion miocardica, in-
cluso los mas avanzados, provoca un edema miocar-

dico, un aumento del peso del corazon, con un paralelo
deterioro de la funcion miocardica'®. Intervenciones con
tiempo de isquemia muy proloengado han significado un
fracaso miocardico postoperatorio, muchas veces
ireversibles.

Para salvar estos cbstaculos seria necesario disponer
de un método de proteccion miocardica lo suficiente-
mente efectivo, que en el caso de los trasplantes de co-
razon permitiera la preservacion miocardica durante el
mayor tiempo posible garantizando, asi la proteccion del
organo a grandes distancias'’.

Existen diversos factores que hace que la preservacion
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de un corazén aislado por mas de 4 horas lleve consigo
una pérdida de funcion postoperatoria, como conse-
cuencia del tipo de perfusion usada, de la composicion
de la solucién de preservacion y de la propia isguemia.

El edema miocardico y el aumento del peso del drgano
son constantes, con el logico deterioro funcional 1%,

Cen este trabajo de investigacion nos proponemos el
siguiente objetivo: Determinar el valor del edema mio-
cardico y la pérdida de funcion postoperatoria del cora-
zon utilizando un método de preservacion miocardica
prolongada, orientado al trasplante cardiaco.

Para alcanzarlo, realizamos nuestra valoracion en el
curso de un programa de trasplante cardiaco experi-
mental, donde se estudia un método de preservacion
basado en la perfusion extracorpérea con una solucion
nutricia original durante 24 horas.

Material y método

El animal usado ha sido el perro de raza indeterminada
en un nuimero de diez parejas, similares en peso, durante
un programa experimental de Trasplante de Corazon,
cuyo objetivo era el prolongar el tiempo de conservacion
hasta las 24 horas.

Como sistema de preservacion se uso la perfusion a
través del arbol coronario de solucion nutricia hipotér-
mica y oxigenada, mediante un sistema original de
perfusion.

Caracteristicas de la perfusion

Basado en el sistema disenado por Proctor' consis-
tente en un sistema de perfusion, NO pulsétil, a baja pre-
sion con flujos altos e hipctermia. Usamos perfusion an-
terograda (a través de los ostium coronarios).

Para conseguirlo utilizamos en nuestro trabajo de in-
vestigacion el «GAMBRO PRESERVATION SYSTEM»
PF-3A con el contenedor para érganos PF-448 de la
marca Gambro. Dicho sistema consta de: (figura 1).

1. MAQUINA para la impulsion de la solucion, enfria-
miento, oxigenacion y monitorizacion de la solucion
de conservacion, de caracter auténoma.

2. CONTENEDOCR para érgano, de un solo uso,
donde se introduce el corazén, con la solucion nu-
triente a perfundir. La metodologia de trabajo fue la
siguiente: Todos los corazones una vez extraidos
son pesados para controlar a partir de €l, la ganan-
cia del mismo y con ello el edema miocardico pro-
ducido por el tipo de conservacion usado.

Durante las 24 horas de conservacion cardiaca se ha
cuantificado la Resistencia Vascular Coronaria, en rela-
cion al peso del corazdn (RVC = Presion de perfusion/
Flujo coronaric X peso corazon expresado en.mm Hg x
min x grs/ml’®.

El flujo coronaric en ml/min, y las presiones que genera

[ oxigeno
kamd Circuito perf.
Bl circuito agua

. Mandémetro de gas.
. Filtro gas.

. Presion arterial.
Rodillo.

. Medidor flujo.

Hielo.

Bomba.

. Control temperatura.

ONDUT AN =

Fig. 1. Diagrama del sistema de perfusion usado para mantener el
corazon durante 24 horas. Gambro Preservation System PF-3A con
el contenedor de organos PF-448.

a su paso por el arbel coronario, son aportados por el
sistema de perfusion. Relacionandolos se obtiene la Re-
sistencia Coronaria.

Tras la conservacion del érgano durante 24 horas con
el sistema descrito y una vez pesado el corazén para
comprobar la ganancia en peso por el edema miocar-
dico, se implanta el corazon a un animal receptor, me-
diante la técnica clasica de trasplante de corazén orto-
topico de Shumway'™,

La FUNCION del corazon (IN VIVO) se evalud mediante
un andlisis cuantitativo y cualitativo de la eficacia del or-
gano, tras reperfundirlo durante 2 horas en el sistema cir-
culatorio de un animal receptor (trasplante de corazon)'®,
El andlisis cuantitativo se realiza con un estudio hemo-
dinamico a la salida del bypass cardiopulmonar (CEC).
Donde se toman presiones en mm de Hg en raiz de
aorta, y simultaneamente en auricula derecha e izquierda
{sistdlica, diastolica y media)''").

El andlisis cualitativo se valora en grados mediante el
tipo de salida de ISQUEMIA, una vez retirado el clamp
aortico, y después de la salida del bypas cardiopulmonar
(CEC) tras la REPERFUSION del 6rgano durante 2 horas

. expresandose de la siguiente forma:

6 - A.E.P. N.° 18. Primer Semestre 1994
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Salida de Isquemia (tras la reperfusion):

no sale de isquemia

sale de forma espontanea

sale en fibrilacion ventricular

sale en blogueo auriculo-ventricular

WM = O

Salida de circulacién extracorpérea

no sale de CEC

sale espontaneamente

sale con apoyo de bomba de CEC
Necesita para salir apoyo farmacologico
Necesita apoyo de marcapaso

PN —=O

Resultados

En la tabla 1 se reflejan los pesos en kg del animal
usado en la experiencia, asi como el peso en gramoes del
corazon una vez extraido del donante.

Se midio el peso del corazéon cada cuatro horas du-
rante toda la experiencia, observandose los resultados
expuestos en la tabla 1, para asi determinar el grado de
edema miocardico producido como consecuencia del
método de conservacion.

El mayor incremento de peso se produce en las pri-
meras cuatro horas para después continuar aumentando
lenta y progresivamente alcanzando una subida ponderal
total del 22.5 + 8.3 % al final de la experiencia.

Como era de esperar, la Resistencia Vascular Coro-
naria (RVC) aumentaron sensiblemente durante la ex-
periencia, a medida que se producia la ganancia de peso
por el edema.

A pesar de la ganancia de peso del corazon la super-
vivencia tras la implantacion fue del 80 % en esta serie.
Los dos corazones que mas peso ganaron, los de la ex-
periencia 4 y 7 fracasaron funcionalmente.

La valoracion IN VIVO obtenida tras la salida de isque-

mia y de CEC, asi como la manometria adrtica y de au-
ricula izquierda, relacionados con la supervivencia, estan
descritas en la tabla 2. Todos salieron con actividad eléc-
trica tras el desclampaje adrtico como se observa en la
columna 1 (salida anoxia). En la columna 2 {salida C.E.C.)
excepto dos, (experiencia 4y 7), pudieron desconectarse
del bypass cardiopulmonar.

Los supervivientes precisaron después de la salida de
isquemia y circulacion extracorpdrea (CEC) menos
aporte de drogas vasoactivas o apoyo mecanico, y no
presentaron signos de fallo de bomba en el estudio ma-
nometrico. En los dos fracasos ventriculares no se con-
siguio la presion de auricula izguierda de 35 mmHg, exis-

tiendo en ambos un fallo anterégrado asociado.

B Salida Salida Prasion Presion Super-
Nurﬁ anoxia. C.EC. adrtica auricula vivgnf
' Grados Grados mmHg mmHg Cia
1 2 3 75 22 Sl
2 2 3 65 25 Sl
3 1 1 85 18 Sl
4 2 0 10 38 NO
S 3 2 85 20 Sl
6 1 1 90 20 Sl
7 2 0 25 35 NO
8 2 2 85 21 Sl
9 2 1 90 16 Sl
10 2 3 70 18 Sl
Media — — 68 23,3 —
Dv. Std. — — 28,1 7.4 —

TABLA II. Valoracion funcional tras la conservacion por perfusion
durante 24 horas.

Discusién

Los cambios reflejados por el peso y fundamental-
mente por la ganancia del mismo durante la experiencia,
representa el EDEMA miocardico'®. Ocurren comao con-

Peso Peso Peso Peso Peso Aumento 3
E!\T?, animal basal 4 h 16h 24 h peso H(;)@
‘ kor (an) far) tar) (o) (%) i
1 18 133 149 150 155 16,5 35,1
2 20 142 150 160 163 14,7 55,5
3 18 136 157 159 161 18,3 70
4 18 130 170 174 180 38,4 1111
& 24 150 168 170 179 19,3 62,1
6 20 148 154 168 170 14,8 40
7 22 150 192 199 202 35 66,6
8 20 137 140 162 174 27 T1:3:5
9 22 145 169 170 175 20,6 89,1
10 23 146 160 168 176 20,5 23,6
Media 21,25 1428 159,9 168,1 173,5 22,5 66,6
Dv.Std + 34 7,9 + 15,1 +12,9 +12,9 + 8,8 + 12,5

TABLA |. Incremento de peso del corazon tras 4, 16 y 24 horas de perfusion.

AE.P.N.?18. Primer Semestre 1994 - 7
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secuencia directa del sistema de perfusion usado para la
conservacion.

La ganancia media de peso de los corazones conser-
vados mediante perfusion coronaria a lo largo de 24 ho-
ras fue de 22.5 % gramos + /—8.2 %, lo que representa
una diferencia significativa y corresponde a un progresivo
edema miocardico'®?Y (Figura 2).

PRESERVACION CORAZON
Ganancia media (%) de peso cardiaco

% peso

o - i 225%
20+ e

15 ‘
104

o .

-10 T T 1 T T T T T
0 4 16 24

Tiempo en horas

Hg. 2. Media de la ganancia porcentual del peso de los corazones
conservados durante 24 horas.

El edema miocardico en su primera fase es intersticial.
En sus fases mas tardias se hace intracelular debido al
paso de liquido hacia el interior de la célula, con la con-
siguiente pérdida de funcién de la misma'®.

A medida que aumenta el edema y el peso del drgano,
las presiones en raiz de acrta disminuyen significativa-
mente (figura 3) (p<<0.005).

En la figura 4 se correlaciona la ganancia porcentual
en peso (edema) con las presiones auriculares, de lle-
nado ventricular, en el postoperatorio inmediato tras la
reperfusion del corazon. Se observa presiones de lle-
nado mas elevadas en relacion directa con la ganancia
de peso, lo que significa una pérdida de la funcion ven-
tricular”??. (p.<<0.005) {figura 4)

Todo ello nos indica que el edema miocérdico tiene
una accion negativa sobre la funcion postoperatoria in-
mediata del corazon una vez reperfundido. El edema no
tiene porque influir de formairreversible en la funcién ven-
tricular, aunque es evidente que cuando ha sido excesivo
{experiencias 4 y 7) ha provocado un fracaso ventricular
irreversible.

El edema provoca, ademas, una compresion meca-
nica de todas las estructuras parietales con pérdida de
la distensibilidad. La disminucion de la COMPLIANCE
colabora en el déficit de perfusion subendaocardica tras

PRESERVACION CARDIACA
Edema y presiones arteriales (linea de tendencia)

Presion arterial en mmHg

140 :
120 [ , )
100 | '

80 |-

60 _H—a—i\

dg | BT e
20 | by
0 %

10 15 20 25 30 35 40

Porcentaje de ganancia de peso del corazon
= Presion sistolica.sPresion diastolica.

Fig. 3. Relacion entre presiones adriicas y edema.

PRESERVACION CARDIAGCA
Edema y presicnes auriculares (linea de tendencia)

Presion auricula en mmHg

40

30

20

10 * -

0 s I I I !
10 15 20 25 30 35 40

Ganancia porcentual de peso (%)
*» Presion auricula derecha+Presion auricula izquierda.

Fig. 4. Refacion entre presiones auriculares y el edema.

la reperfusion, ahadiéndose un nuevo factor gue contri-
buye a la pobre funcion postoperatoria®.

En todos los sistemas de conservacion de corazon es
constante el edema miocardico. Este edema perjudica la
funcion ventricular tras la reperfusion del organo. Pro-
bablemente el sistema ideal sea el que menos edema
provoque gracias a los sistemas de perfusion mas sofis-
ticados y a las soluciones nutricias mas elaboradas.

Conclusiones
El edema miocardico juega un importante papel en la

8 - A[E.P. N.? 18, Primer Semestre 1994
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funcion postoperatoria del corazon tras una preservacion

prol

ongada (24 h).

La ganancia en peso es un signo de mala recuperacion
funcional tras la reperfusion miocardica.
Aun asi el sistema empleado se mostro eficaz para la

con

servacion miocardica durante 24 horas ya que el

80 % de los corazones se recuperaron hasta mantener
una funcién miocardica eficaz.
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Fallo del oxigenador: Diagnéstico mediante capnografia y monitorizacion de gases
efluentes

I. Mejuto Arroyo*, R. Garcia Calvo*, M. T. Garcia Maellas*, F. Guillén Ramirez**, I. Hernandez Rodriguez**,
F. Ginestal Gonzalez**, F. Avello Garcia***, L. Molina Ruiz****, J. J. Rufilanchas Sanchez*****

*Perfusionista. **Medico adjunto anestesiclogia. ***Jefe de servicios anestesiclogia. ****Médico adjunto cirugia cardiaca.
4 Jefe servicio cirugia cardiaca.
Hospital Universitario «12 de Octubre». Madrid.

Resumen

Describimos un método sencillo para la evaluacion ra-
pida del fallo del oxigenador, durante la Circulacion Ex-
tracorporea (C.E.C.).

Se trata de una paciente de 45 anos, con estenosis
mitral y adrtica e insuficiencia trictspidea, e hipertension
pulmonar, sometida a doble recambio valvular y anulo-
plastia de tricuspide. Poco después de iniciar la C.E.C.
presentd hipercapnia e hipoxia progresivas refractarias al
aumento de concentracion y flujo de O,. Sospechando
un falio del oxigenador se analizd el CO, y O, del gas

efluente mediante capnografo/oximetro, objetivandose
CO; casinulay O, elevado, razon por la gue se sustituyé
el oxigenador. Tras la sustitucion se observd un pico
transitorio de CO, efluente y la normalizacion gasomé-
trica progresiva.

El estudio del oxigenador sustituido demostro la fuga
del gas inspirado a traves de una via de menor resistencia.

La disminucion del CO, efluente, puede ser un signo
precoz, cuando se produce un cortocircuito entre la en-
trada y salida del oxigenador.

Summary

We describe a simple method for rapid evaluation of
oxigenator failure during Extracoporeal Circulation
[ECE:

Awoman 45 years old, affected of mitral and aortic es-
tenosis, tricuspid insufficieny and pulmonary hyperten-
sion, was submitted to double valve replacement and tri-
cuspid anulopasty. After starting E.C.C. she shows
progressive hupercapnia and hypoxia without reponse to
the increase of oxygen concentration and flow. Outlet

CO, and O, was analyzed by means a capnograph/ ox-
imeter, it was appreciated CO, near zero and high O..
The oxigenator was replaced, a transitory effluent CO,
peak and progressive gasometric normalization was
achieved.

The study of substituted oxigenator shows a shunt be-
tween gas inlet and oulet, through a minor resistance
way. CO, effluent decrease may be early sign of oxigen-
ator failure in case of shunt between gas inlet and oulet.

Introduccion

Durante el mantenimiento de la C.E.C., se pueden pre-
sentar numerosos problemas que debemos estar pre-
parados para diagnosticar y solucionar de forma rapida
y eficaz, puesto que de ello depende la vida del paciente.

El fallo del oxigenador, es guizas uno de los mas an-
gustiantes, pues su solucion implica una parada de la
C.EC.

Para diferenciar si el fallo es achacable o no al oxige-
nador, generalmente, se recurre a la llamada ecuacion de
transferencia de gases, con la que se determina si este
transfiere el gas adecuadamente. Nosotros hemos utili-
zado un método mas sencillo que evalua réapidamente la
eficacia del oxigenador, mediante capnografia de los ga-
ses efluentes. .

Caso clinico:

Se trata de una paciente de 45 anos de edad, diag-
nosticada de enfermedad multivalvular: estenosis mitral
(comisurotomizada 14 afios antes), estenosis adrtica e
insuficiencia tricuspidea con hipertension pulmonar. Fue
sometida a implantacion de prétesis mitral y adrtica mas
anuloplastia de tricuspide.

Material y método
El material utilizadc fue el siguiente:
— Maguina de C.E.C. SARNS 9000.
— Detector de burbujas SARNS.
— Capnografo y oximetro de gas expirado tipo POET.
(Figura 1}.

- — Oxigenador en prueba BENTLEY (Univox), con sis-

10 - AE.P. N." 18. Primer Semestre 1994



ORIGINALES

§/ CRITICAHE

Fig. 1. Capnografo utiizado para la medicion de los gases efluentes
del oxigenador.

Fig. 2. Oxigenador Univox, que presentaba el fallo de fabricacion.

@

tema cerrado, que fue sustituido por un méaxima de
MEDTRONIC. (Figura 2).

— Reservorio colapsable BENTLEY de 2 litros.

— Reservoric de cardiotomia D-742 de DIDECO con fil-
tro de 20 ..

— Filtro arterial BENTLEY de 40.

— Filtro de O, SORIN de 0.2, sustituido por otro de la
misma marca.

— Filtro pre-bypass SORIN de 5. en linea venosa.

— Set de Extracorporea SORIN, con cabeza arterial de
silicona de 5/8" 1/8, linea venosa de 1/2* 3/32 y linea
arterial de 3/8* 3/32.

— Canula arterial ARGYLE de 7 mm con conector de
3/8" 3/8.

— Canulas venosas USCI de 32 fr. y 34 fr. con conector
de 1/2* 1/2* 1/2. .

El cebado del circuito se realizd con Dextrosa al 5 %,
500 ce. y Ringer Lactado, 1500 cc.

Desde el comienzo de la C.E.C. se observé hipercap-
nia e hipoxia progresivas, refractarias al aumente de la
concentracion vy flujo de O,. Ante la persistencia de esta
situacion, se penso en una obstruccion del filtro de O,
por lo que se procedio a su sustitucion.

Tras este cambio, a los 10 minutos, nuevas gasome-
trias, demostraron que el problema no se habia solucio-
nado y pensamos entonces en el fallo del oxigenador. Sin
embargo, dado el riesgo v la complejidad de cambiar un
oxigenador, ya en extracorporea, era necesario confirmar
con absoluta certeza que el problema residia verdade-
ramente en el oxigenador. Se nos ocurrio entonces medir
las concentracicnes de gas afluente y efluente con un
capnografo y oximetro de gas expirado tipo POET, de los
utilizados para monitorizar la ventilacion pulmonar. En-
contramos que existia una ausencia de eliminacion de
CO,, y una alta concentracion de O, (muy proxima a la
inspiratoria} en el gas efluente del oxigenador. Como
consecuencia de estos hallazgos se procedio a la in-
mediata sustitucion del mismo.

Para realizar este cambio actuamos de la forma
siguiente:

1. Bajamos la temperatura nasofaringea de la en-
ferma a 20 °C.

2. Clampamos y conectamos al nuevo oxigenador
las tomas de agua del intercambiador de calor, re-
circulando previamente para comprobar la ausen-
cia de pérdidas.

3. Lasalidade 1/4 para recirculacion y la toma LUER
del Maxima, todavia vacio, las conectamos al re-
servorio de cardiotomia.

Fig. 3. Clampaje con doble pinza, a la entrada defl oxigenador.
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4. Se pard la bemba de C.E.C., clampandose al
tiempo el retorno venoso, para evitar el vacia-
miento de la paciente.

5. Clampamos con doble pinza la entrada del oxi-
genador. (Figura 3).

6. Cortamos con hoja de bisturi estéril el tubo, co-
nectandolo al nuevo oxigenador. (Figura 4).

Fig. 4. Se procede a cortar, con hoja de bisturi estéril, ef tubo de
entrada del oxigenador para sustituirio por el nuevo.

7. Clampamos con deble pinza la salida del oxige-
nador.

8. Cortamocs con hoja de busturi estéril el tubo, co-
nectandolo al nuevo oxigenador.

9. Quitamos la pinza de entrada al oxigenador, de-
jando solo clampada la salida arterial.

10. Pusimos la bomba en marcha a un flujo de 2 L/m,
dejando abiertas las salidas de 1/4 y LUER para
desburbujear el oxigenador.

11. Paramos, de nuevo, la bomba de C.E.C.

12. Pinzamos la linea arterial después del filtro, reti-
rando la pinza de salida del oxigenador.

13. Pusimos, de nuevo, la bomba en marcha a un flujo
de 2.5 L/m para eliminar el aire, acumulado en la
salida del oxigenador, por medio del venteo del
filtro arterial.

14, Cambiamos la linea de gases al nuevo oxigena-
dor, cerrando previamente el mezclador durante
esta operacion.

15. Conectamos el detector de burbujas. (Figura 5).

16. Desclampamos lentamente el retorno venoso v li-
nea arterial reiniciando, asi, la C.E.C. a un flujo de
3 L/m/m? durante 15 minutos.

17. Clampamos la linea de recirculacion de 1/4 vy la
toma LUER del oxigenador.

En realizar este cambio tardamos 60 segundos, casi-

como en férmula 1, y que nos parecieron 60 minutos. En
ningdn momento fueron detectadas burbujas por el de-
tector de la bomba.,

La capnografia inmediata tras la sustitucion, mostré un
pico de CO, en el gas efluente (salida de oxigenador),
observandose posteriormente una mejoria de la situa-
cion gasométrica hasta la total normalizacion.

Las siguientes gascmetrias confirmaron la buena oxi-
genacion de la paciente, gue fue desintubada a las 7 ho-
ras, sin apreciarse ningun trastorno neuroldgico. La diu-
resis fue adecuada, presentando hematuria durante las
tres primeras horas del post-operatorio. La estancia en
la UCP fue de 48 horas. (Figura 6).

Fig. 5. Conectado el detector de burbujas ya esta, de nuevo, todo
preparaco para continuar la circulacion extracorporea.

GASOMETRIAS ARTERIALES

MM, HG.
PH

Fig. 6. Grafica que nos muestra las gasometrias arteriales, antes y
después del cambio del oxigenador. Es significativo la bajada de la
PCO. v la subida espectacular de la PO, tras la sustitucion.
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Resultados

El estudio del oxigenador sustituido, mostro una ano-
malia en su fabricacion, gue ocasionaba la fuga casi total
del flujo de oxigeno, a traves de una via de menor resis-
tencia, con la consiguiente incapacidad para intercam-
biar adecuadamente CO. y O.. (Figura 7).

Fig. 7. Esquema que nos senala el recorrido correcto de los gases
a la izquierda, y el fallo del oxigenador con la via de menor resis-
tencia a la derecha.

Discusion

La efectividad de la transferencia de gases de un oxi-
genador, se suele calcular por la ecuacion de transferen-
cia de oxigeno, para lo gue se requiere extracciones san-
guineas repetidas o monitorizacion «On line» pre y post
oxigenador. Ante la urgencia que supone un posible fallo
del oxigenador, consideramos la capnografia como una
alternativa mucho mas rapida y sencilla de diagnostico
va que nos muestra, sin necesidad de realizar calculos,
cualguier anomalia en la oxigenacion.

La capnografia, es una técnica de monitorizacion, que
consiste en la medicion de la presion de CO,, tanto ex-
piratoria como inspiratoria, en base a los cambios en la
absorcion infrarroja.

Se emplea rutinariamente, en la monitorizacion de los
pacientes sometidos a anestesia general, para lo que se
conecta el sensor de infrarrojos, en linea, con el circuito
del respirador, lo mas cerca posible de la traguea del
paciente.

En nuestro caso, para realizar la monitorizacion de ga-
ses efluentes, el sensor del capnégrafo se conecta a la
salida de gases del oxigenador.

En una capnografia normal podemos: distinguir. (Fi-
gura 8):

— Presion ingpiratoria de CO, (PICO,). Silas condicio-

~CAPNOG
o

controlada

Gas efluente

- . INSHERAC 1

Fig. 8. Grafica de una capnografia, de un paciente con ventilacion
controlada con sus alternancias de inspiracion-expiracion, y la co-
rrespondiente a los gases efluentes del oxigenador con una linea
continua entreel 4 y el 5 %.

nes de medida son correctas debe ser de cero, si no
es asi existira cierto grado de re-inhalacion de gases
inspirados.

— Presion de CO, al final de la expiracion (PETCO,).
Nos da idea de la concentracion alveclar de este gas.
Su valor normal oscila entre 4 v 5 %, lo que equivale
(a nivel del mar) aproximadamente a 31.5 - 38 mm
Hg (4 - 5 % multiplicado por 760 mm Hg).

La morfologia de la curva, que aparece en la fotografia
con trazo mas grueso, pertenace a un paciente en ven-
tilacion espontanea o asistida. La que aparece con trazo
mas fino corresponde a la salida de gases del oxigena-
dor, como se puede apreciar no es ciclica, ya que no
existe inspiracion ni expiracion sinc una linea continua
entre el 4 y el 5 % (dependiendo de la PCO, y del grado
de hipotermia).

El capnégrafo utilizado en este caso, esta ademas pro-
visto de un dispositivo que utilizando el mismo principio
es capaz de medir las concentraciones ins y expiratcrias
de O.. Como ya se comento, la concentracion expiratoria
correspondia con la FiO, administrada, lo que demos-
tro la ausencia de captacion de O, por la sangre. Este
hallazge confirmo aun mas el diagnostico de mal
funcionamiento.

Conclusiones
1. Elfallo del oxigenador, es un problema muy grave
enla C.EC.
2. El diagndstico precoz, realizado por medio de la
capnografia, ayuda a una rapida solucion del
problema.
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3. Es necesario su sustitucion, con parada de la

bomba, con el riesgo que esto supone para la vida
del paciente.

. La sustitucién del oxigenador puede realizarse de
forma segura, y en menos de 90 segundos.

. La paciente del caso clinico descrito, actualmente
no presenta ningun trastorno neuroldgico.
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Influencia de algunas variables en el desarrollo de la fibrilacion ventricular, durante
el periodo de reperfusion en cirugia valvular
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Resumen

Se estudiaron 218 pacientes operados de enfermedad
valvular, clasificados en mitrales (N = 98), adrticos (N =
82) y mitroadrticos o bivalvulares (N = 38), con el obje-
tivo de conocer la influencia de las variables: edad del
paciente, PAM, TPI, pH, PO,, PCO,, BS, K*, Hb y Hto,
sobre la aparicion de fibrilacion ventricular cuando se ini-
cia el periodo de reperfusion. Se realizé un analisis com-
parativo entre pacientes fibrilantes y no fibrilantes de las
tres valvulopatias estudiadas. Los enfermos mitrales que
desarrollaron fibrilacion ventricular presentaron la mayor
afectacicn de estas variables con disminucion significa-
tiva (p = 0,05) de la PAM a 74 £+ 22 mmHg, la PCO., a
29+ 6 mmHg, el K" a 42+ 0,79 mmol/L v la Tn a
33,3 £ 2,3°C, con un incremento significativo del pH a

7,51 = 0,08 cuando se comparo con el grupo no fibri-
lante (PAM = 83 + 24 mmHg, PCO, = 33 + 6 mmHg,
Kt =d,7 £1,1 mmol/l, Th=349+21°C y pH=
7,47 + 0,08). En pacientes aorticos quienes presenta-
ron fibrilacion ventricular se encontré una disminucion
significativa (p = 0,05) de la PO, a 301 = 105 mmHg v
del K" a 4,9+ 1,02 mmol/L en comparacion con el
grupe que latio espontanec al iniciar la reperfusion
(PO, = 354 £ 99 mmHgy K" = 5,2 = 0,97 mmol/L). El
grupo de pacientes bivalvulares con fibrilacion ventricular
presentd un tiempc de isquemia significativamente
(p = 0,01) mucho mas prolongade (87 + 20 min) que el
grupo no fibrilante. Las restantes variables no ofrecieron
cambios significativos.

Introduccién

Generalmente la cirugia cardiaca con derivacion car-
diopulmonar requiere de una etapa de paro isquémico
que permita la correccion quirdrgica, la cual consiste en
un paro diastolico inmediato y sostenido, con el objetivo
de disminuir las demandas energéticas y evitar la deple-
cion por un trabajo electromecanico. Esto se logra me-
diante dosis multiples de cardioplegias y un enfriamiento
uniforme para disminuir el metabolismo cardiaco garan-
tizando la proteccion miocardica' °.

El inicio de la reperfusion conlleva trastornos del me-
tabolismo aerdbico influenciado por la etapa de recalen-
tamiento, la cual resulta dependiente de modificaciones
de los parametros gasométricos, hemodinamicos vy del
equilibrio acido-base, los cuales son necesarios corregir
para evitar la aparicion de arritmias®®.

En el presente trabajo nos propusimos estudiar la in-
fluencia de las siguientes variables: edad del paciente,
tiempo de paro isquémico, presion arterial media, pH,
PCO,, PO,, K', base standar, hemoglobina y hemato-
crito, sobre el desarrollo de fibrilacion ventricular cuando

se inicia la fase de reperfusion en pacientes operados de

sustitucion valvular.

Material y método

Se estudiaron 218 pacientes en el Instituto de Cardio-
logia y Cirugia Cardiovascular, operados de sustitucion
valvular mitral (N = 98), adrtica (N = 82 y de ambas in-
clusive (N = 38), durante el periodo de 1988 a 1992, En
cada valvulopatia se estudio 2 grupos de pacientes se-
gun las posibilidades de desarrollar o no fibrilacion ven-
tricular al finalizar el despinzamiento adrtico.

Los pacientes fibrilantes (FV) para recuperar su con-
tractilidad cardiaca al iniciar el periodo de reperfusion,
necesitaron la aplicacion de una o varias defibrilaciones
con un defibrilador de 300 Watts en moédulo no sincro-
nizado con paletas internas y un consumo de 5-20 Jou-
les por descarga para revertir la misma segun superficie
corporal del paciente y peso del corazon, en caso de re-
cidivar se utilizé dosis de lidocaina como medicamento
antiarritmico y se aumento el voltaje del defibrilador.

Los pacientes no fibrilantes (NFV) recuperaron su con-
tractilidad miocardica espontaneamente.

Las muestras de sangre arterial se octuvieron direc-
tamente del oxigenador de burbujas D-7008S a los 2.3
min de finalizado el despinzamiento adrtico para deter-
minar: PO., PCOs, pH, base standar (BS), K y hemo-
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globina (Hb) en el analizador AVL-4, mientras que el he-
matocrito (Hte) se obtuvo por micrométodo con una
centrifuga de tubos capilares. La temperatura nasofarin-
gea (Tn) y rectal (Tr), asi como la presion arterial media
(PAM) fueron controladas cuando se realizo la toma de
muestra. También la edad del paciente vy el tiempo de
paro isquémico (TPI) fueron variables incluidas en este
estudio.

La técnica de circulacion extracorpérea se realizd con
un fluje sanguineo de 2,4 I/min/m* de acuerdo a la su-
perficie corporal del paciente y como medida de protec-
cidn miocardica se mantuvo una hipotermia de 25 a
28 °C durante el periodo de isquemia. El volumen de lie-
nado del circuito extracorpdreo oscild entre 1000 y 1300
ml de liquide, utilizando cloruro de sodio 0,9 % como he-
modiluente principal; manitol 20 %, 0,5 g / kg de peso
corporal; bicarbonato de sodio 8,4 %, 80 ml; lactato de
sodio 83,5 mEqg, 20 ml, heparina 2500 u, 25 mg y anti-
bictico profilactico segun tolerancia a la droga.

Para cada una de las valvulopatias estudiadas se com-
pararon las medias de las variables estudiadas entre los
grupos de pacientes FV y NFV empleando la prueba «t»

de Student para grupos independientes.

Resultados

En la tabla | se representa la distribucion de los pa-
cientes de acuerdo al tipo de valvulopatia, reflejando
el porcentaje de casos FV y NFV. Los pacientes con
enfermedad valvular adrtica presentaron un % mayor
de casos con FV (58,5 %) cuando se inicio la etapa de
reperfusion.

Valvulopatias ’Zlo ﬂbrila&e)s NFibrilantg:)

Adrticos 34 (41,5) 48 (58,5)
Mitrales 54 (50,0) 54 (50,0)
Mitro-adrticos 21 (55,3) 17 (44,7)

TABLA I. Por ciento de casos fibrilantes y no fibrilantes en las val-
vulopatias asociadas.

En pacientes con sustitucion valvular mitral se encon-
tro una maycr afectacion de las variables estudiadas en
el grupo FV, al disminuir significativamente (p = 0,05) la
PAM, el PCO,, el K" y la Tn, con un incremento
(p = 0,05) del pH cuando se comparé con el grupo NFV
(tabla I1).

Los pacientes con sustitucion valvular aértica (tabla |1f)
que desarrollaron FV presentaron una disminucion sig-
nificativa (p = 0,05) de la PO, y el K' con relacion a los
pacientes NFV.

Grupo Nor Grupo FV
Variables _IN=54) (N = 54)
X + 8 X = 5 p
Edad (afnos) 34 12 36 12 NS
TP {min) 48 19 48 23 NS
PAM (mmHg) 83 24 74 22 0,05*
PCO; (mmHg) 32 6 29 6 0,05*
PO, (mmHg) 368 104 376 96 NS
HTO (Vol%) 23 4 21 3 NS
HB (g/1) 7,34 1.2 7,07 152 NS
pH 7,47 0,1 7.51 01 0,05
K* fmmol/l) 4,68 1id 4,19 0,8 001"
BS (mmol/1) 24,20 2,4 24,50 29 NS
Tn {°C) 34,90 2,1 33,30 23 0,05
Tr (°C) 31,80 20 31,20 2,0 NS

TABLA Il. Andlisis comparativo de diferentes variables asociadas
con el desarrollo de FV, iniciando el periodo de reperfusion de la
cirugia mitral.

Nota: FV = Pacientes con Fibrilacion Ventricular
Nor Pacientes Normales sin FV
PAM = Presion Arterial Media
TPl = Tiempo de Paro Isquémico
BS = Base Standar
¢ = Significacién Estadistica

Tn = Temperatura nasofaringea
Tr = Temperatura rectal
Grupo Nor Grupo FV
Variables _IN=34) (N =48)
X £ 8 X 2 p
Edad (anos) 40 14 38 14 NS
TPI (min) 60 21 59 21 NS
PAM (mmHg) 78 20 74 24 NS
PCQO, (mmHg) 34 7 35 7 NS
PO, (mmHg) 354 99 301 105 0,05*
HTO (Vol%) 23 3 22 3 NS
HB (g/1) 73 1,1 71 09 NS
pH 7,43 0,08 7,43 0,07 NS
K™ (mmal/l) 5,22 0,97 4,85 1,02 0,05*
BS (mmol/1) 23,40 1.1 23,70 32 NS
Tn (°C) 35,40 1.8 34,90 2,2 NS
Tr (°C) 32,90 1.8 32,60 1,6 NS
* = Significacion Estadistica.

TABLA lIl. Estudio comparativo de diferentes variables asociadas
con el desarrollo de FV, iniciando el periodo de reperfusion de la
cirugia valvular adrtica.

El TPI resulté mas prolongado (p < 0,01) en los pa-
cientes con sustitucion valvular mitro-adrtica que mani-
festaron FV al finalizar el desclampeamiento adrtico en
comparacion con el grupo NFV {tabla V). En las restantes
variables estudiadas no se encontro diferencias signifi-
cativas (edad, Hb, Hto y BS).

Discusion
Elinicio de la reperfusion durante la cirugia valvular mi-
tral reflejo alteraciones significativas de algunos para-
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Grupo Nor Grupo FV

Variables (N=21) N=17)
X £ 8 X + 5 P
Edad (anos) 39 10 36 11 NS

TPI (min) 70 15 87 20 0,01*
PAM (mmHg) 78 21 76 24 NS
PCO: (mmHg) 33 4 33 6 NS
PO, (mmHg) 349 99 359 134 NS
HTO (Vol%) 23 3 22 2 NS
HB (g/1) 7,39 1,1 Fidk 1.4 NS
pH 7,44 0,06 7,45 0,06 NS
K™ (mmol/l) 4,97 1,0 4,74 0,7 NS
BS (mmolA) 23,0 30 221 20 NS
Tn (°C) 347 15 335 4,7 NS
Tr (°C) 32,0 19 310 31 NS
= Significacion Estadistica.

TABLA V. Estudio comparativo de diferentes variables asociadas
con el desarrollo de FV, iniciando el periodo de reperfusion de la
clrugia valvular mitro adrtica.

metros gasometricos, hemodinamicos y del equilibrio
acido basico, que explican la aparicion de alcalosis res-
piratoria, hipotension arterial e hipopotasemia, asociadas
a una fase de recalentamiento tardia que favorece el de-
sarrollo de arritmias ventriculares.

Diversos autores” ' han confirmado las variaciones
que presenta el pH intracelular, la PO,, PCO,, el K™ v la
PAM en relacion a los cambios de temperatura, asi como
el papel que desempenan estas variables para garantizar
una perfusion exitosa. Aunque existen diversidad de cri-
terios en cuanto a los valores optimos del pH vy la PCO.
generalmente se trata de evitar la acidosis respiratoria y
metabdlica, ya que unida a la hipoxia tisular tiende a in-
crementar el dano miocardico y a reducir la contractilidad
cardiaca favoreciendo la aparicion de fibrilacion ventri-
cular. Esta es una de las razones por la que algunos au-
tores™'?' prefieren un pH alcalino durante los periodos
de isquemia y reperfusion. Otros autcres responsabilizan
a la alcalosis respiratoria con la aparicion de arritmias,
porgue cambia el enlace calcico y da lugar al desplaza-
miento de iones de Na', Kt @ H™ a través de la mem-
brana celular, aumentando la irritabilidad miocardica por
isquemia®'°,

Nuestra experiencia nos ha sugerido mantener una
correccion del pH entre 7,40y 7,50, la PCO, entre 30 y
40 mmHg y una PO, de 150 a 300 mmHg. Con respecto
a la velocidad de reperfusion debe mantenerse lo sufi-
ciente elevada durante la fase de recalentamiento para
obtener una buena distribucion dentro del subendocar-
dio garantizando la perfusion adecuada de los tejidos,
evitando asi los signos de hipotension y acidosis meta-
bolica gue comprometen la contractilidad miocardica en
pacientes hipoperfundidos® 'V

La hipoxia celular y la hipopotasemia caracterizaron a
los pacientes que desarrollaron FV al iniciar la reperfu-
sion, lo cual coincide con los hallazgos de otros auto-
res®" 117 mientras que en pacientes bivalvulares la FV
fue motivada por la prolongacicn del periodo de isgue-
mia, verificando lo reportado por otros investigadores®™ '®
quienes afirman que en estos casos se incrementa la irri-
tabilidad miocardica comprometiendo la contractilidad
cardiaca asociada a eventos arritmicos.
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Reperfusion del injerto en el trasplante cardiaco

R. Espanol*, J. Quintans*, C. Peaguda*, G. Pradas**, F. Rodriguez**, J. V. Valle**, V. Campos**, A. Juffé**

*Perfusicnista. **Cirujano CCV.
Hospital Juan Canalejo. A Coruna.

Resumen

Desde abril de 1991 hasta mayo de 1992 hemos rea-
lizado 23 trasplantes ortotopicos. En los 15 primeros em-
pleados la técnica cristaloide (30 Mg/l de CLK) a 4 °C
para inducir la parada, traslado y conservacion con la
misma solucién; empleamaos hipotermia local durante el
implante y al paciente lo enfriamos a 28 °C.

Desde enero de 1992 hasta mayo hemos realizado 8

trasplantes, utilizando el mismo método de induccion de
parada y conservacion. En el momento del implante se
inicia una primera dosis de reperfusion con cardioplejia
sanguinea caliente y posteriormente se perfunde de
forma continua sangre oxigenada normaotérmica aso-
ciada a una solucion de CLK (0,5 Ma/cc) para mantener
la asistolia; al paciente lo mantenemos a 32-34 °C.

Summary

Betwen april 1991 to may 1992 we have performed 23
orthotopic transplantation. We have emploid the conven-
tional thecnique of preservation in the first fifteen cases
usin crystalloid cardioplegy by infusion of CLK (30Mg/L)
at 4 °C to induce heart arrested. Subsiguent transferin
and conservation were made with tge same solution.
During the implantation we use local hypothermia the pa-
tient is cooling at 28 °C.

The other 8 transplantations were accomplished be-
tween january and may of 1992 we emploid the same
method of heart arrest induction and conservation. At the
moment of implantation we begin the reperfusion with
warm sanguineous cardioplegy after oxyneted normoth-
ermia blood was infused continually together with a so-
lution of CLK (0,5 Mag/cc). The patient are maintaining at
32-34 °C.

Introduccion

El fallo primario del injerto en el T.C. por disfuncion
transitoria o definitiva, la escasez de donantes optimos,
el desaprcvechamiento de organos suboptimos han
creado la necesidad de mejorar las técnicas de preser-
vacion miocardica para ampliar el nimero de donantes.

Desde gue en 1950 el Dr. Bigelow!" introduce la hi-
potermia sistémica miccéardica como medio de protec-
cion, hasta la actualidad, ha habido una gran preocu-
pacion por encontrar métedos y sustancias que
prevengan el dano miocardico.

El Dr. Bretschneider en 1977 comienza a trabajar
con la cardioplejia cristaloide. Dos anos mas tarde el Dr.
Buckberg™ utiliza la sangre como vehiculo de transporte
de la cardioplejia; él mismo en 1982% utiliza en la induc-
cion y reperfusién cardioplgjia hematica normotérmica.
En 1989 el Dr. Lichtenstein® utiliza como método de pro-
teccion miocardica la perfusion continua normotérmica.

Apoyandonos en la teoria del Dr. Buckberg® sobre la
reduccion del dano de reperfusion y basandonos en los
buenos resultados obtenidos por nuestro equipo con la
solucion de cardioplejia hematica normotérmica continua
—técnica del Dr. Zubiate en el H. Good Samaritan (co-

municacion personal)}— desarrollamos la técnica que a

continuacion detallamos.

Material y método

En los 156 primeros trasplantes desde abril hasta di-
ciembre de 1991 utilizamos la técnica convencional de
preservacion miocardica, administrando una dosis de
solucion cardiopléjica cristaloide con 30 Meq. de CLK a
4 °C para inducir la parada cardiaca, traslado y preser-
vacion; empleamos hipotermia local durante el implante
y el paciente lo enfriamos a 28 °C.

Desde enero y hasta junio de 1992 hemos realizado 8
trasplantes utilizando el mismo sistema de parada y pre-
servacion en el traslado. En el comienzo del implante uti-
lizamos una dosis de solucion cardioplgjica hematica tipo
Buckberg y posteriormente durante todo el proceso se
perfunde sangre oxigenada con una infusion de CLK a
traves del set de cardioplejia.

Comenzamos la CEC del paciente enfriandolo a 32 °C
y procedemos a la extraccién del corazén,

Se extrae el injerto de la nevera en que se traslada, se
toman las temperaturas de las cavidades y se prepara
para su implantacion a temperatura ambiente. Se sutura
la Ao. distalmente al tronco braquiocefélico con sutura
metalica Multifire TA 55 4,8 (U.S. Surgical Corp. Auto-
Sutura), ligamos el tronco braguiocefalico con una liga-
dura de seda n.® 1; a continuacion colocamos la canula
de raiz adrtica DLP 10012 (Sorin) en la cara anterior.
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Comenzamos la reperfusion del injerto por via ante-
rograda con sangre oxigenada a 32 °Cy Solucion de car-
dioplejia tipo Buckberg' rica en Glutamato y Aspartato
y con alta concentracién de CLK para evitar el latido pre-
coz. La proporcion de la mezcla de sangre con solucion
que utilizamos es de 4 X 1. Para conseguir esta propor-
cion utilizamos el set de cardioplejia BCD Plus (Shiley inc
Irvine GA) con flujos entre 200 y 250 cc/min cuidando de
que la presion de perfusion sea baja pero suficiente para
hacer la valvula adriica competente.

A continuacion colocamos en &l seno coronario una
canula de retroplejia (Research Medical Retroplejia Ca-
nula RC 014T de 14 Frenchs) con balon autoinflable y
medida de presion. Después de pasada la dosis de re-
perfusién con cardioplejia durante 5', se empieza a in-
fundir por via retrograda sangre normotermica del oxi-
genador, mezclada con solucion de CLK® (1 mg. de
CLK en 2cc. de suero) (250 cc.); el flujo de sangre por
via retrégrada oscila entre 150-200 cc./min. depen-
diendo del tamario vy grosor de la pared ventricular y de
la presion en el seno coronario gue esta permanente-
mente monitorizada y que debe ser inferior a 50 mm de
Hg.

En el inicio del implante, se coloca una aspiracion en
la raiz adrtica para recuperar el retorno de la sangre y
comenzamos el recalentamiento del paciente.

La solucion del CLK se perfunde mediante una bomba
de infusion conectada a una llave de tres pasos del set
de cardioplejia. El ritmo de infusién de esta solucion varia
en funcion de K sérico v del flujo de perfusicn.

De la intervencion recogimos los tiempos de CEC, is-
quemia, latido esponténeo después del desclampaje
aorico, la necesidad de soporte con drogas inotropicas
y la presencia o no de ritmo sinusal.

En el postoperatorio inmediato recogimos la necesi-
dad de catecolaminas su dosis y el nimero de dias ne-
cesarios, la presencia o no de arritmias, la necesidad
de marcapasos, los valores totales de CPK, el drenaje
total de los tubos, la sangre trasfundida, las horas
de intubacién y los dias de estancia en UCI y los de
hospitalizacion.

Los resultados han sido los siguientes:

Hipotermia Normotermia
Tiempo de isquemia 189,2 + 54 166,3 + 45
Ritmo sinusal 0 87,5 %
Horas intubacion 175+ 10 16,6 + 8
Bloqueo rama dcha. 53,3 % 37,5 %
Inotropicos 50 % 50 %
CIK total 1508 + 1180 1103 + 768
Sangrado total 1103 + 450 864 + 345
Dias en UCI 10 + 4 52+ 3

K sérica 100 ce/min 150 cc/min 200 cc/min
= 4 42 cc/h 63 cc/h 84 cc/h
4-5 36 cc/h 54 cc/h 72 cc/h
5-6 30 ccrh 45 ce/h 60 cc/h
6-7 24 cc/h 36 ce/h 48 cc/h
7-8 18 cc/h 27 cc/h 36 cc/h
>8 12 cc/h 18 cc/h 24 cc/h
Realizamos determinaciones de K sérico cada 15 o 20 minutos.

Antes de finalizar la anastomosis adrtica, cortamos la
infusién del CLK para recuperar el latido espontaneo y
con ello se ayuda a eliminar el aire de las cavidades.

Los parémetros que hemos valorado en todes los ca-
s0s en el preoperatorio han sido la edad y el sexo, grupo
sanguineo, diagndstico de existencia o no de cirugia pre-
via y existencia o no de asistencia circulatoria.

En cuanto a la donacion se valoro el lugar de origen
(local, de la comunidad autonoémica o fuera de ella),
edad, sexo y grupo sanguineo.

Las donaciones coincidieron hospital v ciudad 2 de
cada grupo. Los tiempos de isquemia fueron:

Hipotermia Normotermia
Vigo 165’ 120
Malaga 220' 185!

Debido a que la muestra en estos momentcs es muy
pequefa, no podemos sacar conclusiones, pero pen-
samos que con esta técnica se pueden reducir el tiempo
de isquemia y con ello aumentar el pool de donantes al
poder aumentar las distancias para las extracciones.

Bibliografia

1. Bigelow WB, Lindsay WKy Greenwood WF. «Hypothermia its
possible role in Cardiac Sugery». Ann Surg 1950; 132: 849-
866.

2. Bretsthneider HJ. «Miocardial Protection». Thorac Cardiovasc
Surg 1980; 28: 295.

3. Buckberg GD, Olinger GN, Mulder DG y Malcney JV Jr. <De-
pressed postoperative cardiac perfomance: Prevencion by
adequate miocardial protection during cardiopulmonary by-
pass». J Torac Cardiovasc Surg 1975; 70: 974.

4. Buckberg GD. «Antegrade/Retrograde blood Cardioplegia to

ensure cardioplegia distribution: operative tecniques and ob-

jetives». J Cardiac Surg 1989; 4: 216.

. Lichtenstein SV. «Warm Heart Surgery 1989 Journal of Car-

diotoracic Anesthesia vol 4 n.° 2 april 1990; 279-281.

6. Salerno TA, Houck J v Barrozo CAM. «Retrograde continuous
warm blood cardioplegia: A new concept in myocardial pro-
tection». An Thorac Surg 1991; 54: 245-247.

w

20 - A.E.P. N.° 18. Primer Semestre 1994



FORMACION CONTINUADA

FORMACION CC

Estado actual de la hemostasia

Dra. M.? Carmen Octavio de Toledo

Jefe Clinico de Anestesiologia. Ciutat Sanitaria Princeps d'Espanya. L'Hospitalet (Barcelona)

La hemostasia tiene como funcién mantener la per-
meabilidad de los vascs sanguineos vy detener las pér-
didas sanguineas cuando se produce una lesion en el ar-
bol vascular.

Debe existir un equilibric entre la funcion hemostatica
(coagulacion) y la fiorinolitica (hemorragia). Este equilibrio
es mantenido por enzimas contenidos en la propia san-
gre (plasma y factores sanguineos) o que le son admi-
nistrados por las propias paredes vasculares con las que
se encuentra en contacto. En esta funcion hemostética
juegan un papel importante los vasos, las plagquetas y los
elementos formes de la sangre.

|. Vasos sanguineos

Los vasos sanguineos no solo son un sistema que
sirve para transportar la sangre del corazon a los distin-
tos 6rganos, sino que juegan un papel importante en la
coagulacion.

Mas interna - Membrana elastica interna
Celulas endoteliales - empedrado - san-
gre

Subendotelio: membrana basal - elastina
Células musculares lisas. Fibronectina
Factor Von Willebrand

Fibras de colageno - laminina

e Capaintima
6900 m

5 : Células musculares lisas - arteriolas

[ ] 1 | i
Capa media Elastina en venas

e Adventicia
Vasos-nervios

Capa externa tejido conectivo
F. de colageno - elastina - fibroblastos

TABLA |. Estructura de los vasos sanguineos.

Estan compuestos de tres capas: la intima, la media y
la adventicial'®®,

La capa intima es la mas interna y esta formada por
una capa centinua de células endoteliales, formando un
empedrado en contacto con la sangre circulante. La cé-
lula endotelial no es trombogénica, es la superficie ideal
para la sangre, porque posee la propiedad fundamental
de no activar las plaquetas, ni el sistema de coagulacion; -

es posible que esta propiedad sea debida a la naturaleza
de la composicion lipidica y glucoproteica de su mem-
brana, a su intensa actividad de transformar metabdli-
camente los productos trombogenos como el adenosin-
difosfato (ADP) o la trombina, y a la formacion de
potentes inhibidores de las funciones plaquetarias y de
inhibidores de los sistemas fibrinoliticos. (Ver tabla 1)

Por debajo de las células endoteliales, esta el suben-
dotelio que contiene fibras de colageno, factor con Wi-
llebrand, laminina, etc.® !9

La capa media esta compuesta por células muscula-
res lisas en las arteriolas y elastina en las venosas.

La adventicia es la capa mas externa de los vasos san-
guineos y esta constituida fundamentalmente por tejido
conectivo y algunas fibras de colageno; la adventicia
sirve de union entre los vasos v los tejidos que los
rodeant’”,

Las células del endotelio sintetizan y liberan moléculas
que son importantes para la adhesividad plaguetaria,
coagulacion vy fibrinclisis. Unas tienen accion protrom-
botica como el factor activador de las plaguetas, la trom-
boplastina tisular, la fibronectina, el factor V vy la trom-
bospondina y ctras antitrombdtica como el activador
tisular del plasmindgeno PGI2 (prostaciclina), la trom-
bomodulina, la proteina S, el heparan sulfato, etc.

Il. Plaquetas

Otro factor que juega un papel importante en la coa-
gulacion son las plaguetas, que proceden de los me-
gacariocitos de la médula dsea, tienen forma de disco
aplanado y un tamarno medio de 2,4 micras de diametro,
son los elementos formes mas pequenos de la sangre y
su vida media normal en la circulacion es entre ocho y
doce dias. Su numero fisiolégico en un sujeto normal es
entre 150.000 a 300.000 por mililitro, aungue dicho nivel
puede aumentar por estrés, infeccion y transfusion de
preductos hematicos ricos en plaquetas!”.

Normalmente dos tercios de las plaguetas circulan
junto a la pared del vaso, el resto estan secuestradas en
el bazo.
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lLas plaguetas que no se utilizan en la hemostasia y la
coagulacion son destruidas por el sistema reticuloen-
dotelial del bazo, higado y pulmén. Gracias a la micros-
copia electronica se sabe que la plagueta consta de cua-
tro zonas fundamentales: la zona periférica, la zona sol-
gel del citoplasma, la zona de las organelas y el sistema
de las membranas®.

1) La zona periférica esta formada por tres comparti-

mentos:

a) La membrana plaguetaria de superficie que

contiene fosfolipidos a los que se reconocen
tres funciones fundamentales: precursor de la
via de las prostaglandinas, precursor del factor
de activacion de las plaguetas (PAF) y del factor
plaguetario 3 (FP3).
Dentro de la zona periférica existen glicoprotei-
nas gue pueden atravesar la membkrana plague-
taria, estas glicoproteinas ponen en contacto el
exterior de la plaqueta con el sistema suben-
dotelial. Las glicoproteinas actian como recep-
tores de diversas moléculas: la glicoroteina b es
receptor del factor von Willebrand, la glicopro-
teina V es el receptor de la trombina y el com-
plejo glicoproteico llb/llla es el receptor para el
fibrindgeno.

c) En el exterior de la membrana existe una capa
amorfa, espesa vy rica también en glicoproteinas,
se llama glicocalix y contiene factores plasma-
ticos de la coagulacion, que tienen una afinidad
especial por las plaguetas, el factor V (acelerina),
el fibrindgeno, el factor antihemofilico A (F VIII) v
el factor XI.

Todos los componentes de la membrana plasmatica
de las plaquetas contienen los receptores que van a ac-
tivar las plaquetas, desarrollandose la cadena de reac-
ciones que culminarén con la desaparicion de su forma
discoidal, emitiendo pseudopodos, con la contraccion
interna, la secrecion y agregacion.

Existe también un sistema canalicular abierto consti-
tuido por invaginaciones tortuosas de la membrana; es
por intermedic de este sistema canalicular que las sus-
tancias de crigen plaquetaric tienen acceso al interior de
las plaguetas y que el contenido de los granulos plague-
tarios es excretado!'?.

El sistema tubular denso forma con el sistema canali-
cular, complejos membranosos, ellos son lugares de se-
cuestro del Ca'" que activa el sistema contractil de las
plagustas y es también donde se localizan las enzimas
relacionadas con las sintesis de las protaglandinas.

2) Elcitoplasma de la plagueta contiene filamentos de

actina, microtubulos circunferenciales gue sirven

de esqueleto a las plaquetas. Este armazon fibroso

L&)

constituye el sistema contractil responsable de los

cambios de forma, emision de pseudopodos, con-

traccion y secreccion. Contiene el 20 % de la
actomiosina.

3) La zona de los organulos comprende las mitocon-
drias, granos de glucogeno y numerosos granulos
de secreccion. En la tabla Il aparecen las sustan-
cias principales secretadas por estos granulos in-
traplaguetarios gue son de tres clases:

a) Los granulos delta densos contienen ADP, ATP,
serotonina y calcio. El ADP que se encuentran
en los granulos densos procede del megacario-
cito y representa el 60 % del ADP total. Solo el
ADP de los granulos es secretado por las pla-
guetas hacia el exterior cuando estas son esti-
muladas por el colageno y trombina.

Los granulos alfa contienen muchas proteinas

identificadas o parecidas a las proteinas plas-

maticas de la coagulacion: fibrinégeno, acele-
rina (FV), factor con Wilebrand (F VIII). En el
curso de la secrecion el factor V (acelerina) se
encuentra expuesto en la superficie y sirve de re-
ceptor para el factor Xa (F Stuart), catalizando
asi una de las secuencias de la coagulacion.

Existen también una serie de proteinas que tie-

nen una actividad antiheparinica FP 4 y la be-

tatromboglobulina.

c) Existe un tercer tipo de granulos, los gama alfa
parecidos a los lisosomas que contienen hidro-
lasas, catepsina, proteasa y colagenasa''.

nok

Lisosomas

Granulos alfa {gama alfa)

Granulos densos

Difosfato de ade-  Fibrindgeno Hidrolasa acida

nosina (ADP) Factor V acelerina Catepsina
Trifosfato de ade-  Factor Von Proteolastasas
nosina (ATP) Willebrand Colagenasa
Difosfato guanidina  Fibronectina
Calcio Factor plaguetario
Serotonina 4
Pirofosfatos Betatromboglobu-

lina

Albumina

Inhib. acti. plasmi.

Gl

TABLA II. Contenido de los granulos plaguetarios y lisosomas.

El proceso hemostatico se produce en varias fases in-
terconectadas, existe un proceso quimico en el cual las
plaguetas hacen de tapén de los agujeros producidos en
los vasos. Estos se consigue con una vasoconstriccion
local y por la adhesion, agregacion y secreccion de los
granulos y de otros productos dirigidos a producir el ta-
pon hemostaticol”.
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Vasoconstricclon local

Adhesividad - liberacion plaguetaria
Formacion fibrina

Estabilizacion trombo plaguetario
Eliminacién del trombo: fibrinolisis

W=

TABLA lll. Hemostasia y coagulacion.

La hemostasia continua por la activacion de los pro-
cesos de coagulacion para producir fibrina v la subsi-
guiente estabilizacion del trombo plaguetario y final-
mente culmina con la eliminacion de este trombo por
medio de los mecanismos fibrinoliticos. (Ver tabla Il)

lll. Hemostasia primaria

Es un proceso fisioldgico esencial en el mantenimiento
de la homeostasis. Es la primera etapa del proceso de
reparacion tisular. Esta hemostasia primaria representala
interaccion entre el arbol vascular, las plaquetas y los fac-
tores de coagulacion que intentan cerrar la lesion vas-
cular con un trembo formado esencialmente por las pla-
guetas; si la presion externa es superior a la interna. La
naturaleza de la puncién, incision y las condiciones he-
maodinamicas ligadas al tamafo del vaso scn factores im-
portantes para la eficacia de la hemostasia primaria.
(Fig. 1)

Cuandc se produce una herida hay una vasoconstric-
cion local. El recubrimiento del vaso por las células en-
doteliales desaparece y la sangre circulante queda ex-
puesta al colageno del subendotelio, el cual constituye
un estimulo para la adhesion, secreccion y agregacion de
las plaguetas y para la activacion de la cascada de la
coagulacion.

Lesion endotelio

Adherencia plaguetaria

Agregacion plaquetaria

Tromho blance plaquetario

Formacion de fibrina

IV. Vasoconstriccion local”

Al lesionarse un vaso sale sangre, pero a los diez se-
gundos inmediatamente después de producirse la herida
hay vasoconstriccion y retraccion del musculo liso, re-
duciéndose el calibre del vaso, desviando la sangre a
otros conductos. Los mecanismos que contribuyen a
esta vasoconstriccion son poco conccidos pero la se-
rotonina, tromboxano AZ y el sistema neurovegetativo
juegan un importante papel.

V. Adhesién plaquetaria’’ "%

Al preducirse la lesion vascular se pierde la integridad
del endotelio y las plaquetas quedan expuestas al cola-
geno, adheriéndose a las superficies vasculares lesio-
nadas. Estas proteinas liberadas al romperse el endotelio
se llaman proteinas adhesivas y son la fibronectina, la la-
minina, y la mas importante el factor VIl von Willebrand®-
19 que se fija a la glicoproteina Ib de la membrana pla-
quetaria haciendo que las plaguetas se adhieran al su-
bendotelio y cambien su forma, de discoidea se con-
vierte en esférica emitiendo pseudopodos que se
extienden sobre la superficie y excretan el contenido de
sus granulos. Estas plaguetas activadas por el suben-
dotelio al cual se adhieren y con los rastros de fibrina for-
mados a nivel de la lesion, segregan el contenido de sus
granulos alfa y densos. Estas sustancias biologicamente
activas secretadas por la plagusta: ADP, calcio, fiorind-

Fosfolipidos de membrana

PC
MPI PE
Fosfolipasa C Fosfolipasa A2
+
Diglicérido lipasa
Acido araquidénico
Lipooxigenasa Ciclooxigenasa
Hidroxiperaxidos
HPETE e
MDA
HHT
Prostaglandinas estables | Tromboxano A2 I
PGD2
PGE2
PGF2 | Tromboxano B2 |

Fig. 1. Esquema de la hemostasia primaria.

Fig. 2. Metabolismo del acido araquidonico.
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geno y serotonina pueden influir en |a coagulacion (FV,
FP 4, fibrindgeno) v modificar la permeabilidad vascular
y el tono de los vasos.

Lainteraccion de las plaquetas con el colageno del su-
bendotelio y la trombina formada localmente estimulan el
metabolismo de los fosfolipidos de la membrana, esta
activacion conlleva la liberacién de acido araguidonico
que sera transformado en las plaguetas en PGG 2 y PGH
2y tromboxano A2'"*Y, Ver figura 2.

Anivel de la célula endotelial diversas sustancias como
la trombina, angiotensina pueden estimular la produc-
cion de PGG 2, y de PGH 2 a partir de la oxidacion del
acido araquidénico de la célula endotelial por el complejo
enzimatico ciclooxigenasa.

VI. Agregacion plaquetaria'’> 2

Consiste en la union irreversible de las plaguetas entre
si, utilizando el fibrindgeno como medio de union. El re-
ceptor del fibrinogeno, la glicoproteina lib, llla, tiene una
composicion especial que sélo despues de la activacion
deja al descubierto el lugar de fifacion del fibrinogeno.

Eltrombo plaquetario es laxo al principio pero a los tres
minutos, este esqueleto de las plaguetas por fenémenos
de contraccién se convierte en una masa compacta de
plaquetas interdigitalizadas y degranuladas.

Paralelamente a la activacion plaquetaria, las dos vias
intrinseca y extrinseca se activan. La lesion endotelial
produce tromboplastina tisular que junto con la conver-
tina (F Vil), el calcio y trazos de trombina rapidamente for-
mada inicia la via extrinseca. Por otro lado la célula en-
dotelial, libera el factor con Willebrand. El colageno
endotelial puede activar el factor X|| (Hageman) y las pla-
quetas adheridas activan el factor IX iniciandose la via in-
trinseca de la coagulacion,

La plaqueta activa sufre una reestructuracion de los
fosfolipidos de la membrana gue hace que ésta se con-
vierta en asiento de los factores de la coagulacion, per-
mitiendo la formacion de F Xa y de trombina. A la acti-
vidad de la membrana reestructurada se le llama factor
3 plaquetario,

Las plaquetas también pueden secretar una forma ac-
tivada de factor V, localizada en los granulos alfa. Este
factor V se fija a nivel de la membrana plaquetaria, asi la
activacion de la protrombina (FIl) en trombina esta favo-
recida por el FP 3, el Ca™" y el FV. La superficie pla-
guetaria activada permite acelerar la generacion de trom-
bina, esta trombina va a favorecer la polimerizacion de
la fibrina, que va a estabilizar el coagulo plaguetario
(hemostasia secundaria) Y aumentar la activacion
plaguetaria,

VIl. Coagulacién-hemostasia secundaria’-®

La coagulacion corresponde a la transformacion del
fibrindgeno soluble en fiorina insoluble, gue constituye el
verdadero coagulo; esta conversion es consecuencia de
una cascada de reacciones enzimaticas donde partici-
pan numerosos factores de coagulacion. Se consideran
dos vias clasicas de la coagulacion: la intrinseca o en-
dégena vy la extrinseca o exodgena. En la primera todos
los factores necesarios se hallan presentes en la sangre
circulante y el estimulo desencadenante se produce tras
el contacto de una superficie cargada negativamente o
bien el contacto con una superficie extrafia (colageno),
tras o cual es absorbida y sufre un cambio. Por otro lado,
el complejo circulante precalicreina, quininégeno de alto
peso molecular también es absorbido por estas super-
ficies negativas. Fn este momento se produce una acti-
vacion mutua entre las perciones libres de calicreinay el
F XIl {(Hageman)!®,

En la via extrinseca es el componente liberado tras la
lesion de los tejidos, la tromboplastina tisular, la encar-
gada de poner en marcha el proceso de coagulacion.

VIIl. Factores de la coagulacion de la sangre

Al principio de este siglo sélo se conocian cuatro fac-
tores de la coagulacién (MORAVITZ, 1905). Fibrinogeno
(F 1) el cual es transformado en fibrina por la protrombina
(F 1), debido a la accion de la tromboplastina tisular (F 111)
yalosiones de Ca’ .

[ Concentracioﬂ
Nombre Sindnimos unidades (ml/
piasma)

Fibrinbgeno  Factor | 2-4 g/l
Protrombina  Factor Il = 0'8 U/ml
Factor Il Tromboplastina tisular
Factor 4 Calcio
Factor v Proacelerina factor 1abil =07 U/ml
Factor Vii Proconvertina factor estable 08 Wml
Factor VIl Factor antihemofilico A =0'5 U/ml
Factor IX Factor Christmas factor

antihemofilico B =08 U/ml
Factor X Factor Stuart = 0,8 U/ml
Factor X| Antecedente tromboplastina

del plasma =07 U/mi
Factor XII Factor Hageman =07 Wml
Factor Xlil Factor estabilizante de la

fibrina FSF =05
Precalicreina  Factor Flecher 0,7-0,8
Quininégeno
de alto peso  Factor Wiliams, Flaujeac-
molecular Fitzgeral O.?—O,Eﬂ

TABLA IV, Factores de coagulacicn - Concentracion en el plasma,

A partir de los anos 70 este esguema tan simple se fue
modificando.
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Actualmente se reconocen doce proteinas del plasma
como factores de la coagulacion, a los que anadimos el
Ca" y el factor tisular. Estos factores son designa-
dos con la letra F y a continuacién un ndmero romano.
(Ver tabla V).

Deberiamos agrupar estos factores segln su sinteti-
zacion y funcion dentro de la coagulacion en distintos
grupos.

A) Factores sintetizadcs por el higado

La mayoria de los factores de la coagulacion, excepto
el F VIl y el factor Von Willebrand son sintetizados por el
hepatocito (ver tabla V). Cuando existe una insuficiencia
hepatica importante aparece una disminucion global de
todos los factores de la coagulacion. Este descenso se
debe a una disminucion de la sintesis de las proteinas®.

e Fibrindgeno - Factor |

e Protrombina - Factor Il

® FactorV - Acelerina

e Factor VIl - Proconvertina
e Factor [X - Antihemcfilico B
® Factor X - Stuart

e Factor X - Antihemofilico C
e Factor XIl - Hageman

e [actor Xlll - FEF

TABLA V. Factores sintetizados por el higado.

B) Factores vitamino K dependientes®

La vitamina K es necesaria para la sintesis de cuatro
factores de la coagulacion (I, VII, IX y X) que son las se-
rinproteasas en el proceso in vivo. En ausencia de vita-
mina K, el higado libera factores anormales, gue no son
capaces de unirse al calcio y a través de él a la mem-
brana plaquetaria v que se llaman PIVKA (Protein Indu-
ced by Vitamine K Absence). La vitamina K también con-
trola la sintesis de la proteina C, que es un inhibidor de
los factores antihemofilico A (F VIII), antihemofilico C y
acelerina (F V). (Ver tabla VI).

e Factor |l - Protrombina

e Factor VIl - Proconvertina

e Factor IX - Antihemofilico B
e Factor X - Factor Stuart

TABLA V1. Factores vitamina K dependientes.

C) Cofactores de la coagulacion

Hay dos factores (ver tabla VII) la acelerina F V vy el fac-
tor antihemofilico A, F VIIl, gue estan desprovistos de ac-
tividad enzimatica y juegan un papel de catalizadores de
ciertas reacciones enzimaticas en la coagulacion. El fac-

L.rV esta presente en los granulos alfa de las plaguetas. -

La actividad de los factores V y VIIl aumenta en pre-
sencia de huellas de trombina, pero en contacto con esta
enzima su actividad es destruida.

Se les conoce también con el nombre de «factores la-
biles», porque cuando existe una hemorragia importante
son los que disminuyen mas rapidamente y también son
los primeros que desaparecen en la sangre conservada.

e FactorV - Acelerina
e Factor VIl - Antihemofilico A V.W.

TABLA VII. Cofactores de la coagulacion.

D) Factores mas consumidos en la coagulacion

Hay una serie de factores (ver tabla VIll) que desapa-
recen del suero después de la coagulacion. Son cinco.

El fibrindgeno (F 1), que se convierte en fibrina.

La protrombina (F Il) que da nacimiento a la trombina
y gue es inactivado por la antitrombina lll y absorbida por
el coagulo de fibrina.

La acelerina (F V) y la proteina C (factor antihemofilico
F VIll) porque su actividad es destruida por la trombina.

El factor estabilizador de la fibrina F XlIl cuya tasa esta
disminuida en el suero, en parte porque es absorbido por
la fibrina y en parte porque es inactivado por la trombina.

Fibrindgeno (F 1) - Fibrina
Protrombina (F ll) -Trombina

Factor V - Acelerina
Factor VIl - Antihemofilico
Factor XII! - Estabilizador fibrina

TABLA V. Factores consumidos en la coagulacion.

E) Factores de la activacion de la fase de contacto

El sistema de contacto (ver figura 3) esta constituido
por tres zimogenos de las proteinas séricas; el F Xl (Ha-
geman), el F Xl (PTA), la precalicreina y un cofactor de
alto peso molecular llamado quinindgeno.

La actividad de este sistema se produce en presencia
de superficies con carga negativa y también con vidrio,
celite y otros silicatos.

ElF Xll, ademas de participar en la activacion de la pre-
calicreina y quinindgeno, participa también en la activa-
cion del plasminogeno, del F XI, del F VIl y del comple-
mento en presencia del quinindgeno.

F) Calcio

Es necesario en tedas las etapas de la coagulacion,
excepto en la fase de contacto. Es indispensable para la
fijacion de todas las proteinas vitamina K dependientes
(FIl, FVII, FX), también es indispensable para la esta-
bilizacion de la malla de fibrina.
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Precalicreina
KHPM 85.000
110.000
Superficie {m%na—’
e > Cow|
80.000 anoo0 ™1 28000 | Plasminogeno

i KHPM Vil

X
160.000 #a

Fig. 3. Fase de contacto.

G) Fosfolipidos

Son necesarios para la activacion de los factores de
coagulacion, provienen de las plaguetas y de los tejidos
de los vasos.

El factor plaguetario 3 (FP 3) esta formada por los fos-
folipidos de la capa interna de la membrana plaguetaria.

Las células endoteliales liberan la tromboplastina
tisular (F Ill) que interviene en la via exdgena de la
coagulacion.

H) Fibrinogeno-factor estabilizador de la fibrina

El fibrinbgeno es el sustrato final de la coagulacion. Es
sintetizado por el hepatocito, siendo su tasa normal entre
dos y cuatro gramos. Es una proteina formada por seis
cadenas polipeptidicas alfa, beta y gamma, idénticas dos
a dos, unidas por numerosos puentes disulfuros.

El factor estabilizador de la fibrina (F Xlll) es activado
por la trembina en presencia de Ca' . Este factor puede
unir y estabilizar las proteinas de la membrana del fioro-
blasto v las proteinas extracelulares en los procesos de
reparacion tisular fibrindgeno, fibronectina, colageno,
etc.

IX. Coagulacion endégena o intrinseca”

El trombo plaguetario es capaz de detener las hemo-
rragias gue se producen en los capilares y venas muy
peqguenas, sin embargo, en vasos de mayor calibre, este
trombo es insuficiente para detener la hemorragia, de-
bido a la alta presion existente. El trombo plaguetario
debe ser estabilizado por mallas de fibrina (hemostasia
secundaria).

Existen dos vias de inicio de la coagulacién: la intrin-
seca vy la extrinseca.

Al romperse un vaso, el F Xl entra en contacto con una
superficie cargada negativamente, el colageno y la mem-

brana basal, siendo absorbido y activandose. Esta acti-
vacion necesita la precalicreina y el quininogeno de alto
peso molecular, que también es absorbido. En este mo-
mento se produce una activacién mutua entre la cali-
creina y el factor XIl. A partir de agui sobreviene una cas-
cada de activacion intrinseca que actualmente se
considera que posee escasa importancia in vivo. El factor
Xl (Hageman) pasa a F Xlla, entrando en contacto con
el F Xl al que activa convirtiéndolo en F Xla; este F Xla
activado en presencia de Ca™* y fosfolipidos activa el fac-
tor antihemofilico B FIX, el cual pasa a F IXa. Este F X a
activado en presencia de Ca' ', fosfolipides (FP3) vy
F VIII, que actia como cofactor no enzimatico activa el
factor X (F Stuart). A partir de la activacion del F X, las dos
vias intrinseca y extrinseca se relinen en una gue con-
ducira a la activacion de la trombina.

X. Coagulacién exégena o extrinseca''®”

En la via extrinseca (ver figura 4) la coagulacion es es-
timulada a partir de la fromboplastina (factor tisular mas
fosfolipidos), que forma un complejo con el factor VI, al
ponerse en contacto con la sangre. Es necesaria la pre-
sencia de Ca v fosfolipidos tisulares para la activacion del
F VI

Este complejo formado por el factor VIl (proconvertina)
y la tromboplastina tisular (F.1Il) es el activador de la coa-
gulacion mas potente que se conoce.

Este complejo activado actia sobre el factor X (Stuart)
activandolo. A partir de agui los mecanismos de coa-
gulacién son comunes para las dos vias que intentan es-
tabilizar la fibrina.

XI. Via comun de la coagulacion

La via final comun de la coagulacion empieza con la
activacion del F X (Stuart) tanto por la via extrinseca
como intrinseca.

El F Xa activado (Stuart)® en presenciade Ca’ ", fac-
tor V (proacelerina) y fosfolipidos, actua sobre la malécula
de protrombina F Il convirtiendola en trombina.

Seguidamente la trombina libre actia sobre el fibri-
nogeno dando lugar a dos fibropeptidos Ay B y al mo-
nomero de fibrina, que polimerizan espontaneamente
entre si.

Finamente se forma un coagulo estable por accion del
F Xl (estabilizador de la fibrina) que formara puente con
las cadenas vecinas, en presencia de la fibronectina y
hara el coagulo mas estable y firme y menos sensible a
la accion de la plasmina.

La activacion de la cascada de coagulacion sirve para
incitar reacciones plasmaticas que interviene fisiologica-
mente y van mas alla de la sola funcion de formar el
coagulo.
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El factor XlI, una vez activado, ocasiona la produccion
de calicreina, bradiquinina y complemento. La precali-
creina (factor Fletcher) es transformada en calicreina que
reacciona todavia mas con el quinindégeno de alto y bajo
pesc molecular,

Las guininas pueden terminar en bradiquinina que:
1) Intensifican la permeabilidad vascular,

2) contraen el misculo liso,

3) dilatan los vasos finos,

4} inducen inflamacion,

5) causan dolcr y

6) liberan prostaglandinas.

(Ver figura 3).

Via intrinseca endogena Via extrinseca exogena

Estructuras Tromboplastina
endoteliales histica
{Factor tisular +
fosfolipidos)
:
Factor VIl

+
Factor Xlla Cass

Factor Xl
Factor Xla. Ca++
Factor IX

Factor [Xa Factor X - Factor Xa
¥ +

Factor VI Factar V
+ -

Factor 3 plaquetar Factor 3 plaguetar
+ +
Cat++ Ca++

Protrombina

Fig. 4. Cascada de la coagulacion.

XIl. Fibrinolisis. (Ver figura 5)

El sistema fibrinclitico es activado inmediatamente
cuando se pone en marcha el sistema de coagulacion®.

Cuando ocurre la coagulacién, esta es inhibida por
una serie de factores. El constante flujo de la sangre
ayuda a prevenir la extension del coagulo, diluyendo los
factores de coagulacien activados presentes alrededor
del lugar donde se forma el coagulo. Las sustancias con-
ducidas desde el area del coagulo por el flujo de la san-
gre, pasan al higado donde una gran cantidad de trom-
boplastina y factores activados X, X, son eliminados.
Alrededor del 80 % de la trombina generada es absor-
bida por las mallas de fibrina que se han desarrollado!™.
El exceso de trombina es neutralizada en la sangre por
la antitrombina lll, una alfaglobulina que estéa presente en
la sangre.

Si el coagulo de sangre permaneciera en el vaso san-
guinec por un tiempo indefinido el resultado podria ser
devastador. Es el sistema fibrinalitico, el cual disuelve el
coagulo sanguineo, el que es incorporado a este pro-
ceso hemostético para concluirlo.

La fibrinolisis es un fendmeno fisioldgico que conduce
a la destruccion enzimatica del trombo fibrinoplagqueta-
rio. En este proceso interviene una enzima proteolitica
que es la plasmina, la cual proviene de un precursor inac-
tivo, el plasmindgeno, el que es sintetizado por el he-
patccito y que posee una gran afinidad por el fibrinégeno
y la fibrinat®,

La plasmina, es una proteasa sérica, que degrada al
fibrindgeno vy a la fibrina. Ya hemos dicho que se en-
cuentra en la sangre en forma de plasminogeno y es ac-
tivada principalmente por el activador tisular del plasmi-
nogeno (tPA) que existe en la célula plasmina del
endotelio. Otra via de activacion del endotelio es a través
de la uroguinasa (U-PA).

Esta enzima proteolitica llamada plasmina actlia sobre
la filbrina rompiéndola en pequefos y grandes fragmen-
tos, los cuales digieren los coagulos,

La accion de la plasmina es potenciaimente inespe-
cifica, porgue tanto el fibrindgeno, los factores V y VIII, el
colageno y otras proteinas y polipéptidos pueden ser ro-
tas por ella.

Los fragmentos gue resultan de la digestion del fibri-
nogenc se llaman productos de degradacion del fibri-
nogeno y dan lugar primero a una gran molécula con-
teniendc alrededor del 80 % y muchos fragmentos
pequenos gue inhiben la agregacion plaquetaria. Esta
gran molecula se llama fragmento X vy es subsiguiente-
mente roto en otro gran fragmento. Y, que posee un
efecto inhibidor sobre la trombina y otro peguefio
fragmento D®,

La plasmina continua la fragmentacion del fragmento.

AE.P. N.2 18. Primer Semestre 1994 - 27



FORMACION CONTINUADA

Y, en otros dos fragmentos, un fragmento D y otro pe-
quefio E. Los fragmentos X, Y, D pueden complemen-
tarse con los monomeros de fibrina para impedir su po-
limerizacion, ellos forman complejos solubles poco
coagulables o incoagulables.

Los productos de degradacion del fibrindgeno pueden
alargar el tiempo de trombina. Los productos de degra-
dacion del fibrindgeno precoces se conocen como X e
Y, en tanto que los productos ulteriores son los frag-
mentos dimero D y E. Su diferenciacion es importante
porque pueden intensificar la permeabilidad vascular y
deprimir la actividad de las proteasas séricas y con ellas
funcionar como anticoagulante. La plasmina disminuye
todavia mas la cascada de coagulacion, al degradar los
factores V y VIII y amplifica la actividad de las quininas,
bradiquininas y complemento.

A) Factores aclivadores de la fibrinolisis. (Ver figura &)

El principal activador fisicldgico de la fibrinolisis es el
tPA. El sistema de contacto (F Xlla, calicreina) tendria un
papel secundario, probablemente en la activacion de la
uroguinasa (uUPA).

Existen dos activadores exdgenos utilizados en tera-
péutica y que son la uroguinasa vy la estreptoquinasa, el
primero se extrae de la orina y el segundo de cultivos de
estreptococos hemoliticos.

B) Inhibidores de la fibrinolisis. (Ver figura 5)

También se distribuyen en dos grupos: los inhibidores
fisiologicos y los utilizados en terapéutica.

e Inhibidores de la plasmina.

Al grupo de inhibidores fisiologicos pertenecen prin-
cipalmente la alfa 2 antiplasmina y la alfa 2 macroglo-
bulina, cuyo mecanismo de accion es poco conocido.

La alfa 2 antiplasmina es una serpina de peso mole-
cular de 70 KD que circula en el plasma a una concen-
tracion de 1 micromol/l. Es el principal inhibidor de la
plasmina a la que se une de forma rapida. Es un inhibidor
gue tiene gran afinidad por los lugares de fijacion lisina
del plasmindgeno y plasmina. Hay competicion entre la
fibrina y la alfa 2 antiplasmina para ocupar estos puentes
de union del plasminogeno.

® |nhibidores de los activadores (tPA, uPA).

El principal es el PAI-1, sintetizado en los endotelios y
en el higado.

Inhibidores terapéuticos: el acido epsiloaminocaproico
y el acido tranexamico son dos sustancias con alta afi-
nidad por los lugares de fijacion de las lisinas del plas-
mindgeno. Su accion es aparentemente como la de la
alfa 2 antiplasmina. Ellos impiden la fijacion del plasmi-
négeno sobre la fibrina retardando la fibrinolisis®.

V. intrinseca V. extrinseca
Factor plaguetar Tromboplastina tisular
X Vil
X| . i %
[X R 5,
Vil B

3
Tiempo ! Tiempo
tromoplastina v ! prolrombina (TP}
parciel TTP) | & v

: Plasminégeno

~ |Protrombina-trombina |
- 1
1

- Plasmina
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Fig. 5. Coagulacion-fibrinofisis.

Actualmente existe la aprotininal”, que es un inhibidor
poliespecifico de las proteasas séricas, que inhibe plas-
mina, tripsina y calicreing; de él hablaremos mas
ampliamente.

Estos medicamentos son utilizados como hemostati-
cos cuando la hemorragia es consecuencia de un fe-
nomeno de fibrindlisis local y también en las intervencio-
nes de cirugia cardiaca con by pass cardiopulmonar.
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AGENDA

~ AGENDA

En esta seccion intentamos dar la maxima informacion
sobre congresos, jornadas y conferencias que creemos

pueden ser de nuestro interés.

Eventos Nacionales 1994

15-17 junio

26-28 junio

26-30 junio

21-22 octubre

20-22 octubre

7-9 novbre.

VI Simposio Internacional de
Cardiopatia Isquémica SITECC-SIASA
Manuel de Palacio, 16,

Edif. Costabella, Apto. 3

29017 Malaga

VIl Congreso Nacional de la Asocia-
cion Espanola de Perfusionistas.
Hotel Melia de Mar

Paseo de llletas, 7

Calvia. Mallorca.

Tel. (971) 40 25 11

Xl Congreso Nacicnal de la Sociedad
Espanola de Cirugia Cardiovascular
Hotel Son Vida. Mallorca.

Viajes Iberia Congresos. Diagonal 523.
08029 Barcelona

Tel. (93) 419 51 51

Symposium. Diez anos de Trasplante
Cardiaco en Espana.

Secretaria del Symposium

Ana Rodrigo.

Departamento de Cardiologia.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
S. Antoni M® Claret 167.

08025 Barcelona

Tel. y Fax (93) 291 92 94

XXI Congress of the European Society
of Artificial Organs ESSAQ'94
Diagonal 523. 08029 Barcelona. Spain
Tel. (93) 419 51 51

Fax (93) 405 13 90

| Congreso Nacional de Enfermeria
sobre Trasplantes de Organos Solidos
Ciutat Sanitaria i Universitaria de
Bellvitge. Barcelona

Viajes Corte Ingles

Avda. Diagonal, 327 entlo. 1.°

08009 Barcelona

Tel. (93) 459 08 70

24-26 novbre.

| Congreso Nacicnal de Enfermeria
«Santiago Vergara»

llustre Colegio Oficial de Diplomados
en Enfermeria

Avda. Pablo Iglesias, 113

04003 Almeria

Tel. 26 50 48. Fax 26 89 28

Eventos Internacionales 1994

3-4 junio

29-31 junio

6-9 septbre.

25-28 septbre.

Congres Internacional du CECEC
Hotel Meridian Montparnasse
Paris Secretariat du CECEC

11, rue d’Estienne d'Orves
54200 Ivry-sur-Seine

Tel, (46) 7002 72

Fax (46) 71 32 75

Sixth International Symposium
Cardiac Bioprotheses

Vancouver. Brutish. Columbia. Canada
ProMedical International

620 Newport Center Dr.

Suite 575. Newport Beach CA 92660
Tel. (714) 640 58 70

Fax (714) 759 69 11

43 rd. International Congress of the
European Society for Cardiovascular
Surgery

Berlin, Germany

Hotel Intercontinental
Budapester-Strasse. D-10787. Berlin

The European Association for Cardio-
Thoracic Surgery 8th Annual Meeting
The Hague, The Netherlands

Meeting Secretariat: Eurocongres
Koningslaan 52

1075 AE. Amsterdam

The Netherlands

Tel. (31-206) 79 34 11

Fax (31-206) 73 73 06
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22 octubre Fourth Symposium on Perfusion and
156 th anniversary of The Belgian
Society of Extracorporeal Technology
Hotel Sofitel. Brussels Airport-Belgium
Organizing Committee: Belgian
Society of Extracorporeal Technology
Avd. Gustave Latinis, 114
1030 Brussels
Tel. / Fax: (02) 241 10 45

14-17 novore.  Sixty-seventh Scientific Session of the
American Heart Association
Dallas. Texas
7320. Greenville. Ave. Dallas
Tel. (214) 737 63 00

Eventos Internacionales 1995

7-10 junio SixthEurcpean Congress on Extra
Corporeal Technology
Fundation European Congress on ECT
Mobo Promations
Catharijnesingel 105
3511 GV. Utrecht. The Netherlands
Tel. (31) 30-31 07 51
Fax (31) 30-31 11 98

AEP. N.? 18, Primer Semestre 1994 - 31



NUEYOS PRODUCTOS

- Nuevos Probucros

3M Espana, S.A.

Se complace en presentar su nueva linea de Céa-
nulas para Cardioplejia Retrograda. La Linea de Ca-
nulas para Cardioplejia Retrograda Sarns, incorpora
modelos autoinflables y de inflado manual, con dife-
rentes tamanos y caracteristicas, para acomodarse a
todas las necesidades. El especial diseno del balon
asegura una completa retencion en seno coronario.

Si desean mayor informacion, pueden dirigirse a:

3M Espana, S.A.

Juan Ignacio Luca de Tena, 19-25
28027 Madrid

Tel.: (91) 321 63 66

Fax: (91) 321 65 94
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OXYGENATING SYSTEM

SOFE

uevo Oxigenador de Membrana con
eservorio de Cardiotomia integrado

Para toda la gama POLYSTAN para circulacion extracorporea:

Distribuidor exclusivo para Espana:

IHT MEDICAL, S.A.

CENTRAL: DIRECCION COMERCIAL:
Avda. Catalunya, 4 C/. Isla de Arosa, 16, 1.° A
08185 LLICA DE VALL 28035 MADRID
Tel. (93) 843 GO 34 . Tel. (91) 378 09 55
Fax (93) 843 61 11 Fax (91) 730 00 36
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~ BIBLIOGRAFIA

Cardiopulmonary bypass:

Principles and practice

Glenn P. Gravlee, Richard F. Davis, Joe R. Utley
1993. Wiliams & Wilkins.

Baltimore. USA

Este libro, de reciente publicacion, es de un gran valor
cientificc puesto que nos provee de una gran cantidad-
de conocimientos historicos concemientes a la circula-
cion extracorporea con derivacion cardiopulmonar, acu-
mulados a lo largo de los Ultimos 40 afios de experiencia
en esta modalidad.

Se discute cada aspecto de las alteraciones morfo-
légico-funcionales relacionadas con la derivacion car-
diopulmonar, organizado en cinco secciones, gue
comprende:

— Fisiclogia y fundamentos de la derivacion cardiopul-
monar.

— Patofisiologia de la derivacion cardiopulmonar.

— Manejo de la coagulacion durante la derivacion car-
diopulmonar.

— Efectos de la derivacion cardiopulmonar en diferentes
organos: cerebro, rindn, etc.

— Aplicaciones clinicas y manejo de la derivacion car-
diopulmonar.

Cada seccion comprende toda una serie de capitulos,
de gran interés cientifico para el perfusionista, dando una
vision actualizada, segun las dltimas tendencias y avan-
ces tecnologicos en nuestro campo.
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NOTAS

Notas

Nota Bibliografica

En larevista n.? 15, segundo semestre 1992, anuncia-
bamos la préxima publicacion del libro: Cardiopulmo-
nary bypass in Neonates, Infants and Small Children,
de los autores Martin J. Elliot y Richard A. Jones.

Os comunicamos a todes aguellos que esten intere-
sados en la obtencién del mismo, que dicho libro saldra
en primera publicacion en agosto del presente ano en
Estados Unidos.

Enlarevistan.? 17 de la A.E.P., correspondiente al se-
gundo semestre de 1993, se inserto en la pagina 47 un
anuncio de Cobe Ibérica, S.A. que tenia un error en el
texto de su mensaje publicitario.

Donde decia «Una nueva generacion en la fibra optica»
debia decir «Una nueva generacion en la fibra hueca».

En este numero de la revista, que tiene en sus manos,
aparece el mismo anuncio con el texto ya corregido. La-
mentamos profundamente esta circunstancia y las po-
sibles molestias, que derivadas de la misma, hayan po-
dido ocasionar a la firma Cobe Ibérica, S.A.
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CONTINUAMOS INNOVANDO

OPTIMA
Una nueva generacion en la fibra hueca
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SUSCRIPCION

~ 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

Localidad

NOm.

L

Pais

Tel.

Centro de trabajo

Localidad

L.P.

Pais

Categoria profesional

Suscripcion anual para Espana: 1.500 ptas.

Suscripcion anual para otros paises: 20 $ USA.

Forma de pago:

Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacion Espafola de Perfusionistas.
Cta. Cte. 0200172588 de la Caixa d’Estalvis i Pensions de Barcelona.
Agencia Travesera de Gracia, 372-376 - Oficina 0885 - 08025 Barcelona.
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NORMAS

1.

NORMAS

Se publicaran trabajos relacionados con la especiali-

dad vy otros afines que se consideren de interes.

2.

La extension del trabajo sera libre y se presentaré 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 titulo vy
figurara en el margen superior derecho de manera corre-
lativa 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
espacios.

— Nombre y dos apellidos de cada uno de los au-
tores con el maximo titulo académico alcanzado.

— Nombre del(los) departamento(s) v la (s) institucién
o instituciones a las que el trabajo debe ser
atribuido.

— Nombre y direccion del responsable de la corres-
pondencia sobre el trabajo.

Una segunda pagina que contendra un resumen de

una extension maxima de 150 palabras. En esta se-

gunda pagina deben formularse los objetivos del es-

tudio, los procedimientos basicos, los hallazgos mas

importantes y las conclusiones principales. No incluira

datos no citados en el trabajo.

En una tercera pagina, summary en ingles.

Texto del trabajo. Debera contener los siguientes

apartados:

— Introduccion

— Material y método

— Resultados

— Discusion

— Conclusiones

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 ¢ inicial del autor o autores
— Titulo del trabajo

— Abreviatura internacional de la revista
— Vol.: paginas, anc de publicacion

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

— FEditorial, paginas, ciudad y ano.
Se recomienda incluir los de especial interés vy las de
reciente revision, procurando no scbrepasar 25 citas.
f) Tablas, ilustraciones y fotografias:
Cada tabla, esquema o ilustracion, debe ser confec-
cionada en folio aparte. Se recomienda tinta china en
la construccion de tablas y esguemas gue iran nu-
meradas en la parte inferior segun el orden de expo-
sicién en el texto v con un titulo informativo. Las fo-
tografias en blanco y negro o en color, tamano 9 x 12
0 10 x 15, llevaran al dorse el nombre del autor vy el
numero de orden. Al pie del folio ird la explicacion de
las abreviaturas.
En folio aparte, y con el mismo nimero de orden y
titulo informativo, se mecanografiara a doble espacio
la explicacion de la tabla, esquema o fotografia, pro-
curando ser breve y concreto.

3. El Comité de Redaccion se reserva el derecho de no
aceptar trabajos gue no se ajusten a las presentes ins-
trucciones, asi como, previamente a su aceptacion su-
gerir las medificaciones que considere necesarias.

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