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S0lo hay un Monitor de Saturacion/Hematocrito
con estas tres letras de recomendacion:

CDI

CDI es monitorizacién continua de gases
en sangre. Desde 1984, CDI ha introducido una
serie de innovadores sistemas de monitorizacién
de gases en sangre en el mundo de la perfusién.

Ahora introducimos el Sistema de Monitorizacién
de Saturacion de Oxigeno/Hematocrito
extracorporeo CDI 100. Porque los perfusionistas
necesitaban un sistema de monitorizacién con
estas caracteristicas.

La instalacién y utilizacién es sencilla.
No requiere calibracién. Conectar y desconectar
la sonda 6ptica, que requiere sélo un
movimiento. El mend de utilizacién es 16gico
y simple.

Para ayudarle a mantener el control de la
situacion, el Monitor CDI 100 le permite fijar
alerta, muestra grédficas y proporciona una
salida RS 232 para transmisién de datos.

Ademas, el Sistema CDI 100 no limita
su eleccion de equipos de perfusidn, ya que
es compatible con cualquier montaje de bypass.

Para recibir mayor informacién sobre el
Monitor CDI 100, contacte con su distribuidor

Dpto. Productos Cardiovasculares

3M Espania, S.A.

Apdo. de Correos 25. 28080 Madrid

Tel. (91) 321 60 00. Télex 27499. Fax (91) 321 60 02

habitual.



EDITORIAL

EDITORIAL

Abrimos este editorial con la ilusién de vernos re-
conocidos internacionalmente por la concesion del
Certificado de Perfusion, lo que nos enorgullece y
anima a seguir trabajando por el camino que en su
dia nos propusimos.

La Asociacion Espariola de Perfusionistas, con
una trayectoria de actividad constante, empieza a
recoger los frutos de su esfuerzo en el largo reco-
rrido desde el dia en que unos perfusionistas se reu-
nieron en Madrid (noviembre de 1977) con la finali-
dad de unificar criterios de actuacion.

Dos afios después (1979) se legalizd la Asocia-
cion, desde entonces no se han escatimado es-
fuerzos para conseguir sus objetivos, los cuales se
han llevado a termino gracias a todos los asociados,
los grupos de estudio, las comisiones y las sucesi-
vas Juntas Directivas, hasta llegar al momento ac-
tual y poder exponer el resultado de la labor desa-
rrollada.

El apoyo generalizado de los Jefes de Servicio de
Cirugia Cardiaca que avalan el diploma de la A.E.P.,
uno de los de mas alta cualificacién a nivel europeo.

La formacion constante, que es la que nos ha mo-
vido a elaborar un programa de estudios que recoge
nuestras experiencias para poderlas transmitir a los
futuros perfusionistas, el cual ya ha sido formal-
mente reconocido en algunos hospitales de Es-
pafa.

Toda esta linea de actuacion es la que nos ha lle-
vado a continuar luchando para conseguir que se
nos reconozca como perfusionistas.

Es por lo que en esa dindamica estamos estu-
diando la modificacion de los Estatutos, principal-
mente en los fines de la Asociacion, implicandolos
en un proceso de reestructuracion y de moderni-
zacion que sea la puerta que se abra para nuestro
reconocimiento definitivo.

Ginés Tocon Pastor
Margarita Olivares Conejero

A.E.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995 - 3
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ORIGINALES

ORIGINALES

ECMO en un paciente con edema agudo de pulmén, de baja presion por anafilaxia a
la protamina

Mercedes Cerro Garcia*, Rosa Garcia Calvo*, Inmaculada Mejuto Arroyo*, M.? Teresa Garcia
Maellas*, José Enrique Rodriguez Hernandez**, Fernando Ginestal Gonzalez***, Fernando Avello
Garcia****, Juan José Rufilanchas Sanchez*****

*Perfusionistas, **Jefe Clinico Cirugia Cardiaca, ***Adjunto Anestesiologia, ****Jefe Servicio Anestesiologia,
“* Jefe Servicio Cirugia Cardiaca
Hospital Universitario «12 de Octubre». Madrid.

Resumen

Un paciente varén de 61 anos aquejade de Car-
diopatia Isquémica, con lesion del 80 % de la arteria
descendente anterior (DA) y dos angioplastias pre-
vias, que fue intervenido quirirgicamente, realizan-
dosele un injerto de mamaria interna izquierda a la
DA.

Al llegar a la UCP presento signos de bajo gasto
cardiaco y perfusién periférica critica, con gaso-
metrias que evidencian hipoxia severa, hipercapnia
y acidosis mixta que impedian una ventilacion me-
canica adecuada.

Volvié a quiréfano con sospecha de tromboem-
bolismo pulmonar masivo. Bajo C.E.C. se explora la
arteria pulmonar, no encontrandose trombos.

Se detecta edema agudo de pulmon, con pérdida
de abundante liguido de aspecto plasmatico, no ro-
saceo, por el tubo orotraqueal, con presiones en ar-
teria y capilar pulmonar normales.

Esta reaccion se interpreta como probable reac-
cion tardia a la protamina.

Se le instaura ECMO, y estabilizada su situacion
se traslada a la UCP. Se mantiene durante 23 horas.

Summary

A male patient, 61 years old affected of ischemic
cardiomiopathy with 80 % obstrution of DA and pre-
viously submitted twice to angioplasty. CABG to
D.A. with left internal mammary was performed.

From the admission in S.1.C.U. low cardiac output
state, poor peripheal perfusion, hypoxemia and aci-
dosis was present. Suspecting pulmonary throm-
boembolism (PT) the patient comes back to the
operating room.

There was no evidence of PT after pulmonary ar-
teriotomy. Abundant plasmalike effluent through en-
dotracheal tube was observed, a pulmonary cat-
heter was inserted and low pulmonary and wedge
pressures were present. No cardiogenic oedema
was diagnosed probably due to a late anaphylactic
reaction to protamine sulphate.

ECMO was instituted and maintained during 23
hours with haemodynamic stability.

Introduccion

El ECMO (Extracorporeal Membrane Oxigena-
tion), consiste en el uso de una membrana artificial,
a modo de pulmédn, y circulacién extracorpérea
(C.E.C.), para proporcionar temporalmente un so-
porte vital para el paciente con fallo pulmonar y/o
cardiaco.

Se utiliza, tanto en pacientes adultos, como en |

neonatos y pediatricos, aunque las enfermedades

primarias que provocan el fallo pulmonar son dife-
rentes en todos ellos.

En neonatos y pediatricos, se suele emplear en
enfermos con sindrome de aspiracién de meconio,
neumonias, hernias diafragmaticas, enfermedad de
membranas hialinas (sindrome de distress respira-
torio del nifo), etc.

En adultos, su uso se limita a pacientes con in-
suficiencia respiratoria aguda y/o edema agudo de

A.E.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995 - 5
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pulmén, que suelen aparecer como complicaciones
de un hecho catastrofico (enfermedades, acciden-
tes).

El edema pulmonar esta definido, por el aumento
del contenido liquido del pulmdn. Este liquido que
proviene de los vasos sanguineos, se acumula en el
intersticio pulmonar, antes de invadir en los casos
mas avanzados los alvéolos. El paso exagerado de
liquido plasmatico al parénquima pulmonar, puede
estar provocado por una alteracion de la permea-
bilidad de la membrana vascular y/o alveolar. En
este caso, hablamos de edema pulmonar, no he-
modinamico, que da lugar al sindrome de distress
respiratorio agudo del aduito (SDRA). Este liquido
de edema es rico en proteinas y globulinas.

El SDRA, puede ser debido a diferentes causas:
estados shock (anafilactico, séptico, hemorragico,
etc.), cuadros infecciosos graves, politraumatis-
mos, inhalacion de liquido gastrico, ahogamientos,
neumopatias con edema, etc.

En el hospital «12 de Octubre», recientemente
nos hemos encontrado con un enfermo que pre-
sentd edema agudo de pulmon (EAP), de baja pre-
sion, por anafilaxia «tardia» a la protamina. Ante la
imposibilidad de un adecuado intercambio gaseoso
se le instaurdé un ECMO.

Material y método

En marzo de 1994, un paciente varon de 61 afios,
aquejado de cardiopatia isquémica, con lesién del
80 % en la descendente anterior y dos angioplas-
tias previas, fue intervenido quirirgicamente, reali-
zandose un injerto de la mamaria interna izquierda
a la DA (Fig. 1).

ECMO EN UN PACIENTE CON EDEMA AGUDO DE PULMON,

DE BAJA PRESION, POR
ANAFILAXIA A LA PROTAMINA

HOSPITAL * 12 DE OCTUBRE *. SERVICIO DE CIRUGIA CARDIACA.

Fig. 1

A su llegada a la unidad de cuidados postopera-
torios (UCP), presenta signos de mala perfusion pe-
riférica, con gasometrias que evidencian hipoxia se-
vera, hipercapnia y acidosis mixta.

Ante la imposibilidad de corregir el déficit respi-
ratorio, se decide llevar de nuevo el enfermo al qui-
r6fano, instaurandole nuevamente CEC. Para ello
utilizamos:

— Bomba de rodillo SARNS 9000.

— Dual-Cooler de CIAMSA.

— Circuito de CEC, MEDTRONIC en Tygon grado
meédico, con linea arterial de 3/8 * 3/32, cabezaar-
terial de siliconade 5/8 * 1/16 y linea venosa de
1/2 * 8/32.

— Oxigenador de membrana de silicona SCIMED.

— Reservorio venoso colapsable intersept de MED-
TRONIC.

— Reservorio de cardiotomia TERUMO.

-— Filtro arterial de 40 . MEDTRONIC.

— Filtro de O, de 0,2 . MEDTRONIC.

— Detector de burbujas SARNS.

— Canula arterial ARGYLE 7 mm.

— Canulas venosas USCI 32 y 34 Fr.

Al intentar salir de CEC, solo mantiene gasome-
trias arteriales adecuadas durante 25 minutos, de-
tectandose EAP. Las gasometrias empiezan a refle-
jar hipoxia severa e hipercapnia, por lo que se hace
necesaria la asistencia respiratoria y circulatoria,
para conseguir un adecuado intercambio gaseoso,
hasta que mejore su situacion pulmonar.

El ECMO, se instaura empleando el siguiente ma-
terial (Fig. 2).

Sistema de transporte para CEC, PBS - 1000 de
MEDTRONIC, que incluye:

— Bomba centrifuga BIO-MEDICUS 540.

— Mdédulo de control de temperatura BIO-CAL 370.

— Unidad de control externo de la bomba centri-
fuga 540-T.

— Transductor de flujo BIO-PROBE TX-40.

— Mezclador de gases SECHRIST 212.

— Oxigenador de membrana de silicona SCIMED.

— Reservorio venoso colapsable AVECOR RV-
1500.

— Reservorio de cardiotomia TERUMO.

— Filtro de O, de 0,2 p. MEDTRONIC.

— Filtro arterial de 40 p. MEDTRONIC.

— Circuito de CEC, METRODNIC en Tygon con li-
nea arterial de 3/8 * 3/32 y linea venosa de 1/2 *
3/32.

— Cono para bomba BIO-MEDICUS BP-80.

— Céanula arterial ARGYLE 7 mm.

6 - AE.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995
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Fig. 3. Sistema de reinfusion del drenaje mediastinico, asociado
al ECMO

— Canula venosa para A.D. RESEARCH MEDICAL
32.Fr.

El cebado del circuito se hizo con:

Ringer Lactado, 1000 cc;
Sangre, 700 cc;

Plasma, 300 cc;

Heparina, 50 mg;
Bicarbonato Sdédico, 40 mEq.

La reaccion anafilatica a la protamina, que pro-
vocod el EAP, nos impidiod revertir las dosis de he-
parina utilizada, por lo que al mismo tiempo que se
mantenia el ECMO, decidimos hacer reinfusion del
drenaje mediastinico. Las perdidas de éste, supo-
nian una disminucién tan importante de la volemia
del paciente, que sin este método, hubiese sido
muy dificil el mantener niveles adecuados de vo-
lumen, hematocrito, hemoglobina, etc., sin ad-

ministrarle dosis excesivas de sangre y soluciones.

cristaloides.

Fig. 2

Este drenaje lo montamos (Fig. 3), utilizando el re-
servorio de cardiotomia del circuito del ECMO, que
esta conectada al reservorio venoso colapsable.
Los tubos del drenaje del paciente, se conectaron a
las tomas de aspiracion del reservorio, y en el vent
de este se conecto un sistema de vacio de baja pre-
sion (—20 cm de H,0).

Debido a que el reservorio de cardiotomia hace
vaso comunicante con el reservorio venoso colap-
sable, el tubo de unién entre ambos, se mantenia
pinzado mientras funcionaba la aspiracion. Cuando
la cantidad acumulada del drenaje pasaba de 200
cc, se retiraba la aspiracion durante unos segun-
dos, y se abria la pinza para restaurar la volemia.
Repitiendo esta operacién tantas veces como fue
necesario.

Una vez estabilizada su situacion pulmonar y he-
modinamica, se traslada a la UCP, continuando con

A.E.P. N.? 21. Segundo Semestre 1995 - 7
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ventilacion mecanica para conservar expandidos
los alvéolos. Los parametros del respirador fueron:
FiO, de 0,5, frecuencia <10/min y PEEP.

El ECMO se mantuvo durante un tiempo total de
23 horas, permaneciendo el paciente hemodinami-
camente estable, hasta que desaparecio el exu-
dado pulmonar y se comprobo que se reinstauraba
un intercambio gaseoso aceptable.

La reinfusion del drenado del mediastino, des-
pués de la salida del ECMO, se prolongd durante 5
horas mds, hasta que el estudio de coagulacion dio
resultados normales y el TCA tuvo valores inferiores
a 200 seg.

El enfermo fue trasladado de nuevo a Quirofano
para la retirada de las canulas, del sistema del
ECMO y para el cierre definitivo de la esternotomia
media.

Resultados

Durante las primeras 28 horas, present6 una coa-
gulopatia importante debida a la imposibilidad de
administracion de protamina, por lo que se utilizé
reinfusion del drenado mediastinico.

Después del reingreso del paciente en la UCP,
precis6 de ventilacibn mecanica prolongada por
SDRA durante 26 dias, hasta que su funcion respi-
ratoria se normalizo y sus gasometrias arteriales tu-
vieron valores aceptables.

Se le practicd traqueostomia a los 20 dias de evo-
lucion, que se cerrod sin problemas despueés de 47
dias.

Como complicaciones pulmonares resefiamos,
derrame pleural y neumotorax bilateral, que preci-
saron drenajes toracicos hasta su resolucion.

A la retirada del ECMO, presento fracaso renal
agudo de causa polifactorial que necesité de he-
modialfiltracion continua durante 25 dias.

Asi mismo presenté hiperglucemias mantenidas,
gue se controlaron con insulina subcuténea y que
no desaparecieron hasta la retirada de la alimen-
taidon enteral.

Al 11.° dia de su estancia en la UCP, presentd
un pico febril que se resolvid instaurando pauta
antibidtica durante 14 dias, momento en que se le
suspende por presentar exantema generalizado
de probable origen medicamentoso. Este exan-
tema desaparece al retirar la medicacion.

Al suspender la sedo-relajacion del paciente, se
objetivd una miopatia severa por enmagrecimiento
de predominio distal, con reflejos mantenidos. Des-
pués de 70 dias y ayudado de fisioterapia, recuperd
la movilidad en un 100 % en extremidades superio-

res e inferior izquierda, y en un 70 % en la inferior
derecha. Esta falta de recuperacion en este miem-
bro pudo ser debida a una trombosis que afecto al
sistema venoso profundo.

Durante su estancia en la planta, necesitd oxi-
genoterapia sobre canula de traqueostomia durante
algunos dias.

Discusion

Como ya saben, al poco tiempo de llegar a la
UCP, los signos de bajo gasto y mala oxigenacion
acompanados de gasometrias arteriales, que mos-
traban un deterioro progresivo de la PO,, PCO, muy
elevadas y SAT O, que llegd a bajar hasta el 76 %,
nos hicieron pensar como primera posibilidad en un
tromboembolismo pulmonar masivo.

Bajo CEC y con ayuda de ECO transesofagico, se
explord la arteria pulmonar y sus ramas, y ante la
ausencia de trombos, se descarté esta posibilidad.

En los 25 minutos que se mantiene sin CEC, las
gasometrias arteriales empeoraron notablemente
(Fig. 4), con valores de PCO, que se elevaron hasta
60 mmHg, de PO, que descendieron hasta 48
mmHg y con SAT O, significativamente bajas.

GASOMETRIAS ARTERIALES FUERA DE C.E.C.

SAT 02 / PO2 PCO2
100 : —— 70,0

20
80

60,0

700 SN L * 50,0
60 :

40,0
s0

40

Minutos

PO2 A PCO2 ¢ SAT 02

HOSPITAL * 12 DE OCTUBRE *. SERVICIO DE CIRUGIA CARDIACA.

Fig. 4. Grdfica de las gasometrias arteriales, durante los 25 mi-
nutos que estuvo el enfermo sin C.E.C.

Estos valores gasomeétricos, coincidieron con la
pérdida masiva, por el tubo orotraqueal, de liquido
plasmatico no sanguinolento que evidencia EAP no
cardiogénico. Esta pérdida de la barrera vascu-
lar pulmonar, ocasionod una severa disminucion de
las proteinas totales en sangre que se repuso con
albumina.

A la vista del deterioro pulmonar progresivo, se
decide estabilizar la situacion sustituyendo Ia
bomba de rodillo por el sistema portatil de bomba

8 - A.E.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995
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centrifuga, con oxigenador de membrana de sili-
cona pasando asi al ECMO.

Los flujos de sangre que mantuvimos oscilaron
entre 5y 0,5 L/min (Fig. 5). Los flujos mas altos co-
rresponden, al principioo del ECMO en que era ne-
cesario corregir los signos de mala perfusion. Los
mas bajos, a los intentos de retirada y salida de
ECMO. Y los flujos medios al mantenimiento de
éste, con los que se consigue una buena oxigena-
cién, dando asi tiempo a su recuperacion pulmonar.

Los flujos de gas, casi hasta la retirada del ECMO,
se mantuvieron muy elevados, con valores que 0s-
cilaron entre 11.0 y 4.0 L/min., con una Fi O, ma-
xima de 0,85 y minima de 0,40 (Fig. 6).

FLUJOS DE SANGRE EN EL ECMO

L/Min.
]

Horas

HOSPITAL * 12 DE OCTUBRE *. SERVICIO DE CIRUGIA CARDIACA.

Fig. 5. Grdfica que muestra los diferentes flujos mantenidos du-
rante las 23 horas del ECMO

FLUJOS DE GASES DURANTE EL ECMO

L/Min. Fi0z2

0,0
4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
Horas

HOSPITAL * 12 DE OCTUBRE *. SERVICIO DE CIRUGIA CARDIACA.
Fig. 6. Representacion grdfica de los fiujos de gases a lo largo del
ECMO

Para tener expandidos los alvéolos pulmonares,
se conservd durante todo el proceso ventilacion

mecanica con PEEP de + 15, Fi O, de 0,50 y fre-

cuencia <10/min.

La temperatura del paciente estuvo entre 36,5 °C
y 37 °C, manteniendo la normotermia con el funcio-
namiento intermitente del moédulo de control de
temperatura.

El TCA, a lo largo de todo el ECMO se sostuvo
entre 300 y 400 seg. con bajas dosis de heparina,
siendo el sangrado por este motivo muy abundante
{200 cc/5 min.). Se hizo reinfusion del drenaje me-
diastinico, y en total se retransfundieron mas de 60
L, durante las 23 horas de duraciéon del ECMO. Sin
esta reinfusion el paciente no estaria probable-
mente vivo, y gracias, también a esto, los liquidos
afadidos fueron minimos:

— Concentrados de hematies, 6 unidades
— Plaquetas, 6 unidades

— Plasma, 6 unidades

— Ringer Lactato, 1000 cc

— Albumina humana al 20 %, 50 cc/4 horas
— Manitol al 20 %, 50 cc/hora

Fig. 7. Paciente en su casa a los dos meses de haber salido del
hospital.

A.E.P. N.? 21. Segundo Semestre 1995 - 9
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La diuresis total durante este tiempo fue de 3500
cc. Con la segunda CEC, comenzo el enfermo a
presentar signos de hemdlisis, que se reflejaron pre-
cozmente en la hemoglobinuria, desapareciendo
después con el ECMO al pasar a la bomba centri-
fuga.

Conclusiones

1. La reaccioén anafilactica a la protamina, que
cursa con EAP, en la mayoria de los casos provoca
la muerte.

2. El ECMO puede ser la solucion ideal hasta la
completa recuperacion alveolar.

3. Los pacientes que necesitan del ECMO, suelen
presentar numerosas complicaciones, algunas de-
rivadas de este procedimiento. En general todas
ellas subsanables.

4. En este caso, el ECMO por si solo, sin la rein-
fusion del drenado mediastinico (>60 L), no hubiera
sido suficiente para salvar la vida del paciente.

5. En la actualidad, el enfermo del caso descrito
esta dado de alta del hospital, realizando solo fisio-
terapia ambulatoria (Fig. 7).

6. Solo un 10 % de pacientes adultos a los que
se realiza ECMO sobreviven al procedimiento.

7. Revisada la literatura, no hemos encontrado
ninguin caso similar a este. Es el Unico que ha so-
brevivido después de un ECMO por reaccion ana-
filactica a la protamina.
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Influencia de la funcién endotelial en la cirugia cardiaca

Calvo M, Blanco MS, Gil B, De la Fuente F, Barreda P

Hospital Universitario «Marqués de Valdecilla». Santander

Resumen

El endotelio posee propiedades antitrombogéni-
cas y metabdlicas muy activas y es capaz de regular
los fendmenos inflamatorios y los mecanismos de
defensa inmunolodgica, asi como sintetizar sustan-
cias vasoconstrictoras como la endotelina o vaso-
dilatadoras como la prostaciclina y el factor de re-
lajacion, identificado como éxido nitrico.

El presente estudio preliminar, realizado en 11 pa-
cientes tuvo como principal objetivo determinar la
produccién de 6xido nitrico en ausencia de flujo pul-

satil, a través de la medicién de los cambios pro-
ducidos en el mensajero GMP ciclico, intraplaque-
tario y plasmatico, antes, durante e inmediatamente
al final de la circulacién extracorporea.

Las principales conclusiones fueron:
1. El GMPc plasmatico se mantuvo en niveles muy
bajos durante los periodos de clampaje y desclam-
paje aortico, para elevarse al final de la operacion.
2. El GMPc intraplaquetario se elevo mucho en los
mismos periodos y cayo al final de la cirugia.

Summary

Vascular endothelium has very active thrombo-
genic and metabolic properties and it is able to re-
gulate the inflammatory and inmunological defense
reactions. Moreover, it releases vasoconstrictiver
substances like endothelin and vasodilators like
prostacyclin and endothelium-derived relaxing fac-
tor, identified as Nitric Oxide.

This preliminary study was carried out to stablish
the influence of non-pulsatile blood flow, during car-
diopulmonary bypass on nitric oxide release in pa-
tients undergoing cardiac surgery. In eleven pa-

tients we have measured plasma and intraplatelet
levels of the messenger cyclic GMP, before, during
and immediately at the end of extracorporeal cir-
culation.

Main conclusions were:

1. Plasma cGMP dropped to a minimun value during
clamping and posclamping periods, with the peak
level all the end of surgical operation.

2. Intraplatelet cGMP was elevated over all period
studied, with a sharp fall at the end of surgery.

Introduccion

El arbol circulatorio es un sistema de vasos de
resistencia contra el cual, el corazén bombea la
sangre.

Nuestro concepto sobre el endotelio arterial, se
ha ido modificando gracias a las continuas investi-
gaciones. De ser considerado como una simple ba-
rrera mecanica cuya finalidad era la proteccion
de la pared vascular, a ser considerado como un
verdadero érgano, con un volumen comparado al
del higado, y un area superior a 1000 metros
cuadrados.

Es un- érgano constituido por una capa celular
que recubre todo el arbol vascular arterial (Fig. 1)
gue cumple numerosas funciones antitrombogéni-
cas y metabdlicas muy activas. Algunas de las fun-

ciones mas destacadas son las siguientes (Fig. 2):

— Funcién de barrera y transporte. El endotelio es

regulador de la permeabilidad vascular, espe-
cialmente en los capilares.

— Sintetiza componentes del tejido conectivo,
como la elastina y el colageno.

— Regula mecanismos de la coagulacion mediante
factores procoagulantes y coagulantes (Oxido
Nitrico).

— Regulacion de la fibrindlisis: Activa la uroguinasa,

Células

endorelisles i )
( L' v
Membrana basal \‘C .
i N, Q\ .
Eldstica inferna_~ " oy R
s 9 f

Fibras
musculares
lisas

Fig. 1. Esquema de un corte transversal de un segmento de pared
endotelial.
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FUNCIONES DEL ENDOTELIO

PERMEABILIDAD

TRANSPORTE

ACTIVIDAD
DE LIPIDOS

METABOLICA

TROMBOSIS
Y HEMOSTASIA

TONO VASCULAR
ESTRUCTURA

RESPUESTA
INMUNE

CRECIMIENTO
TUMORAL/
METASTASIS

Fig. 2. Funciones del endotelio.

transformando el plasminégeno en plasmina, in-

hibe la formacién del plasminégeno.

— Regula los procesos inflamatorios y mecanismos
de defensa inmunologicos.

— Las células endoteliales activan e inactivan hor-
monas circulantes.

Entre todas las sustancias liberadas por el en-
dotelio, destacamos el dxido nitrico (ON) que puede
considerarse como el vasodilatador endégeno mas
potente, ademas de inhibir la adhesion y agregacion
plaquetaria (2.3). (Fig. 3)

Una de las principales acciones del endotelio es
la regulacion del tono vy del flujo arterial en reposo,
lo cual se lleva a cabo a través de la relajacion del
musculo liso vascular y la consiguiente vasodilata-
cion. (Fig. 4).

Este sencillo gas inorgénico, con una vida media
de escasos segundos de vida, tiene un amplio papel
como mensajero quimico entre las células y dentro
de ellas mismas. Las plaguetas humanas y los neu-
tréfilos también sintetizan oxido nitrico y dentro de
las plagquetas, actia como un mensajero intracelu-
lar, regulando la funcién plaquetaria. (Fig. 5).

El &xido nitrico ejerce sus acciones mediante la

1 2 ' O®
® @
@D ®®® o @
oo @D
SO

EDRF EDRF

i en to con el
2 las células endoteliales liberan EDRF
3 las plaquetas circulan libremente

Fig. 3. Liberacidn de dxido nitrico (EDRF) induce antiagregacion
y antiadhesion.

EDRF EDRF EDRF EDRF

EDRF EDRF EDRF EDRF EDRF

Fig. 4. El flujo sanguineo regula la liberacion del oxido nitrico.
Thr\ Plaquetas
N
( O @o
@ATP ) AR
Thr
._*
Nan;cl_zlnt

relajacion
antipraliferacion

contraccion
proliferacion

células musculares lisas vasculares

Fig. 5. El contacto de las plaquetas con el endotelio estimula la
liberacién dentro del vaso del éxido nitrico.

estimulacion de la enzima guanilato ciclasa soluble
(GCs), aumentando los niveles del nucleétido gua-
nidin monofosfato ciclico (GMPc), que regula el
Ca+ intracelular y actlia como mensajero para la
produccion de la relajacion. (Fig. 6).

El GMP plasmatico procede en su mayoria de la
estimulacion de la GC de membrana por el péptido
natriurético auricular (PAN), liberado por estimulo de
la distension auricular, con acciones vasodilatadora
y natriurética. (4).

El GMP plaquetario procede fundamentalmente
de la liberacion de ON por el endotelio, que au-
menta su concentracion a través de la GC soluble
(). (Fig. 7).

El ON se sintetiza a partir del aminoacido L-Ar-
ginina, gracias a la participacién de numerosos es-
timulos fisiolégicos (Fig. 8 y 9), como la acetil-colina,
serotonina, ATP, ADP, asi como factores mecanicos
como las fuerzas de cizallamiento y el flujo pulsatil,
gue son los mayores estimulos para su produccion
y liberacion (5,6).

El objetivo de este trabajo ha sido:

1.° Investigar si el flujo positivo continuo, no pul-
satil, de la circulacién extracorpérea, supone un es-
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Fig. 6. Produccion de GMPc.
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las células endoteliales liberan EDRF
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Fig. 7. Interaccidn de las plaquetas con el endotelio.
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Fig. 8. Arteria sana, factores que libera.

timulo para la produccién de ON y lo hemos reali-
zado a través de las mediciones del GMPc
plasmatico e intraplaquetario en las diversas fases
de la CEC.

2.° Conocer si intervienen en el mantenimiento
del tono vaso.

Material y métodos
El estudio se realizd en 11 pacientes sometidos a
bypass cardiopulmonar, realizandose los siguientes

OCDO Plaguetas
GMPc
t
NO
4
}
L-arginina : .
e
L-NMMA

Endotelio

h

O o 5]
4

B

GMPe Y. GTP

A
Relajacion
Célula de musculo liso vascular

Fig. 9. Via de la L-arginina de la pared vascular.

procedimientos quirdrgicos: 4 recambios de valvula
mitral, 2 recambios adrticos, y 5 revascularizaciones
miocardicas con injertos aorto-coronarios de arteria
mamaria interna y/o vena safena.

Los farmacos cardioactivos, incluyendo nitratos
fueron suspendidos, al menos 24 horas previas a la
cirugia.

La edad media del grupo fue de 59+10,7 (limites
entre 41 y 75).

Métodos de cirugiay CEC

La induccion anestésica se realizd con 0,5 mg/kg
de Diazepan, y con 0,10 mg/kg de Fentanyl y la re-
lajacién con 8 mg de Pancuronio.

En todos los casos se realizd monitorizacion del
ECG, de la presion arterial radial, presion venosa
central, y capilar pulmonar con un catéter Swan-
Ganz y de las temperaturas esofagica y rectal.

Se realizo hipotermia moderada. El tiempo de en-
friamiento fue de 10 minutos y el de recalentamiento
entre 15 y 40 minutos.

La circulacién extracorpérea se llevd a cabo con
bomba de rodillo Stécker en 6 pacientes y bomba
centrifuga en los 5 restantes: utilizando oxigenador
de membrana y filtro arterial en todos los casos. Se
realizé cardioproteccion hematica con el sistema
BCD en la proporcién 1:4. La solucién cardiopléjica
utilizada es solucién de Benson Rhoe, anterdgrada
y retrograda a 10 °C y en los pacientes coronarios
reperfusion a 36 °C. ;

Basalmente, se extrajeron muestras sanguineas
para determinacion de gases arteriales y venosos,
hemograma, iones y coagulacion. Durante el by-
pass cardiopulmonar se realiz6 monitorizacion con-
tinua de gases en linea arterial, con un monitor Car-
diomet 4000, asi como control de la hemodilucion
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(Hcto. entre 20 y 34 %), recuento de plaquetas, y
control del grado de heparinizacion mediante la me-
dicion del TAC con el sistema de Hemocron 401.

Recogida de muestras de sangre para
determinaciones de GMPc

1.2 Antes de la cirugia, tras induccion aneste-

sica.

2.° Durante el periodo de isquemia, entre los 30

y 60 minutos del clampaje adrtico.

3.° Alos 15 minutos del desclampaje, reiniciada

la circulacion pulmonar.

4.° Al terminar la intervencion.

Las muestras de sangre nimeros 1y 4 se toma-
ron de la arteria radial del paciente y las nUmeros
2 y 3 de la linea arterial del oxigenador. Las medi-
ciones de los valores de cGMP se realizaron con
la técnica de radioinmunoensayo, que no vamos a
describir (7).

Resultados
1. Determinaciones de GMPc plasmatico

El valor medio postinduccion anestésica fue de
1,28+0,48 pmol/ml, que descendid a 0,71%0,25
pmol/ml al final del periodo de isguemia total (p=
0.009), volvié a subir a 0,85+0,44 pmol/ml al final
del tiempo de desclampaje, alcanzando su valor
maximo al final de la operacion siendo de
1,80+0,83 pmol/ml (p=0,0006) (Fig. 10).

2. Determinaciones de GMPc intraplaquetario

El valor medio inicial, post-induccién anestésica
fue de 1,63+1,28 pmol, subio a 2,71+2,87 pmol al
final del periodo de isquemia, a 3,05+2.89 pmol al
final del desclampaje adrtico y manteniéndose es-
table al terminar la operacion, con un valor medio
de 3,02+1,55 pmol (diferencia entre la primera y la
ultima de p=0,007). La cifra media de plaguetas al
comienzo de la cirugia fue de 200.09055.000, que
cayo a 84.250+40.000 (p=0,006) durante la CEC y
fue de 89.500+48.000 (p-NS) al final de la interven-
cién (Fig. 11).

3. Tiempo de isquemia y de circulacién extra-
corporea
El tiempo medio de isquemia en los 11 casos
fue de 54,5+15,1 minutos, oscilando entre un mi-
nimo de 30 y un maximo de 83 minutos. El tiempo
medio de CEC fue de 93+30,1 (limites de 54 y 153
minutos).

Discusion

Durante la circulacion extracorporea existe una |

respuesta similar al fenémeno inflamatorio, como

VALORES DE GMPc PLASMATICO EN EXTRACORPOREA

pmol/l
2

1.5 / - GMP

1 \ ,’/ /
05
0
Induction Clamp Declamp Final

L p=0009 i

Fig. 10. Niveles de GMPC plasmatico durante la cirugia extracor-
porea.

p=0.0008 |

VALORES DE GMPc PLAQUETARIO EN EXTRACORPOREA

35 = ==
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Inducc. Isquemia Desclamp Final

p=0.007

Fig. 11. Niveles de GMP intraplaquetario durante la cirigia extra-
corpdrea.

consecuencia del contacto de |la sangre con las su-
perficies artificiales, oxigenadores, filtros, etc., que
conlleva la destruccion de los elementos formes,
especialmente hematies, leucocitos y plaquetas.
Las plaquetas liberan gran cantidad de sustancias
vasoactivas, que en estas circunstancias interac-
cionan con el endotelio (8-10). El endotelio, posee
propiedades antitrombogénicas y metabdlicas muy
activas y es capaz de regular los fendomenos infla-
matorios y los mecanismos de defensa inmunolo-
gica, asi como de sintetizar sustancias vasocons-
trictoras como la endotelina y el tromboxano o
vasodilatadoras como la prostaciclina y el factor de
relajacion, identificado como 6xido nitrico (1,2).
Las alteraciones vasculares que se producen du-
rante la CEC pueden ser pasajeras y de escasa re-
levancia o pueden llevar a dafios en érganos diana
graves e irreversibles. El presente estudio ha podido
demostrar las implicaciones del endotelio en estas
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reacciones y concretamente el aumento de la sin-
tesis de oxido nitrico, expresado a través del au-
mento del segundo mensajero GMP ciclico. EIl GMP
intraplagquetario expresa muy bien el efecto dela ac-
tivacion de la via L-arginina-NO (11).

Por otra parte, los cambios del GMPc plasmatico
observados durante los periodos estudiados, de-
muestran el gran descenso de la concentracion de
este mensajero, desde el inicio de la circulacién ex-
tracorpérea y especialmente al inicio del desclam-
paje adrtico. Diversas investigaciones (12-14) han
demostrado una caida de la produccion del péptido
auricular natriurético durante dichos periodos, por
ausencia de la distension auricular. De nuestros re-
sultados se infiere que los niveles de GMPc plas-
matico siguen un curso paralelo a la liberacion
auricular del péptido. Esta observacion se apo-
ya en las investigaciones de Hamet et al (15), que
sefialaron como el GMPc plasmatico es un indica-
dor clinico de los efectos del PAN (péptido auricular
natriurético).

Conclusiones

1.° La circulacidon extracorporea, en ausencia
de flujo pulsatil, es un estimulo para la produccién
de 6xido nitrico por el endotelio.

2.° Laelevacion del GMP intraplaquetario indica
la participacion del endotelio en los mecanismos de
defensa ante el proceso inmunologico-inflamatorio
producidos por la CEC.

3.° La mayor activacion de la via L-arginina-NO
endotelial con produccion de GMP ciclico se pro-
duce al final del periodo de isquemia.

4.° Durante la CEC se produce disminucién del
GMP plasmatico, ya que la secrecion del peptido
auricular natriurético esta en sus limites mas bajos,
por ausencia de distension auricular.

5.° Las situaciones de hipertension arterial, pro-
ducidas durante el CEC, podria estar en relacion
con una disfuncion en la produccién de ON por
parte del endotelio en vista de estos hallazgos,
creemos gue para combatir estas situaciones y lo-
grar una buena perfusion, los pacientes pueden be-
neficiarse de la infusion de nitroglicerina o nitropru-
siato, practica por otra parte habitual en la cirugia
bajo circulacion extracorporea. Estas sustancias
gue actuan como donadores exdgenos de ON, pue-
den, a la luz de los conocimientos actuales, prevenir
algunas de las complicaciones producidas por la
disfuncion endotelial, durante la circulacion extra-
corporea (Fig. 12).

RONO, (nitratos organicos) vasodilatadores dependientes

del endotelio

metabolismo enzimatico
y no enzimatico

L - arginina

L - citrulina

[NOJ

estimulacion

EDRF = NO

céluia endotelial

relajacion

célula muscular lisa

Fig. 12. Mecanismo de accion de los nitratos orgédnicos y del
oxido nitrico.
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Uso de productos hemoterapicos homoélogos en cirugia extracorpérea.
Situacion actual

Bravo C.*, Garcia M.? S.*, Sola A.*, Artiz V.**, Martinell J.***, Fraile J.****, Barbolla L.****

"Perfusionistas Servicio Cirugia Cardiovascular (CGV), **M. Adjunta CCV, ***M. Asociado CCV,
“***Jefe de Servicio CCV y Jefe de Banco de Sangre
Fundacién Jiménez Diaz. UAM. Madrid

Resumen

En nuestro hospital, durante el afio 1993 se han
llevado a cabo 482 intervenciones con CEC, con
la siguiente distribucion por patologias: 269 val-
vulares, 182 coronarios, 16 cardiopatias congéni-
tas, 4 trasplantes cardiacos y 16 diagndsticos
miscelaneos.

Una de las cirugias con mayor consumo de san-
gre homodloga son los enfermos intervenidos con
circulacion extracorpérea (CEC). Como consecuen-
cia, han sido uno de los grupos de pacientes que
mas han sufrido las reacciones desfavorables de la
transfusion. Con objeto de disminuir estos riesgos,
se han llevado a cabo diferentes programas de au-
totransfusion, predepdsito y mediante el uso de se-
paradores de sangre, asi como la administracion de
diferentes soluciones de reposicién y drogas que

afecten a la hemostasia, como la aprotinina.

Durante el afio 93 el total de pacientes que reci-
bieron sangre homdloga, desde el dia de la inter-
vencion hasta la fecha del alta, fue de 192 (39,7 %).
En el 17,6 % de las intervenciones se empleé Cell
Saver, siendo el 10,3 % de los enfermos los que se
beneficiaron de autotransfusion. 133 fueron las uni-
dades recuperadas.

EI'90 % del uso del Cell Saver fue para cirugia val-
vular, 1 % para cirugia coronaria, 1 % para congé-
nitos y 8 % para miscelanea. Un 42 % de los pa-
cientes en los que se usé Cell Saver, no necesitd
ninguna otra transfusion.

Para acercarse a una situacion de autotransfu-

sion, deberia de emplearse el Cell Saver en todas
las cirugias con circulacion extracorpérea.

Summary

During the period from January to December
1993, 482 patients underwent cardiac surgery (un-
der extracorporeal circulation) at our Institution: 269
underwent valve surgery, 182 coronary bypass
grafting, 16 surgery for congenital heart disease, 4
cardiac transplantation and 16 miscellaneous.

Cardiac operations using cardiopulmonary by-
pass requiere very often administration of blood
products to maintain hemodynamic stability. The
awareness of the risk of homologous blood trans-
fusion (inmune mediated reactions, transmission of
infectious diseases agents such as hepatitis, CMV,
E-B, HIV, etc.) to these patients, has compelled our
group to use different techniques of blood saving,
such as predonation, intraoperative and postoper-
ative autotransfusion, use of cell-savers, volume re-
position with crystalloid and colloid solutions and
finally, administration of aprotinin.

During 1993, of the 482 patients that underwent
cardiac surgery, only 192 (39,7 %) required donor
blood products before discharge.

Cell-saver was used in 17,6 % of the operations
but only 10,3 % of these patients benefited from
blood recovered in this way: (133 units of blood
were saved). 90 % of the patients in which cell-
saver was used underwent valvular surgery, 1 %
coronary surgery, 1 % for congenital heart diseases
and 8 % miscellaneous.

42 % of the patients; where intraoperative blood
was collected with cell-saver did not required hom-
ologous blood products transfusion.

Conclusions: Intraoperative cell-saver devices are
very useful in limiting the need for donor blood prod-
ucts exposures to patients undergoing cardiac sur-

gery and its use in all cardiac procedures is advo-
cated.

Introduccion
Histéricamente las operaciones quirlrgicas rea-
lizadas con circulacion extracorpérea (CEC) han re-

presentado uno de los grupos con mayor consumo
de productos hemoterapicos homélogos. La no de-
preciable incidencia de hepatitis asociada a la

16 - AE.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995



ORIGINALES

transfusion y la aparicién de HIV y sus devastadoras

consecuencias, han hecho que tanto los grupos de

Cirugia Cardiovascular como los pacientes que van

a ser sometidos a operaciones a corazon abierto, no

vean con agrado la posibilidad de ser transfundidos.

Numerosas acciones han sido determinadas a la
hora de reducir el consumo de hemoderivados en
cirguia cardiaca y que, desde nuestro punto de
vista, podriamos sumarizar:

1. La mentalizacion quirdrgico-anestésica. Mini-
mos aceptables para transfundir.

2. Optimizacion de los cebados y circuitos de Cir-
culacién Extracorpérea (Oxigenacion de mem-
brana, superficies bioactivas, etc.)

3. Perfeccionamiento de las propias técnicas qui-
rurgicas.

4. Disminucién y aprovechamiento integro de la
pérdida hematica intraoperativa. (Recuperador
de células, sistemas de plasmaféresis, etc.).

5. Manejo farmacolégico parala conservacionde la
funcion plaguetaria e inhibicion de la fibrinolisis.
(Aprotinina, Desmopresina, etc.).

6. Sistemas de infusién del drenaje mediastinico
postoperatorio en las 6 horas.

7. Donacién de sangre preoperatoria autdloga.

El propdsito del presente trabajo es analizar el
consumo de hemoderivados homélogos utilizados
en distintos grupos nosoldgicos que han sido so-
metidos a cirugia extracorpérea, bien por vez pri-
mera o con caracter reiterativo a lo largo del afo
1993.

Material y métodos
Durante el afio 1993 se han llevado a cabo 482
intervenciones con circulacion extracorpoérea. El nu-

mero de pacientes total y discriminado en funcion
de su grupo nosolégico, asi como su edad media y
la utilizacion de Aprotinina y recuperar de células
(Cell Saver, CS) guedan detallados en la Tabla I.

El maximo beneficio obtenido al utilizar el CS
correspondi¢ al grupo de valvulares reoperados
(42 pac., 9 %), seguido de los pacientes englobados
en el grupo miscelaneo (10 pac., 2 %), coronarios
reoperados (2 pac., 0.4 %)y valvulares sin reoperar
(8 pac., 0.6 %) que corresponden a Testigos de
Jehova.

Analizando con mas profundidad y discriminando
la serie global con arreglo al grupo nosolégico, en-
contramos una diferencia significativa (p=0.05)
para el grupo de cirugia valvular con operacion pre-
via abierta y el resto. La media de unidades de con-
centrados de hematies (CH) transfundidas fue de
2.7 para los enfermos valvulares sin operacion pre-
via, de 2.1 para los que tenian operacion previa ce-
rrada y de 3.3 para los operados previamente con
cirugia abierta. En la Tabla |l se especifica el nimero
de enfermos con patologia valvular, su situacion
previa (operados o no) y cuantos fueron transfun-
didos. El nimero de unidades transfundidas (de 1 a
5) queda reflejado en la Tabla lll.

Queremos resaltar que un 35 % de los enfermos
valvulares sin cirugia previa necesité de transfusion.
Este dato pone de manifiesto un sesgo voluntario en
la utilizacion y montaje del CS que de manera ruti-
naria no se prepara en la cirugia primaria con la in-
tencion, a lo mejor, equivocada de rebajar los cos-
tes. No obstante este grupo (valvulares sin cirugia
previa y con transfusion) tiene una edad media de
63 afos y un 35 %, de estos superan los 70.

Se encontraron asi mismo diferencias significati-

Total Valvular Coronario Congénito Miscelanea
Pacientes (n.°) 482 269 182 16 15
Edad (media) 59,5 59,1 62,6 38 55
Aprotinina (n.°) 85 75 0 0 10
Cell-Saver (n.°) 85 63 2 5 15
TABLA L
N.© Total val. (%) Transfundidos (n.%) % Trans. = D.S.

Sin op. previa 186 69 65 B +43
Cerrada previa 18 7 6 33 +136
Abierta previa 65 24 38 58 + 9.4
Total 269 - 109 40

TABLA Il. «Valvurales» CEC/93
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Unid. C. de Hematies

Hb Preoperatoria (gr) 0 1 2 3 4 >4

<9 0 1 1 1 0 6
9-11 30 13 41 11 14 11
12-14 195 20 57 3 7 5

>14 66

TABLA V1. Consumo de CH segln hemoglobina preoperatoria

raron el minimo de unidades para reinfundir. La Ta-
bla VIl nos muestra las unidades de CH que nece-
sitaron y el nimero de pacientes que las recibieron.

El resultado del estudic demuestra una media de
unidades en pacientes transfundidos con CH de
2.67. La Figura Il muestra los porcentajes de uni-
dades de CH transfundidas y el nimero de pacien-
tes que las recibieron. En nuestro Servicio el con-
sumo de otros hemoderivados ocupa un lugar muy
pequefio. La Figura lll nos da idea de esta realidad.

Unid. C. de Hematies

Total O 1 2 3 4 >4
Aprotinina 85 41 3 20 2 7 12
Cell Saver 85 57 0 10 1 8 10

TABLA VII. Unidades de CH consumidas y uso de aprotinina y/o
recuperador celular

Pacientes transfundidos con CH
Operaciones con CEC

N.° Pacientes

e Unidades de

[ cH

2004
603 %

100+

Fig. 2.

Discusion

La informacion precisa ofrecida por la FDA (1987)
tabula los riesgos de la transfusion relacionandolos
con su presentacion clinica:

Fiebre, escalofrios, urticaria: 1:100; reaccion he-

Consumo de Hematies y derivados
Operaciones con CEC

N.° Pacientes

Consumo de
150 ol
Plasma |

[ Plaqu.
Pl + Plg

1004

504 |

CH (Unidades)

Fig. 3.

molitica: 1:6000; reaccion fatal hemolitica:
1:1000000; Hepatitis viral: 1:143, estudio TTV, es-
tudio NIH: 1:500; infeccion HIV/SIDA: 1:100000; He-
patitis; Retrovirus: HIV-1, HIV-2, HTLV-1, HTLV-2,
HTLV-5; citomegalovirus; espiroquetas: T. Pallidum,
Borrelia; Parvovirus B19; parasitos/nematores/bac-
terianos.

Datos mas recientes de la literatura mundial pre-
cisan incidencia mayores de hepatitis postransfu-
sional (1,5 %). De forma adicional y aunque no hay
datos fidedignos a nivel mundial, la incidencia de
contaminacion por HIV, tras transfusiones de san-
gre heterdloga puede ser cercana a 1/200000 uni-
dades transfundidas, con la letalidad de la infeccién
por el virus HIV conlleva.

Estas dos circunstancias han obligado de alguna
manera a reducir los indices de transfusién posto-
peratoria tras cirugia mayor y por supuesto tras ci-
rugia extracorpdérea.

Actualmente, la poblacién sometida a cirugia car-
diaca presenta unas caracteristicas preoperatorias
que sin duda alguna incrementan el riesgo, no solo
de hemorragia intraoperatoria, sino de necesidades
transfusionales. Entre estos factores destacan, la
edad avanzada (mayores de 70 afos), el sexo fe-
menino con estados de anemia cronica, ratios
constantes de nimero de reoperaciones por disfun-
ciones protésicas valvulares (>30 %); incrementos
progresivos de reoperaciones en pacientes coro-
narios y la mayor complejidad técnica de las ope-
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vas entre los grupos miscelaneos y coronarios y
congénitos (p = 0,05). El nimero de CH discrimi-
nados en funcion del grupo nosolégico queda re-
sumido en la Tabla IV.

Unid. C. de Hematies

0 1 2 3
Sin op. previa 121 10 35 5
Con op. previa cerrada 12 0 5 1
Con op. previa abierta 27 2 19 1

~NOoO~NA

V
©womy

TABLA lll. Consumo CH. Valvulares

Unid. C. de Hematies

0 1 2 3 4 >4
Coronario 109 21 36 7 5 4
Congénito 14 1 1 0 0 0
Miscelanea 8 0 3 1 2 d

TABLA IV. Consumo CH

Hemos analizado el consumo de sangre homo-
loga y su lugar de administracion (Quiréfano, UVI,
Sala). De la cohorte inicial de 482 enfermos opera-
dos con CEC, el 60 % (291 pac.) no fueron trans-
fundidos en ninglin momento. El 40 % restante (191
pac.) recibieron una o mas unidades de hemoderi-
vados homalogos en alglin momento de su estancia
hospitalaria. La Figura | representa el nimero ab-
soluto de pacientes que recibieron transfusion y el
momento en que ésta se realizd. De los pacientes
transfundidos en quirdéfano, 30 (30 %) necesitaron
ademas ser retransfundidos en UVI, 8 (8 %) en Sala
y 7 (7 %) en UVl y Sala. De los transfundidos por
primera vez en UVI, 6 pac. (10 %) necesitaron ade-
mas retransfusion en Sala.

Revisando los datos preoperatorios del analisis
sistematico de sangre (Coulter), encontramos que 9
pac. (2 %) tenia menos de 9 gr de Hb, 122 pac.
(25 %) estaban entre 9 y 11 gr, 285 pac. (59 %) en-
tre 12 y 14 gry 66 pac. (14 %) por encima de 14 gr
Todos los pacientes (39) (100 %) con menos de 9 gr
de Hb fueron transfundidos. 90 pacientes (74 %)

CONSUMO DE CH
Momento

125~

.

1004

75

50

25+

Quiréfane uvi Sala

Fig. 1.

con Hb entre 9-11 gr fueron transfundidos y 92 pa-
cientes (32 %) con cifras de Hb entre 12-14 gr tam-
bién. Ningln paciente recibié transfusion alguna
cuando su Hb fue superior a 14 gr.

Las Tablas V y VI relacionan el nimero de pa-
cientes con arreglo a sus datos de hemoglobina
(Hb) y sus necesidades de transfusién, asi como el
numero de concentrados de hematies (CH) que es-
tos recibieron con arreglo a su Hb preoperatoria.

En el postoperatorio inmediato se analizo el dre-
naje medio a las 12 y 24 horas respectivamente. A
las 12 horas el drenaje medio fue de 280 cc (rango
125 cc-400 cc) habiéndose reinfundido sistemati-
camente el drenaje mediastinico coleccionado entre
las 6 primeras horas postoperatorias. A las 24 horas
postoperatorias el drenaje medio fue de 550 cc
(rango 220 cc-700 cc). 3 pacientes fueron reinter-
venidos por drenaje excesivo (drenaje medio de
2500 cc, rango de 1125 cc-3600 cc).

En nuestra experiencia el uso del CS evitd que 28
pac. (49 %) necesitaran transfusion de hemoderi-
vados homdlogos. 29 pac. (51 %) necesitaron ser
transfundidos, aun a pesar del uso del recuperador.
En 28 pacientes se usé el CS, pero no se recupe-

Hb Preoperatoria (gr) N.° % Total val. Transf. % Transf.
<9 9 2 9 100
9-11 122 25 a0 74
12 -14 285 59 a2 32
>14 66 14 0 0

TABLA V. Consumo de CH seguin hemoglobina preoperatoria
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raciones. Asi mismo algunas variables preoperato-
rias pueden ser determinantes en el incremento del
riesgo de sangrado como son los pacientes diabé-
ticos, en diélisis crénica, las cardiopatias congéni-
tas ciandgenas severas, las infecciones sistémicas
activas. Todo esto hace que el problema de la pér-
dida de sangre y su reemplazamiento sea un reto
multifactorial con necesarias respuestas escalona-
das y sinérgicas en distintos intervalos durante la
estancia hospitalaria de un paciente.

Desde nuestro punto de vista, un esfuerzo insti-
tucional es necesario para llevar a cabo un pro-
grama de reduccion de empleo de productos he-
moterapicos, antes, durante y tras la cirugia con
circulacion extracorpérea. Esto debe incluir, en pri-
mer lugar, la organizacion de un sistema flexible y
agil de donacién de sangre autologa preoperatoria.
Sin embargo, las exclusiones para la donacién au-
tologa (peso <50 kg, anemia con Hb <12,5 gr, frac-
ciones de eyeccion <45 %, la angina inestable), sus
complicaciones (3 %) (Bradicardia sintomatica <
45 % Ipm (1 %); hipotencién <100 sistélica (4,3 %);
angor y epilepsia con nauseas), su coste y la sobre-
carga para el banco de sangre, limitan su uso. Un
problema afiadido en nuestro medio estriba funda-
mentalmente en el patrén de referencia de nuestra
poblacion quirlrgica que revela una incidencia cer-
cana al 60 % de pacientes que necesitan cirugia y
que pertenecen a areas distantes de nuestra insti-
tucién.

Debe ser hecho un esfuerzo por parte de las uni-
dades de perfusion para optimizar los cebados de
los circuitos de circulacion extracorpérea y adoptar
las novedades tecnolégicas que se han abierto re-
cientemente con el uso de las superficies bioactivas
en circulacion extracorpérea. No se puede soslayar
el papel tan importante que compete a los cirujanos,
quienes deben concienciarse en el empleo maximo
de los recursos tecnolégicos encaminados a dis-
minuir y aprovechar de manera integra la pérdida
hematica intraoperativa. Por otro lado, las técnicas
quirargicas y los materiales protésicos empleados
también han sufrido una mejora sustancial contri-
buyendo de forma capital a |la disminucion del san-
grado intra y postoperatorio.

El manejo farmacoldgico de sustancias tipo apro-
tinina, desmopresina, etc., como inhibidores enzi-
maticos, pueden conservar la funcién plaquetaria,
inhibiendo la fibrindlisis y la kalikreina. Sus riesgos
potenciales (oclusién de injertos, disfuncién renal,
sensibilizacion, impacto negativo en la hipotermia

profunda, aumento de costes econémicos y antivi-
rus (IgG anticuerpos) y su dosis esta por determinar.
Por dltimo, los sistemas disefiados recientemente
permiten reinfundir el drenaje mediastinico posto-
peratorio con garantias suficientes para el paciente.

Los datos reportados en el presente trabajo po-
nen de manifiesto, en primer lugar, que ha habido
un sesgo voluntario e intencionado con respecto a
la utilizacién del CS, cuyos criterios de uso fueron:
reoperaciones, pacientes con previsible alto riesgo
de hemorragia (disecciones, cirugia de la aorta as-
cendente, trasplantes cardiacos), preferencia per-
sonal o religiosa (Testigos de Jehova) y situaciones
eventuales no previsibles. :

Asi mismo, y como dato anecdético, hay que des-
tacar un caso en el que se perforé el seno coronario
durante el transcurso de una fulguracién con catéter
en el Departamento de Electrofisiologia y que sufrio
un episodio de taponamiento cardiaco agudo. El
paciente fue intubado «in situ», procediéndose a
una esternotomia media en el mismo laboratorio,
con reparacion de la rotura. La accién del CS fue
determinante en este caso para minimizar la pér-
dida hematica (4000 cc procesados), sobrevi-
viendo el paciente al accidente sin ningtin otro tipo
de complicacioén.

Los pacientes mas beneficiados en este estu-
dio han resultado ser los pertenecientes al grupo
nosologico cirugia valvular con operacién previa
(una o maés). El segundo grupo mas favorecido fue
el miscelaneo.

Ahora bien, este estudio presenta a nuestro juicio
algunas limitaciones que cuestionan parte de los re-
sultados. En primer lugar, se trata de un estudio re-
trospectivo, no randomizado y sin protocolo «ad
hoc», por lo que las comparaciones entre grupos
que evidentemente no son homogéneos, no pueden
ser concluyentes. En segundo lugar, no ha habido
un criterio numeérico para la indicacion de transfu-
sion, puesto que a igualdad de patologia y con he-
moglobinas iguales, dos pacientes pueden encon-
trarse clinicamente de forma muy distinta, tolerando
un paciente perfectamente una hemoglobina de 8 gr
y el otro estar severamente sintomatico. El criterio
de transfusion no ha sido estandar, ni entre los mé-
dicos del mismo servicio, ni en los distintos mo-
mentos (quiréfano, UVI, sala) por los gue el enfermo
pasa. En cualquier caso si podemos decir que han
sido, la valoracién clinica y el anélisis sistematico de
sangre, los parametros basicos a la hora de indicar
la transfusion y qué transfusion.
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Conclusiones

Tras una toma de conciencia por parte del grupo
de cirugia cardiovascular para disminuir el uso de
sangre y hemoderivados en el contexto de los pa-
cientes sometidos a cirugia cardiaca con circula-
cion extracorporea durante el afio 1989, el presente
estudio analiza retrospectivamente la situacion del
balance anual real del afio 1993. Va a permitir una
toma de posicion para tratar de buscar soluciones
multiples y a varios niveles que permitan resolver
el problema multifactorial inherente a disminuir la
pérdida hematica y reducir el consumo de hemo-
derivados.

El objetivo final es reducir al maximo el niimero de
transfusiones de derivados hemoterapicos, usando,
de forma preferente, cuando estan indicados, los
concentrados de hematies con las mayores medi-
das de seguridad y los minimos riesgos. Podemos
afirmar que nuestro «leitmotiv» es que la cirugia car-
diaca sin sangre es posible en un alto porcentaje de

casos, pero es imposible, en el momento actual, ga-
rantizar su NO uso en la totalidad de los pacientes
y su NO uso en la totalidad de las patologias.
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Accidentes en CEC: Causas, prevencion y tratamientos

S. Lopez Sanchez*, G. Tocon Pastor, I. Alé Martin*, C. Tocén Alé*, D. Gascon Lopez**,
A. Ruiz Lopez***, A. Alvarez Madrid**, M. Gil-Fournier Carazo**

“Perfusionistas. **Cirujano cardiovascular. ***Anestesista
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion

De todos es sabido, que el mantenimiento y con-
trol de la situacion fisiopatolégica, creada por la
propia CEC, no esta exenta de cierto grado de com-
plejidad, siendo inherente a la misma, cualquier fallo
potencial en algunos de los elementos que com-
ponen el circuito, tanto en su vertiente material
como humana, sin olvidarnos, que actia como un
elemento extrafo al paciente.

Hay muchas situaciones en las que es dificil de-
limitar el accidente de complicacion o viceversa,
para un estudio mas detallado y completo, hemos
incluido algunas de estas situaciones equivocas.

Es muy importante que el perfusionista investi-
gue, estudie y teorice los posibles accidentes po-
tenciales que se puedan derivar de la CEC, ya que,
lo pondréa en predisposicién de poder prevenirlos y
lo que es mas importante, podra hacerles frente en
caso de que tenga la desgracia de que acontezcan.

Existen dos clases de perfusionistas: uno, los que
han tenido un accidente de CEC grave, dos, los que
lo van a tener.

Como perfusionista, nos vamos a encontrar con
una serie de accidentes de bombas idiopaticos, son
precisamente esos de causas desconocidas, los
gue nos obligan a actuar con eficacia y en el menor
tiempo posible.

Pero, jcual es la mejor forma de estar preparados
para solucionar un accidente, fallo o complicacion
de CEC?, en base a lo expuesto lo mas importante
sera mantener un estado de alerta permanente ha-
cia los mismos, colaborando en ello, ademas del
planteamiento tedrico de los posibles fallos encon-
trables y del estudio minucioso, reflexivo y deduc-
tivo de los accidentes personalmente vividos, el
efectuar un analisis detallado de las soluciones a
adoptar.

Accidentes de CEC de tipo mecanico
1.A. Causas de accidentes mecanicos a nivel
del campo-lineas:

1.1-A. Nivel del campo-lineas nos podemos en-
contrar con angulaciones y obstrucciones que se
manifiestan por retenciones de volumen en el en-
fermo u oxigenador y por hiperpresién en lineas pu-
diendo llegar al estallido o desamblaje del oxige-
nador o de algunas de sus interconexiones.

1.2. Las desconexiones pueden ser debidas
a uniones defectuosas o inseguras, o ante manio-
bras groseras, siendo mas frecuentes en las canulas
metalicas.

1.3. Roturas, erosiones y agrietamientos, por
la accién de fatiga erosiva de los rodillos que van a
provocar la formacién de particulas de tubos (1),(2)
de silastic, caucho, silicona, cloruro de polivinilo,
etc. (fendmeno al que se le denomina espalacion).
En los tubos de silicona la erosion comienza de den-
tro a fuera y en los de polivinilo de fuera a dentro.

1.4. La canulacion venosa puede complicarse
con taquiarritmias ventriculares con grave reper-
cusion hemodinamica, con hemorragia masiva y
obstrucciones, que en caso de la vena cava supe-
rior (VCS) provoca edema cerebral y conjuntival.

a) Puede ocurrir que la canula de cava inferior,
esté muy introducida (suprahepatica) pudiendo
comprometer el buen drenaje venoso.

b) Que la canula de cava superior, esté dirigida
hacia acigos, o bien, pasar a través de una ClA a la
auricula izquierda.

¢) Sila canulacion es Unica por A.D. y se introduce
mucho, puede quedar entorpecido el retorno ve-
noso, del mismo modo que ante maniobras quirdr-
gicas, sobre todo en enfermos coronarios.

d) En caso de que las cénulas venosas queden

.muy poco introducidas, al apretar cintas puede

comprometer totalmente al retorno venoso.
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1.5. La canulacién adrtica, puede ser selectiva
o dirigida hacia la arteria innominada o carétida iz-
quierda provocando hiperperfusion cerebral,
edema facial y conjuntival unilateral, otorrea, rino-
rrea, asimetria de color, temperatura y electroen-
cefalogréfica junto a hipoperfusion sistémica. La ca-
nula aodrtica puede alcanzar selectivamente la
arteria subclavia izquierda provocando en este caso
hipoperfusion cerebral y sistémica.

a) Puede estar dirigida hacia raiz adrtica o ha-
cia los barorreceptores carotideos que en este
caso, nos estarian dando falsas y altas presiones
arteriales.

b) Puede estar chocando contra la pared o estar
dirigida hacia la valvula adrtica, que en caso de ser
insuficiente va a provocar distencion del V.1., junto
a un gran aumento de la presién en linea e hipo-
perfusion sistémica.

c) Puede ocurrir que se invierta la canulacion, o
sea, conectar la linea arterial a una canula venosay
la canula arterial a la linea venosa, cuadro que va a
presentar de inmediato los siguientes signos:

1. Caida brusca de la P.A.

2. Llegada de gran cantidad de sangre por li-
neas de cava con evidencia de arterializacion.

3. Gran dilatacion de las cavidades derechas
con cavidades izquierdas vacias al mismo
tiempo.

d) Puede haber durante la canulacién adrtica, una
liberacion de émbolos de calcio y/o creacion de la
luz que representa el siguiente cuadro:

1. Aumento de la presién en linea.

2. Caida de la P.A.

3. Caida de la P.V.C.

4. Disminucién del retorno venoso.

1.B. Prevencion y tratamiento de accidentes
mecanicos a nivel del campo-lineas

1.1. Las angulaciones, las podemos evitar-tra-
tar, reforzando dichas zonas con un trozo de tubo
de un calibre superior cortado longitudinalmente y
colocado en el acodamiento a modo de abrazadera.

Con respecto a las obstrucciones, en la linea ar-
terial es de vital importancia la monitorizacién de su
presién y en las de la linea venosa no debemos ol-
vidar las palabras de Lepley (3) que dijo: «Que ante
cualquier obstruccion en el drenaje venoso, lo pri-
mero que tiene que pensar el perfusionista es en el
pie del cirujano.»

Si durante la recirculacion queda hiperpresion en
el circuito por clampaje involuntario podemos des-
comprimir por el vent del filtro o linea de recircula-

cion y en caso de que lo haga el cirujano, tras cortar
la linea de AV, que apunte con el cabo distal hacia
abajo y que abra el clamp muy lentamente, de esta
forma se pueden evitar infecciones al no manchar
lamparas y techos y por tanto gotear al campo.

1.2. Sila desconexion es arterial, debemos pa-
rar inmediatamente la bomba y clampar cavas,
hasta que podamos reiniciar nuevamente la CEC.

Si la desconexién es venosa, clampamos pri-
mero ésta y reduciremos bomba o incluso llegar a
pararla.

De forma general, es muy importante el asegurar
las interconexiones.

1.3. Conrespecto a las roturas, erosion y agrie-
tamientos debemos tener presente:

a) La posibilidad de cambiar las razones de ro-
damiento

b) Utilizar filtro arterial (que ademas atrapara: mi-
croburbujas, agregados plagquetarios, émbolos de
grasa como resultado de la apertura esternal, as-
piracién de glébulos de grasa mediastinica en el sis-
tema de perfusion, restos de valvulas cardiacas,
etc.).

c) Utilizar bombas centrifugas.

1.4. Para evitar complicaciones en la canula-
cién venosa, hay que estar muy atento al buen dre-
naje y detectar con rapidez edemas conjuntivales y
de cara (en ninos, el abombamiento de la fontanela)
debiendo el perfusionista estar muy atento a la in-
dicacion del cirujano de que ha apretado cintas de
cavas. )

1.5. Tras canulacion aédrtica (cuya P.A. previa
debe ser menor de 80-100 mmHg) es muy impor-
tante hacer una toma de presion en linea y ver la
oscilacién de la sangre arterial e incluso hacer una
prueba de perfusion controlada con los dedos del
cirujano en busca de posibles disecciones o fal-
sa luz. Es bueno comprobar la asimetria de pulsos
carotideos y radiales, tomar P.A. en ambos miem-
bros superiores asi como, tomar manualmente la
simetria de la temperatura en cara y miembros
superiores.

La canulacion selectiva se podria evitar con el
empleo de canulas anguladas.

La canulacion invertida, se podria evitar facil-
mente, si la zona de conexion entre la linea A-V, tu-
viese un distintivo de color de fabricacion.

2.A. Causas de accidentes mecanicos a nivel
del reservorio cardiotomia-aspiradores
2.1. Oclusiones u ohstrucciones que pueden
ser debidas a embolismo aéreo, graso, particulas
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extrafas (a partir de fragmentos de telas, hilos, cera,
etc.), coagulos, tener clampada la linea al oxigena-
dor inadvertidamente e incluso debidas a su pre-
surizacion que provocaria E.A.

2.2. Contaminacién que se puede producir por
aspiracion desde el campo contaminado y a partir
del material empleado.

2.B. Prevencion y tratamiento de accidentes
mecanicos a nivel del reservorio
cardiotomia-aspiradores

2.1. Las oclusiones u obstrucciones no suelen

ser frecuentes y cuando se producen por grasa o

material extrafio, es dificil su prevencion; sin em-

bargo, no ocurre asi con la prevencion de la pre-

surizacion de la que hablaremos mas adelante.
2.2. Los defectos de fabricacion los podemos

detectar antes de entrar en CEC cebando el circuito

a través del Reservario Cardiotoma (R-C) y estando

atento durante el recirculado.

2.3. La contaminacion es imposible de prevenir

al ser ajenas a manipulaciones durante el montaje y

desarrollo y no poseer medios para su deteccion.

3.A. Causas de accidentes mecaénicos a nivel
del oxigenador

Es precisamente el oxigenador un gran centro de
generacion potencial de accidentes que requiere
una exhaustiva atencion por parte del perfusionista.

3.1. Por aporte (inadecuado, inadvertido, etc.)
de:

I. Farmacos tales como:

a) El bicarbonato, que puede provocar trastor-
nos eléctricos ventriculares y que asociado a la hi-
potermia, provoca la doble amenaza de desviacion
de la curva de disociacion de la hemoglobina hacia
la izquierda y por consiguiente aumentando la afi-
nidad de la hemoglobina por el oxigeno.

b) Las concentraciones altas de heparina, pue-
den provocar reaccién de liberacion y causar aglu-
tinacién primaria en las mezclas ricas en plaquetas.
Esta reaccion cursa con la liberacion de ADP (Ade-
nosina difosfato).

Existe la posibilidad de episodios o fenémenos
de heparina resistente (4), (5) y el llamado «rebote
de la heparina» (6), (7), con aparicion de heparina
circulante y consiguiente hemorragia (objetivan-
dose un tiempo de recalcificacion y de reptilase
alargado). Esta heparina que vale nuevamente a la
circulacién, parece ser que es atrapada en el sis-
tema linfatico (6).

c) Con respecto a la protamina, aunque su
administracion sea post CEC, creemos importante
resefiar la posibilidad de cierto grado de reaccién
adversa dando un cuadro de inestabilidad hemo-
dinamica (8), (9) muchas veces de aparicion tardia
(cuando se esta cerrando esternén e incluso piel),
siendo sus signos mas llamativos la hipotension con
gran vasoplejia. Existe también la posibilidad de
reaccion anafilactica (9). El exceso de protamina
puede provocar, al igual gue ante ausencia de he-
parina, actividad anticoagulante, probablemente
debido a su capacidad para activar los mecanismos
de la coagulaciéon y producir una coagulopatia de
consumo (10). Para otros autores (11) su exceso,
crea desordenes bioldgicos semejantes a la dismi-
nucion de las plaquetas y prolongacién del tiempo
de Protrombina y para otros, crea un estado se-
mejante al de coagulacion intravascular diseminada
(10), un estado de hipercoagulacién con el incre-
mento de plasminégeno favoreciendo la lisis de la
fibrina, lo que a su vez produce en gran cantidad,
asi como sus productos de degradacion (12).

d) Posibilidad de reaccion inmunologica, infec-
ciosa o metabdlica por sangre y derivados.

e) Existe la posibilidad potencial de introducir
como liguido cristaloide de cebado la cardioplejia.

f) Hiperpotasemias, mas frecuentes en cardio-
plejia que se recogen en el circuito.

Il. Gases

a) Con respecto al oxigeno, nos podemos en-
contrar con que se conecte su entrada al oxigena-
dor, cambiada, o sea, haciéndolo por la salida de
gases. Aunque hay oxigenadores en los que su en-
trada es bidireccional, en los que no lo son, se vera
comprometida la oxigenacion.

Puede ocurrir gue no se conecte la linea de salida
de oxigeno al oxigenador, evidentemente todo es-
tara normal al inicio de la CEC salvo que iremos
viendo cada vez menos saturada la sangre que
llega, pero sobre todo, que sale del oxigenador.

Otra gran complicacién-accidente con respecto
al 02/aire, es que tengamos intercambiadas sus sa-
lidas y por tanto su regulador o rotdmetro de FIOZ2,
de tal forma, gue al querer subir la FIO2 la estamos
bajando (o sea, mas concentracién de aire y menos
de oxigeno) y viceversa.

La mala difusion del oxigeno estara en relacion a
un defecto de fabricacion. Puede haber interrupcion
en el aporte de O2 por fallo en el suministro central
o por desconexion.

Con respecto a la toxicidad del oxigeno cabe de-
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cir que los margenes son muy altos para que pueda
haber una ampliacion con el mismo y que el riesgo
es insignificante en el uso a corto plazo. No cbs-
tante PO2 mayor de 500 mmHg puede producir mi-
croburbujas, sobre todo durante el recalentamiento.
Resaltamos como riesgo, el que Hyman (13) sugirid,
gue la presion alta de oxigeno podia ser toxica para
el sistema citocromo-oxidasa (enzima respiratoria) y
a otras enzimas y el que, Asmore y al (14) sefialaron
que la leucopenia relacionada con el by-pass car-
diopulmonar, podria evitarse en gran parte, venti-
lando el oxigenador con aire en vez de con oxigeno.
También se ha demostrado que PO2, altas, aumen-
tan el riesgo de hemodlisis, con elevacion de los ni-
veles séricos de hemoglobina (15),(16),(17). Provo-
car vasoconstriccion periférica (sin saberse si es
debido al efecto directo del O2 sobre la musculatura
lisa vascular o por un efecto indirecto humoral), que
trae como consecuencia hipertension arterial el cual
estimula los barorreceptores senocarotideos y de-
sencadenada bradicardia. Disminuye el débito san-
guineo cerebral en un 12 %, si se acompanan de
PaCO2 bajas, no apareciendo si se mantienen
constantes. También producen vasoconstriccion
cerebral por la accion directa del O2. La diferente
sensibilidad de los distintos érganos y tejidos al 02
en orden decreciente son: corazon, cerebro, mus-
culo, higado, piel, rifion.

En el otro extremo, el déficit de PO2 y sat 02, lo
paga en mayor o menor grado el cerebro, y una hi-
poxemia leve, saturacion arterial de O2 del 85 %
durante o mas de 20 minutos, altera la memoria re-
ciente del paciente (18). Las muestras de sangre ve-
nosa yugular, indican que con una tension menor de
20 mmHg hay inconsciencia y cuando las tensiones
de oxigeno son menares de 12 mmHg, el dafio ce-
lular se desarrolla rapidamente y es irreversible
(19),(20). En voluntarios sanos se pierde la concien-
ciay el lactato sérico se eleva cuando la Pa O2 des-
ciende por debajo de 30 mmHg (21),(22). En pa-
cientes con apneas del suefio, que habian padecido
episodios hipdxicos con una mediana de Sat O2 del
76 %, tenian una alteracion de la funcién cognitiva
en todas las medidas neuropsicologicas, mientras
que los pacientes sin apneas hipoxica, no presen-
taron estos efectos (23). Al parecer, la confusion se
asocia a periodos prolongados de hipoxemia grave,
y se ha demostrado que los pacientes que pasan
mas del 10 % de la 2.7 o 3.% noche del postopera-
torio, con saturaciones iguales o menores al 84 %,

también tienen un riesgo significativo de presentar
confusion (24).

La hipoxemia postoperatoria también puede con-
tribuir de forma importante al retraso de la cicatri-
zacion de la herida quirdrgica.

b) Con respecto al CO2, la elevacion de sus ni-
veles normales va a provocar vasodilatacion cere-
bral con un aumento concomitante de la corriente
sanguinea destinada al cerebro, provocando al
mismo tiempo hiperpresion pulmonar.

Es precisamente la propiedad vasodilatadora en
los vasos extralesionales normales, con un efecto
de robo y el aumento de la presion intracraneal, lo
que convierte en perjudicial la acidosis respiratoria.

Con una PaCQO2 alta, se puede sensibilizar el co-
razon a los efectos de las catecolaminas y disminuir
asi, por consiguiente, el umbral para la fibrilacion
ventricular. Puede precipitar un estado aciddtico.
Aparece asistolia cuando la proporcion Na/K+ des-
ciende por debajo de 12.

- PaCO2(alta)=pH(bajo) + K + (alto)Sérico =
produce una situacién potencialmente peligrosa-.

El peligro mas acentuado se relaciona cuando la
hipercapnia vuelve a la normalidad en la sangre.
Este fendmeno posthipercapnico se asocia con
arritmias ventriculares vy fibrilacion ventricular.

En el otro extremo, una PaCO2 baja, altera
la membrana alveolo-capilar pulmonar, aumenta
la fragilidad de los hematies, produce vasocons-
triccién cerebral, disminuye el gasto cardiaco
y deprime la capacidad contractil del miocardio.
Por otra parte, la hiperventilacién no ha podido,
jamas, demostrar unas ventajas seguras para el
paciente (25).

3.2. Por interconexion agua-sangre en el in-
tercambiador de calor (I-C)

a) Existe la posibilidad de que pase agua, bur-
bujas y microorganismos, fundamentalmente en los
I-C no incorporados y dentro de estos, en los me-
talicos (como comprobaron en un estudio de inter-
cambiadores desechables y no desechables D.S.
de Jong, T.E.: Meindersma, J. Lindemans y J.
Nauta). Esta eventualidad puede ser la responsable
de la presentacion ulterior de hemdlisis extremas, a
veces, por infeccién de microorganismos que estan
presentes en el tapon del circuito del agua.

3.3. Por malfuncionamiento del termostato el
intercambiador de calor

Potencialmente es posible también el malfuncio-
namiento de termostato del I-C, que quedaria refle-
jado por un recalentamiento por encima de gradien-
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tes permisibles, pudiendo el oxigeno dejar de estar
disuelto y forman por tanto burbujas, ademas de
provocar desnaturalizacion de las proteinas plas-
maticas; puede traer problemas en cuanto a la hi-
potermia miocérdica y organica del paciente y otros
trastornos hemeodinamicos. Durante el recalenta-
miento es frecuente que los pacientes suden pro-
fusamente. En este momento es preciso hacer el
diagnéstico diferencial entre despertar intraopera-
torio y perfusion hipotalamica de sangre con tem-
peraturas superiores a 37 °C (El hipotalamo es el
termostato del organismo y de forma fisioldgica de-
sencadena mecanismos para la pérdida de calor
cuando la temperatura de la sangre que lo irriga es
superior a los 37 °C).

3.4. Roturas y desconexiones:

Las roturas y desconexiones tienen como gran
causa principal el transito de personas a su alre-
dedor y en un segundo término, por hiperpresion en
las lineas, y trae consigo la posibilidad de embo-
lismo aéreo.

3.5. Fallo en el oxigenador:

Por defecto de fabricacion o malfuncionamiento
a corto plazo, o bien por deterioro durante el trans-
porte y almacenaje.

3.6. Trombosis del oxigenador/filtro:

Su causa va a depender siempre de un problema
de anticoagulacion del conjunto sistema-paciente,
ya que la posibilidad de trombosis a partir de sus-
tancias extranas es remota debido a que la mayoria
de las particulas quedarian retenidas por el filtro de
reservorio de cardiotomia.

Existe la posibilidad de empezar la perfusion en
un paciente que no ha recibido una dosis adecuada
de heparina, al haber sido suministrada por via in-
terseptal, fuera de la luz venosa o a una concentra-
cion distinta (al 1 % en vez de al 5 %), o bien, que
su actividad heparinica esté caducada.

Tedricamente, el tiempo mas peligroso es el in-
mediatamente posterior al cese de la bombay a la
administracién de la protamina, lo que resultaria un
problema en caso de tener que reiniciar urgente-
mente la perfusion.

Otras posibles causas con un mal control del
TCA o de control de la heparinizacién durante la
CEC junto a la posibilidad de resistencia por parte
del enfermo.

3.7. Problemas derivados del 6xido de etileno

El hecho de que el oxido de etileno pueda disol-
verse en la sangre, conlleva la posibilidad de crear
un cuadro de shock téxico cuando los niveles plas-

maticos se elevan, a pesar de que su eliminacién
aérea, urinaria o su combinacién hacia formas irre-
versibles sea rapida. La intoxicacion por oxido de
etileno puede presentar un cuadro grave, incluso
mortal de aparicién brusca, sin causas aparentes,
que lievan al enfermo a hipotensiones extremas,
bajo gasto cardiaco, trastornos del ritmo e insufi-
ciencia ventricular.

3.B. Prevencion y tratamiento de accidentes
mecanicos a nivel del oxigenador

3.1. Por aporte (inadecuado, inadvertido,
etc.). El perfusionista no debe olvidar que es to-
talmente responsable de la medicacion que se ad-
ministre a su traves, debiendo extremar al maximo
las precauciones.

. Farmacos:

a) El aporte excesivo de bicarbonato, es un error
corregirlo administrando cloruro de amonio, hay
que reponer sal, agua y si no hay (22) déficit de po-
tasio, los rifiones estaran capacitados para excretar
su exceso. Al ser el bicarbonato un donante de
CO2, es necesaria la hiperventilacion, ya que, pa-
radojicamente, podria disminuir el pH cerebral aun-
que eleve el pH sanguineo, porque el CO2 pasa la
barrera hematoencefalica con mayor rapidez que
los iones cargados de bicarbonato e hidrégeno.,

b) Con respecto a la heparina, existe la necesi-
dad responsable de su monitorizacion y control an-
tes, durante y previa a la protaminizacion.

La liberacion de ADP, puede ser inhibida me-
diante la aspirina, el dipiridamol, la sufinpirazona y
otros farmacos, sin olvidarnos de que en parte es
de caracter reversible (26).

¢) La administracion de protamina sera la nece-
saria para neutralizar sélo la heparina residual, in-
yectando a una tasa suficientemente lenta para que
su nivel sanguineo no supere mucho al de heparina
en el lugar de la inyeccion (se aconseja que se tarde
en inyectar de 15 a 30 minutos) (27).

Segun ciertos estudios, gran parte de la vaso-
constriccién pulmonar causada por la protamina,
puede blogquearse con acido acetil salicilico (28). No
obstante, el cuadro de hipotension y vasoplejia,
suele ser bastante refractario al tratamiento.

d) Antes de administrar sangre o derivados, ha-
bra que estar muy atentos a las indicaciones del he-
matdlogo (crioaglutinacion, grupo y Rh asi como a
las sefas del control).

e) Una vez recirculada la bomba a la espera de la
entrada en CEC, es importante, el cerciorarse de la
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perfecta y adecuada disposicion de la cardioplejia,
y en caso de haber cometido el error de formar parte
del cebado, evidentemente habra que proceder a la
retirada y nuevo llenado de cebado.

f) En caso de hiperpotasemias estaria indicado
su correspondiente tratamiento médico (cloruro cél-
cico, bicarbonato sédico y glucosa hiperténica con
insulina, 1 Ui/4 g de glucosa).

Il. Gases:

Al contar con la posibilidad de que la conexién de
02 «IN» al oxigenador se haga por salida de gases,
en primer lugar, cabe decir, que es importante se-
guir una sistematica de protocolo, en la que se ha
de incluir la revision de todas las interconexiones al
oxigenador asi como hacer prueba previa de su fun-
cionamiento y en segundo lugar, que los disefios de
la mayoria de los oxigenadores, o bien son bidirec-
cionales o su estructura, no dejan lugar a dudas en
cuanto a posibles errores.

Hay que estar muy atento al inicio de la CEC a la
oxigenacion de sangre venosa, para que ante este
fallo inicial, podamos salir de bomba y que no se
pare la ventilacién, mientras que el perfusionista
hace un rapido y exhaustivo andlisis de posibles
causas, que podria llevarlo, incluso, al cambio de
oxigenador ante la mala difusion de oxigeno por de-
fecto de fabricacion. Creemos que tanto si la toma
de gases es central como de bombonas individua-
les, el perfusionista debe disponer de una de re-
puesto con los mismos mecanismos de anclajes de
la toma general.

La mala oxigenacion durante la CEC por tener
cambiados el O2/aire, que hay que prevenirlos de
una vez por todas, haciendo la salida y entrada al
rotametro de FIO2 diferenciadas e univocas. Seria
recomendable mantener PO2 durante la CEC entre
150-250 mHg y saturaciones venosas que no bajen
del 65 %.

Con respecto al CO2, seria recomendable man-
tenerlos, segun situacién, en un rango que abarque,
desde cerca del limite normal inferior hasta algo
mas del limite normal superior.

3.2. Por interconexion agua-sangre en el I.C.:

Tenemos gue hacer una inspeccion exhaustiva
del recirculado del agua, previo al cebado en busca
de fugas, y en los .C. externos, hacer una compa-
racién periddica de posibles filtrados con aire a pre-
sién, agua jabonosa, asi como estudios bacterio-
logicos, sin olvidarnos de la limpieza del tapon.

3.3. Por malfuncionamiento del termostato
del I.C.:

Su prevencion vendra dada por la vigilancia tanto
monitorizada como manual de las temperaturas del
enfermo (esof., rectal, etc.) como del termostato del
propio I.C.

En nuestra opinién, creemos importante a la hora
de recalentar, sobre todo, tras hipotermias por de-
bajo de 25 a 28 °C, el hacerlo lentamente con un mi-
nimo de gradiente entre las temperaturas monitori-
zadas del paciente e incluso con la del agua del I.C.

Si la sudoracién es hipotalamica, desaparecera
rapidamente cuando la temperatura se normaliza al
poco tiempo de salir de bomba, no obstante, seria
conveniente, por parte del anestesista suplementar
la anestesia con hipnéticos.

3.4. Roturas y desconexiones

Su prevencién vendra marcada por la compro-
bacion de todas las conexiones (asegurandolas in-
cluso con abrazaderas), asi como mantener las li-
neas en alto y visibles y lo que creemos mas
importante: el impedir, a toda costa, el transito de
personas a su alrededor.

Algunos fabricantes, recomiendan como limite de
presion de entrada al oxigenador unos 800 mmHg,
y el gradiente de presion (presién de entrada menos
presion de salida) de 400 mmHg o menos.

3.5. Fallo en el oxigenador (por defecto de fa-
bricacion)

Para su prevencion, es importante su revision e
inspeccion antes de proceder a su fijacion en bus-
ca de posibles fracturas o deterioros groseros, in-
tentando detectar los ocultos durante el cebado y
recirculacion.

3.6. Trombosis del oxigenador/filtro

La prevencion del oxigenador y por tanto el con-
junto sistema-paciente, estan intimamente ligados
a la adecuada protocolizacién y monitorizacion de
la heparinizacidn del paciente.

Es recomendable afiadir al cebado una peque-
na dosis de heparina (25-50 mg) (2,5-5-10 mg en
ninos).

Debe de ser controlado el gradiente de presion a
traves del filtro en busca de posibles obstrucciones,
no debiendo de exceder de 100 mmHg. Las presio-
nes se tomaran en posicién normal de uso (P1) y uti-
lizando el circuito de seguridad pero clampando a
la entrada del filtro (P2).

- P1-P2 = menor de 100 mmHg-

Conviene ser muy rigidos, con respecto al paro
de los aspiradores en el momento de empezar la
protaminizacion.

A.E.P. N.° 21. Segundo Semestre 1995 - 27



FORMACION CONTINUADA

Una vez protaminizados y decanulado se debe
mantener una recirculacién minima a través de un
filtro, de esta forma, siempre estaremos dispuestos
a una hipotética nueva entrada en CEC, que en lo
posible, siempre se deberia poner la nueva heparina
desde el enfermo.

3.7. Problemas derivados del dxido de etileno

No debemos poner en contacto con la sangre del
paciente oxigenadores o material reesterilizados
con éxido de etileno cuando la concentracion es su-
perior a 0,025 mg/gr (como recomienda la F.D.A. -
Departamento de Alimentacién y Farmacologia de
U.S.A)), o bien que su tiempo de aireacion que sea
inferior a 7 dias.

4.A. Accidentes mecanicos a nivel de bomba

4.1. Por mal calibraje, que puede crear una si-
tuacién de hipoperfusion e hipovolemia aguda, de-
bido a que ingresara mas sangre venosa al oxige-
nador que la que puede perfundir por bomba. Su
causa podria estar ademas de un mal calibraje téc-
nico, por irregularidades en el rodillo o en el propio
tubo del cabezal de bomba.

4.2. Puede ocurrir roturas de elementos y cir-
cuitajes.

4.3. Por rodillos desbocados, con el consi-
guiente peligro de quedarnos sin nivel en el oxige-
nador y la posibilidad de provocar una lesion de
chorro por hiperpresion.

4.4 Por pérdida de energia eléctrica, que
puede traer consigo una situacién de hipotension
extrema, parada circulatoria total e hipovolemia
aguda.

4.5. Por colocacién de los rodillos invertidos

En el rodillo arterial estariamos extrayendo en vez
de perfundiendo sangre y con respecto a los demas
rodillos, en vez de aspirar, estariamos introduciendo
aire.

4.B. Prevencion y tratamiento de accidentes
mecanicos a nivel de la bomba

4.1. Hay que estar muy atentos en los comienzos
de la recirculacién del cebado para cerciorarnos del
buen calibraje. De no ser asi habra que calibrar de
nuevo, pero no debemos pasar por alto la inspec-
cion del tubo del cabezal de bomba arterial en
cuanto a purgadas, dureza, elasticidad, a pesar de
que venga perfectamente marcado de fabricacion.

4.2. La garantia de un buen funcionamiento en
cuanto a posibles roturas de elementos y circui-
tajes, tiene que venir avalada por las revisiones pe-
riddicas del técnico de mantenimiento. En cualquier

caso, es conveniente parar la bomba ante cualquier
ruido extrafio.

4.3. La prevencion del rodillo desbocado ven-
dra también dada por el buen control de su man-
tenimiento técnico, y en caso de que ocurra, parar
lo mas rapido posible el fluido eléctrico a dicho ro-
dillo.

4.4. Hoy en dia, los mecanismos de seguridad en
el sistema eléctrico son tan variados (posibilidad de
baterias adosadas, grupo electrégeno, etc.), que es
muy remota la posibilidad de un accidente por
corte en el suministro eléctrico y que en ultimo
caso resolveriamos manualmente. No obstante,
ante un fallo en el suministro eléctrico seria conve-
niente seguir las siguientes directrices:

1.° Poner inmediatamente un clamp en la linea
de cavas para impedir un vaciamiento del enfermo
y poner el rotametro de flujo de la bomba a 0 L/m.

2 ° Comenzar la perfusién manual basandonos en
dos referencias, una hasta alcanzar la misma P en
linea que teniamos antes de la pérdida de energia
eléctrica y dos, alcanzar las mismas RPM gue nos
marcaba el flujo que teniamos en los momentos de
la pérdida, y sin perder de vista las distintas presio-
nes monitorizadas.

4.5. Es conveniente, tras el montaje de la ma-
quina, verificar que los rodillos de aspiracion, tienen
un sentido de colocacion exacto.

Embolismo aéreo (EA): causas, prevencion
y tratamiento

Fisiopatologia:

El riesgo de E.A. en la cirugia a corazon abierto
esta presente antes, durante y después de la CEC.

La aparicién de paro cardiaco o de perturbacion
grave del gasto cardiaco (G.C.) depende de varios
factores:

— Cantidad de aire introducido.

— Solubilidad del gas.

— Estado del corazéon en el momento en que re-
cibe el insulto.

— Localizacion del gas.

- Posicion del paciente.

La entrada de aire en el lado derecho tiene unos
mecanismos de reaccién mas benévolos que en el
izquierdo, produce caracteristicamente lo que se ha
descrito como tono del tipo «Tablilla de madera»,
por lo que puede sospecharse cuando se ausculta
este tono. Por palpacién e inspeccion el corazon
aparecera dilatado. Las pequefias burbujas de aire
introducidas lentamente suelen tener poca reper-
cusion fisiolégica: las burbujas venosas de gas son
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eliminadas por el pulmén a velocidad que depende
fundamentalmente de la elevacion compensadora
de la presion en la arteria pulmonar, si hay mayor
entrada que salida se producira una mayor eleva-
cion de la P.A.P. con la consiguiente reduccién del
G.C. e insuficiencia circulatoria. Los cambios de la
P.A.P. y de la concentracion telespiratoria de CO2,
gue desciende en el E.A. venoso, suelen ocurrir an-
tes que los de la P.A. y el G.C. Cuando se usa N20
como parte de la técnica anestésica, el volumen de
gas que ha entrado en los vasos aumenta y se debe
a que el N20 es 34 veces mas soluble en la sangre
que en el N2 y, por tanto, puede ser transportado
con rapidez hasta la burbuja de aire intravascular.
La hipoxemia en el E.A. depende de la cantidad de
aire, y se debe principalmente al aumento de uni-
dades pulmonares con cocientes ventilacion/per-
fusion bajos, como consecuencia del desplaza-
miento de la sangre a las zonas no embolizadas.
Existe una ligera hipercapnia, ya que el gradiente de
difusion del CO2 es demasiado pequefio para com-
pensar la ventilacion relativamente baja de las areas
perfundidas y el aumento del espacio muerto res-
piratorio en las zonas embolizadas.

En experimentacion se han inyectado 25 ml/m
hasta alcanzar los 76 mi/kg de aire por via venosa y
no se consigue provocar la muerte. Sobre 50-100
mil, algunos animales solian fibrilar.

El E.A. en el lado izquierdo tiene un mayor signi-
ficado, experimentalmente no pueden inyectarse
1,5 ml/kg por venas pulmonares sin que ocurra la
muerte. La muerte subita es producida por el relleno
de las arterias coronarias, y el aire en el interior de
las arterias cerebrales no ocasiona la muerte in-
mediata. La penetracién de aire en las coronarias no
es necesariamente una situacion irreversible. Los
mecanismos responsables de la muerte por entrada
de aire en el corazoén izquierdo son:

- Penetra el aire y ocluye las arterias coronarias.

- Bolo de aire en el ventriculo que produce insu-
ficiencia.

- Embolia gaseosa cerebral.

Afortunadamente, el E.A. masivo ocurre rara vez
en cirugia cardiaca. Mills y Ochsner (29) habian de
un 0,2 % y Stoney y Cols. (30), estimaron un em-
bolismo aéreo grave cada 1000 CEC.

1.A. Causas de la E.A. antes y después
de la CEC

1. Durante la introduccién de catéteres ve-.

nosos, sobre todo en cortocircuitos derecha-iz-

quierda. Por puncién de la v. subclavia, puede ha-
ber una complicacion cuyos signos suelen ser de
aparicion inmediata: taquipnea y soplo de rueda de
molino que pueden terminar con la vida del en-
fermo. Por succidn, colapsamiento, rotura o sec-
cion en el cuello: la fascia del cuello emite fibras que
recubren las grandes venas del cuello, y cuando se
produce una seccion, en lugar de permitir su oclu-
sion, las fibras aponeuréticas insertas en la circun-
ferencia de la vena, separan las paredes de la
misma en su cabo seccionado, permitiendo asi la
succion de aire. Durante la canulacion aértica ve-
nosa.

2. Durante las maniobras de tomas de presio-
nes o introduccion de otros catéteres.

3. Cabe destacar, que, aproximadamente 15 mi-
nutos después del by-pass, puede seguir en-
trando aire a pesar de haber hecho bien las manio-
bras de extraccion de aire.

1.B. Prevencion de la E.A. antes y después
de la CEC

1. Hay que extremar al méaximo el cuidado du-
rante la introduccion de catéteres asi como, durante
la canulacién adrtica, venosa y toma de presiones.

En caso de intercomunicaciones intracardiacas,
el anestesista debe procurar que la anestesia sea
profunda y que la presion pulmonar sea positiva du-
rante la canulacién para evitar que se produzcan
contracciones diafragmaticas que, al aumentar la
expansion pulmonar, favorezcan el vaciado car-
diaco con la correspondiente posibilidad de aspirar
aire.

2. Hay que extremar al maximo todas las manio-
bras de toma de presiones e introduccién de otros
catéteres.

3. Como parece ser demostrado por estudios
con doppler el paso de aire después de 15 minu-
tos del bypass, seria muy recomendable aguantar la
aspiracion por raiz adrtica mas alla de un tiempo
prudencial.

2.A. Causas de la E.A. a nivel del campo-lineas

1. Falta de mimo en la extraccién de aire por
parte del cirujano.

2. Durante maniobras de introduccion de la
cardioplejia, sobre todo en coronarios con aspira-
cion continua a través de raiz adértica.

3. Por tener muy introducida una fuerte aspi-
racion a través de una rama de la A.P., ya que, en
ese caso, puede coger aire por la incisién de la ar-
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teria pulmonar y pasar retrogradamente por la trama
vascular pulmonar hasta A.l., por tanto, en todo el
circuito pulmonar (29).

4. Elbolo de aire en el drenaje venoso, impide
el buen retorno venoso y condiciona la pérdida de
nivel, sobre todo con flujos altos. Las angulacio-
nes, oclusiones y desconexiones, al condicionar
el retorno venoso puede ser causa de E.A.

5. Por abrir cavidades cardiacas con el cora-
zon latiendo y eyectando.

6. Por aparicion de un latido precoz con aorta
desclampada.

7. Entre el oxigenador y el rodillo, la angula-
cion u oclusiones puede ser causa de E.A. debido
a la gran presion negativa que se generay provoca
una extraccion de los gases en solucién (fendmeno
de cavitacion).

8. Si el drenaje por cavas viene con aire, hay
una gran formacion y paso de microburbujas a tra-
vés del oxigenador y linea arterial.

2.B. Prevencion del E.A. a nivel del campo-
lineas

1. Es importante que el cirujano extreme al ma-
ximo las maniobras de extraccion de aire.

2. Durante las maniobras de aspiracion e intro-
duccién de cardioplejia, el perfusionista debera es-
tar muy atento a las indicaciones del cirujano (como
por ejemplo, tener que aspirar suavemente al
mismo tiempo que se introduce cardioplejia).

3. Nuevamente apelamos a la buena intercomu-
nicacién del cirujano con el perfusionista, en el sen-
tido de que no introduzca mucho el aspirador por
arteria o venas pulmonares, pero sobre todo, que la
aspiracion no sea excesiva.

4. Ante cualquier mal drenaje venoso, tras revisar
lineas, preguntarle al cirujano por la posibilidad de
angulaciones, bolos de aire, etc.

5. Seria recomendable no abrir nunca las cavi-
dades cardiacas con el corazén latiendo sin aorta
clampada y, cuando se abra, es importante man-
tenerlo vacio, llevando el perfusionista el G.C., as-
pirando por el méaximo de cavidades de tal forma
gue no se le deje eyectar.

6. Ante la aparicién inesperada de un latido pre-
coz, es fundamental que nos encontremos en la
misma situacion anterior. Algunos autores reco-
miendan tener en el campo un fibrilador.

7. En caso de angulacion entre el oxigenadory el
rodillo, eventualidad poco frecuente, se puede co-
locar un fragmento de tubo cortado longitudinal-
mente sobre la zona de acodamiento.

8. Hay que comunicarle al cirujano, que en el mo-
mento que pueda, revise la canulacion de las cavas
en busca de posibles entradas de aire.

3.A. Causas de E.A. a nivel del reservorio
cardiotomia (R.C.)

1.1. La presurizacion del R.C. (29) por olvido en
la retirada de los oclusores o tapones de aire, por
aspiracion masiva y continuada, o bien, por aspi-
racion de coagulos u otros materiales. Al aumentar
la presion, pasara aire retrogradamente hacia el oxi-
genador y linea arterial y por las lineas de aspiracion
pudiendo llegar a cavidades izquierdas, en caso de
estar aspirando por ellas y por supuesto hasta
aorta.

3.B. Prevencion del E.A. a nivel del R.C.

1.1. La prevencién de la presurizacion de R.C.
esta intimamente ligada a tener libre la salida de
aire, evitar en lo posible aspiraciones excesivas, y
en caso de utilizarlas que sean, de corta duracion,
tener a un nivel mas alto el R.C. que el oxigenador
y estar atentos a posibles obstrucciones por coa-
gulos u otros materiales.

4.A. Causas de E.A. a nivel del oxigenador

1.1. Consideramos como causas mas impor-
tante de E.A., la pérdida de nivel inadvertida por
falta de atencién del perfusionista.

1.2. Desconexiones y/o rotura del oxigenador
por circulacién del personal alrededor del oxi-
genador y lineas, o por hiperpresion por obstruc-
cion, como ya fue comentado a nivel de accidentes
de tipo mecanico.

1.3. Fallo de desespumacion o mal sellado,
por defecto de fabricacion.

1.4. Por filtracién a nivel del |.C. puede provocar
microburbujas y por gradientes térmicos, sobre
todo durante el recalentamiento y con POZ2 altos,
que pueden provocar el fenémeno de cavitacion o
por filtracion del O2 por la propia membrana.

1.5. La trombosis del oxigenador puede im-
pedir el retorno venoso con la consiguiente pérdida
de nivel.

4.B. Prevencion del E.A. a nivel del oxigenador

1.1. El perfusionista debe «mantener un estado
de alerta permanente al nivel del reservorio ve-
noso del oxigenador». Nos podriamos quedar sin
nivel en menos de 15 segundos, esta eventualidad
se puede evitar con los oxigenadores de membrana
de circuito cerrado.
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1.2. Lo hemos comentado también anterior-
mente, el perfusionista debe «impedir a toda costa
el transito de personas a su alrededors, asi como,
el de monitorizar la presiéon en linea, manteniendo
ésta en alto, visibles y de facil acceso.

1.3. Los oxigenadores de membrana no ne-
cesitan desespumacion. Un fallo del mismo nos
obligara a pensar en la posibilidad de cambiarlo, es
importante tenerlo no solo protocolizado sino tam-
bién entrenado.

1.4. No se debe manejar grandes diferencias
térmicas entre el agua, la sangre y los diferentes
puntos de toma de temperatura del enfermo, asi
como, mantener PO2 relativamente altas. Busca-
remos posibles filtraciones durante la recirculacién.

1.5. Ya resefiamos anteriormente la importancia
de la monitorizaciéon de la heparina.

5.A. Causas de la E.A. a nivel de bomba

1.1. Por rodillo desbocado, al dejarnos repen-
tinamente sin nivel, puede ser causa de un E.A.
masivo.

1.2. Por rotacion inadvertida o no controlada,
del rodillo arterial, bien tras la canulacién y previa-
mente a la entrada en CEC, o bien tras la salida de
CEC y antes de haber decanulado.

1.3. Las aceleraciones y desaceleraciones
bruscas, asi como el propio rodillo (31), son una
fuente continua de formacién de microburbujasy en
mayor cantidad aun, con el flujo pulsatil sobre todo
durante el recalentamiento.

1.4. Colocar los aspiradores en sentido con-
trario estariamos introduciendo aire en vez de ex-
traerlo.

5.B. Prevencion de la E.A. a nivel de la bomba

1.1. Ya comentamos su prevencion al tratar los
accidentes de tipo mecanico, haciamos hincapiés
en las revisiones periodicas de mantenimiento.

1.2. Podemos prevenir la rotacion inadvertida,
clampando la linea arterial siempre que paremos
bomba, ya que, de esta forma, nos avisaria la
alarma por hiperpresion de la presion en linea. En
ultimo caso, abogamos por alarmas de nivel. A pe-
sar de las controversias y falsas alarmas en las me-
didas de seguridad adicional, los inconvenientes
gue acomparian en su utilizacién son minimos, pero
es que ademas, nos haran movernos dentro de un
marco de legalidad. El filtro arterial, debe de ser de
obligada utilizacion.

1.3. Las microburbujas generadas por la ca-

vitacion que provocan las aceleraciones, desace-
leracién y el propio rodillo, las podiamos prevenir
de una forma significativa, utilizando bombas
centrifugas.

1.4. Es importante verificar, previa a su utiliza-
cién en EC, el sentido de la aspiracion.

1.C. Tratamiento de la EA

El EA, exige un tratamiento inmediato e intensivo
en un ambiente de sobrecarga emocional intensa
por ser su causa yatrogénica.

Diversas son las metodologias que se han apli-
cado en esta situacion, unas totalmente ineficaces,
las otras de resultados variables. Actualmente cree-
mos que la mejor forma de enfocar este problema
es con el establecimiento de un protocolo de se-
guimiento estricto, que se debera ir modificando en
funcién de los resultados, nosotros hemos entre-
sacado el de Mills y Ochsner (29):

1. Posicidn del enfermo en trendelemburg, que al
situar al corazén y parte inferior del cuerpo a nivel
superior, facilita tedricamente el desplazamiento de
aire hacia las mismas.

2. Seretira la canula aértica y una vez purgada la
linea arterial, se coloca en la canula de la vena cava
superior, haciéndose una perfusién retrograda hi-
potérmica a 20 °C y a 1-2 L/m durante 2 minutos,
de todo el lecho cerebro vascular, saliendo el aire
por la misma incisién de la canula aértica.

Este procedimiento se acompanara de la presién
temporal sobre las arterias carétidas, que permitira
que salga el aire del sistema vertebral.

3. Repetir este procedimiento por la vena cava
inferior, con pinzamiento temporal de los vasos
cerebrales.

4. Se reinicia la CEC hipotérmica convencional
durante 40 minutos.

5. Apoyo farmacoldgico. Vasopresores para
mantener P.A. altas (sobre 60 mmHg). Barbituricos
a razon de 1-3 mg/Kg/h hasta un total de 10 mg/Kg
durante 24-48 horas. Mentiprednisolona 2 g o de-
xametasona 10 mg.

6. Masajeo del arbol coronario para intentar eva-
cuar su aire.

7. Ventilacion durante las primeras 6 horas
del postoperatorio con O2 al 100 %, para ir ajus-
tandolas segun evolucién, manteniendo la respira-
cion asistida mientras subsistan signos de edema
cerebral.

8. Posibilidad de camara hiperbarica.
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08024 Barcelona

Tel. (93) 285 00 00

Clinica Sagrada Familia
Torras i Pujalt, 1

08022 Barcelona

Tel. (93) 212 23 00

 LisTADO DE PERFUSIONISTAS

Isabel Balart Vidal

Montse Fabregas Muioz
Romi Millas Ballis
Montserrat Murcia Gomilla

Marta Grahit Ferrer
M.? Angeles Pérez Casares

De otros hospitales

De otros hospitales

De otros hospitales

De otros hospitales

De otros hospitales

De otros hospitales

De otros hospitales

Perfusionistas independientes

Rosa Garin Soler

Dolors M2 Grau Manans
M.2 Victoria Pujol Serra
Carmen Malet Guitart
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Zona Centro

Centros de cirugia cardiaca Perfusionistas

M.2 Jestis Alonso Pefia
Amparo de la Torre Garrot
Mercedes Margarito Rangel

Hospital Central Gomez Ulla
Glorieta de! Eiército, s/n

28025 Madrid

Dr. Wilhelmi

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (91) 525 76 76 Ext. 1143/1382

Hospital Clinico S. Carios Nuria Bolet Garcia

Ciudad Universitaria Fernando Mezquita Arguelio
Martin Lagos, s/n Carmen Ramos Fernando
28040 Madrid

Dr. Manuel Gil Aguado

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (91) 330 30 00

Hospital Doce de Octubre Mercedes Cerro Garcia
Ctra. Andalucfa, km 5,400 Rosa Garcia Calvo

28041 Madrid M.? Teresa Garcia Maellas
Dr. Juan J. Rufilanchas Inmaculada Mejuto Arroyo
Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (91) 390 80 00

Fundacion Jiménez Diaz Catalina Bravo Bravo
Avda. Reyes Catolicos, 2 Marisol Garcla Padrino
28040 Madrid Ana Sola Pérez

Dr. Fraile

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (31) 549 29 71

Hospital General del Aire M.? Eugenia Lores Suarez

Arturo Soria, 82

28027 Madrid

Dr. Miranda

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (91) 407 59 00

Hospital Gregorio Marafion Lucfa Gonzélez Castellano
Dr. Esquerdo, 46 M.2 Victoria Hernandez Camino
28007 Madrid M.? Angeles Sierra Martinez

Dr. Ramoén Arcas Meca
Jefe Serv, Cir. Cardiaca
Tel. (91) 586 87 70

Clinica «La Luz», S.A.

Gral. Rodrigo, 8

28003 Madrid

Dr. Rivera

Jefe Serv. Cir, Cardiaca

Tel. (91) 553 05 00 Ext. 2008/2003

Clinica Moncloa

Avda. Valladolid, 83
28008 Madrid

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Dr. Ramén Arcas

M.? Eugenia Rivera Romero

Saturnino Garcia Garcia

Clinica Ntra. Sra. de América
Arturo Soria, 103

28033 Madrid

Tel. (91) 416 68 50

De otros hospitales

Clinica Ntra. Sra. de Loreto, S.A.
Avda. Reina Victoria, 62-64
28003 Madrid

Tel. (91) 5633 44 00

Hospital de la Princesa

Diego de Ledn, 62

28006 Madrid

Dr. Duarte

Jefe Serv. Cir. Cardiovascular
Tel. (91) 402 80 00 Ext. 304

Hospital La Paz (Aduitos)

P.° de la Castellana, 261
28046 Madrid

Dr. Artero

Jefe Serv, Cir. Cardiaca

Tel. (91) 358 26 00 Ext. 2144

Hospital La Paz (Infanti)
P.° de la Castellana, 261
28040 Madrid

Dr. Feo. Alvarez Diaz
Tel. (91) 734 4300

Hospital Pueria de Hierro
San Martin de Porres, 4
28035 Madrid

Dr. J. Ugarte

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (91) 316 22 40 Ext. 5373

Hospital Ramén y Cajal (Adultos)
Ctra. Colmenar Vigjo, km 9100
28034 Madrid

Dr. Antonio Epeldegui

Jefe Serv. Circ. Cardiaca

Tel. (91) 336 80 00 Ext. 1262

Hospital Ramén y Cajal (Infantil
Ctra. Colmenar Viejo, km 9100
28034 Madrid

Dr. J. M. Brito

Jefe Serv. Cir, Cardiaca

Tel. (31) 336 80 00

Sanatorio Quirdrgico Ruber
Juan Bravo, 49

28006 Madrid

Dr. J. J. Rufilanchas

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (91) 402 61 00

Hospital Ruber Internacional
La Maso, 38

28034 Madrid

Dr. Angel Pinto

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (91) 739 11 00

Clinica San Camilo
Juan Bravo, 39
28006 Madrid

Tel. (91) 402 21 00

De otros hospitales

Begona Ontalvila Garcfa
M.2 Jesus Vazquez Rodriguez

Esther Fernandsz Lopez
Julia Gémez Gdmez
Teresa Madramany Serrano

Javier Segura Escobar
Miguel A. Villar Sanchez-Real

Ana de Migue! Banzo
Asuncién Rebollo Aparicio
Belén Vazquez Camino
Natividad Vicario Villar

Sonia Amores Umbert

Rosa M.? Cuenca Garcia Alcaniz
M.2 Jests Ferrero Aldaz
Carmen Martin Garcia

Alonso Alonso Rodriguez
Pilar Sarrais Grau

Ana Oscoz Prim
De otros hospitales

De otros hospitales

Saturnino Garcia Garcia
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Hospital Univ. de Valladolid
Avda. Ramén y Cajal, s/n
47003 Valladolid

Dr. J. Herreros Gonzalez
Jefe Serv. Circ. Cardiaca
Tel. (983) 42 00 00

Clinica La Zarzuela
Pléyades, 9

28023 Aravaca - Madrid
Dr. Ramiro Rivera

Jefe Serv, Cir. Cardiaca
Tel. (91) 357 28 78

M.? Jests Aguado Velasco
Teodoro Cubero Nieto
Genoveva Lépez Relea

Consuelo Velaz Lopez
De otros hospitales

Perfusionistas independientes

Rosa Gémez Gonzalez

Zona Levante

Centros de Cirugia Cardiaca

Hospital S.S. «La Fe»
Avda. del Campanar, 21
46009 Valencia

Dr. Caffarena

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (96) 386 27 00

Hospital Cinice Universitario
Avda. Blasco Ibafez, 17
46010 Valencia

Dr. Otero

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (96) 386 26 00

Hospital General Universitario
Avda. Tres Cruces, s/n
46014 Valencia

Dr. Montero

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (36) 386 29 00

(Casa de Salud. Hospital Catdlico
Dr. Manuel Candela, 41

46021 Valencia

Tel. (96) 369 09 00

Clinica Virgen del Consuelo, S.A.
Callosa de Eusarrig, 6 y 8
46007 Valencia

Tel. (36) 380 70 00

Hospital General y Universitario
de Alicante S.V.S.

Maestro Alonso, 109

(03010 Alicante

Dr. Juan Agustin Casillas Ruiz
Jefe Serv. Cir, Cardiaca

Tel. (36) 590 83 00 - 590 82 85

Perfusionistas

Vicente Alambiaga Soralla
Encarnacion Bernal Gonzélez
Amparo Garcia Cubells
Gonzalo Liorens Bafién
Francisco Martinez Aparicio
Sacramento Royo Vicent

Gustavo Llobet Brandt
Francisco Mena Garcia

Diego José Collado Zamora
Francisco Javier Fontana Orefa

De otros hospitales

De otros hospitales

Ana Carral Gomez
Emilio Sanchez Bermejo

Hospital Virgen de la Arrixaca
Ctra. de Cartagena, s/n
30120 El Palmar - Murcia

Dr. Manuel Fuentes

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (968) 36 95 00

Hospital Migue! Servet

P.° Isabel La Catdlica, 1-3
50009 Zaragoza

Dr. Fernando Alonsoleg
Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (976) 35 57 00

Clinica Montpellier
Via Hispanidad, 37
50002 Zaragoza

Tel. (976) 56 56 00

Nueva Clinica Quiron

P.? Mariano Renovales, s/n
50006 Zaragoza

Tel. (976) 37 67 00

Rosario Cuello Martinez
Puri Montero Riguelme
Alicia Verdu Verdu

Pedro Foz Coma

De otros hospitales

De otros hospitales

Perfusionistas independientes

José Luis Molés Molés

Zona Norte

Centros de Cirugia Cardiaca

Hospital Juan Canalejo
P.° de las Jubias, s/n
15006 La Coruna

Dr. Juffé Stein

Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (981)17 80 00

Hospital Gral. de Galicia
Galeras, s/n

15706 Santiago de Compostela
Dr. Garcia Bengoechea

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (981) 54 00 00 Ext. 40 219

Hospital Central de Asturias
Avda. Julian Claveira, s/n
33 006 Oviedo

Dr. Alvarez de Linera Uria
Jefe Serv, Cir, Cardiaca

Tel. (98) 510 61 00 Ext, 232

Hospital Nac. «Marqués de Valdecila»
Avda. Valdecilla, s/n

39008 Santander

Dr. José Manuel Revuelta Soba
Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel, (942) 20 25 20

Perfusionistas

Rita Espaficl Pedreira
Carmen Peaguda Pérez
José Quintans Lado

Raquel Blanco Iglesias
Socorro Saavedra Pereira
M.% José Angueira

Gerardo Collantes Martinez
Fernando Gonzélez Alvarez-Cienfue-
gos

Paula Barreda Vega

M2 Soledad Blanco Jiménez
Marta Calvo Diez

Florencia de la Fuente Tobes
Begofia Gil Ortiz
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Hospital vasco «Enrique Sotomayor»  M.? Angeles Alvarez Rodriguez

Pza. Cruces, s/n

48903 Baracaldo-Vizcaya
Dr. Julio Agosti

Jefe Serv. Cir, Cardiaca
Tel. (94) 458 00 86

Clinica Vicente San Sebastian
Rafael de Ibarra, 25

48014 Bilbao

Tel. (94) 447 33 00

Santo Hospital Civil de Basurto
Avda. Montevideo, 18

48013 Bilbao

Dr. Joseba Zuazo

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (94) 441 88 00 Ext. 223

Policlinica Guipuzcoana
Pargue de Miramon, s/n
20011 San Sebastian
Dr. Ignacio Gallo-Mezo
Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (943) 46 22 00

Clinica Universitaria de Navarra
Avda. Pio XIl, s/n

31008 Pamplona

Dr. Rafael Llorens Ledn

Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (948) 27 33 11

Hospital Provincial de Navarra
[runlarrea, s/n

31008 Pamplona

Dr. Ignacio Meriones Elosegui
Jefe Serv, Cir. Cardiaca

Tel. (948)10 21 70

Centro de Cirugia Cardiaca

Hospital Infanta Cristina
Avda. Portugal, s/n

06010 Badajoz

Dr. Manuel Gonzalez Eguaras
Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (924) 21 81 00

Hospital Reina Sofia

Avda. Menéndez Pidal, s/n
14004 Cordoba

Dr. Manuel Concha Ruiz
Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (357)21 70 00

Hospital Cruz Roja
Paseo de la Victoria, s/n
14004 Cérdoba

Tel. (957) 29 34 11

M.2 Paz Gonzélez Cuadrado
José A, Pérez Carazo

De otros hospitales

Cristina Aldama Uriarte
Inmaculada Bartolomé Larrinaga
M2 Soledad Garcia Asenjo

Maialen Aguirre Olaizola
Itziar Villar Centcl

Edurne Berraondo Gurbinde
Salomé Larrayoz Elcano
M.# Paz Pou Ampuero

Isabel Arrizurrieta Larumbe
M.2 José Artiz Arano

Zona Sur

Perfusionistas

Mariano Armingol Ramirez
Manuel J. Valverde Diaz

José Cabezas Rosario
José Luis Medina Aimanza
Bibian Ortega Lopena

José Luis Molés Molés
De otros hospitales

Hospital Virgen de las Nigves
Avda. Coronel Mufioz, s/n
18014 Granada

Dr. Teodoro Moreno Monero
Jefe Serv, Cir. Cardiaca

Tel. (958) 24 11 00 Ext. 250

Hospital Nuestra Sefiora
Virgen del Pino
Angel Guimera, 91

35004 Las Palmas de Gran Canaria

Dr. D. Cipriano Abad Vazquez
Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (928) 23 11 89

Hospital Materno Infantil
Carlos Haya

Arroyo de los Angeles, 21
29010 Malaga

Dr. Norberte Glez. de Vega
Jefe Serv. Cir. Cardiaca
Tel. (952) 230 44 00

Clinica El Angel

Corregidor Nicolas Isidoro, 16
29007 Méalaga

Tel. (95) 234 81 00

Clinica Parque San Antonio
Avda. Pintor Sorolla, 2
29016 Malaga

Tel. (95) 222 43 67

Clinica Santa Elena
Urbanizacion Los Alamos
Torremolinos - Mélaga
Tel. (95) 238 3595

Hospital Virgen del Rocio
Avda. Manuel Siurct, s/n
41013 Sevila

Dr. Mauro Gil Fournier Carazo
Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (95) 424 81 81

Hospital Clinico Universitario
Virgen Macarena

Avda. Dr. Fedriani, s/n
41019 Sevilla

Dr. Carlos Infante Alcdn
Jefe Serv. Cir. Cardiaca

Tel. (95) 455 74 00

Clinica Santa Isabel
Luis Montoto, 100
41018 Sevilla

Tel. (95) 457 09 40

Hospital Victoria Eugenia
Avda. de la Cruz Roja, 1
41009 Sevilla

Tel. (35) 435 14 00

Rosario Cuenca Zamorano
Dolores Montaner Perise

Gloria Revilla Pujol
Isabel Rincon de Arellano Castellvi

Pilar Paceti Ndfiez de Castro
Gloria Peléez Cabra
Carmen Royo Balbontin

Antonio Cabrera Lépez
Rafael Cid Vivas

De otros hospitales

Juan A. Torres Lépez

Isabel Alé Martin de Tena
Sebastian Lopez Sanchez
Cristina Tocon Ale

Ginés Tocdn Pastor

José Luiz Arteaga Soto
Carlos Garcia Camacho
Rafael Paez Herrera

De otros hospitales

De otros hospitales
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Clinica Sagrado Corazon De otros hospitales Clinica de Fétima De otros hospitales
Rafael Salgado, 3 Glorieta de México, 1
41013 Sevilla 41012 Sevilla
Tel. (95) 462 44 11 Tel. (95) 461 33 00
Hospital Universitario de Canarias ~ Alejandro Lacruz Urbina
Clinica Esperanza de Triana De otros hospitales Cuesta Ofra, s/n Carmelo Garcia Garia
San Jacinto, 87 Dr. D. Rafael Martinez Sanz Feélix Hernandez-Francés Gonzalez
41010 Sevilla 38320 La Laguna - Tenerife
Tel. (85) 433 01 00 Tel. (922) 64 15 00
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NOTAS

Guia para el proceso de examinacion de la
Junta Europea de Perfusion Cardiovascular

Finalidad

Existe una gran preocupacion sobre la amplia va-
riedad de estandares en la formacion de perfusio-
nistas. El proposito de este examen y la certificacion
del programa es establecer unos conocimientos ba-
sicos minimos comunes a todos los paises que
adopten las bases y directrices estipuladas por la
Junta Europea de Perfusion Cardiovascular (EBCP)
para los programas de formacion.

La certificacion no es obligatoria, pero todos los
futuros directores de programas de formacion de-
ben apelar para que la persona que se contrate
como perfusionista posea la formacion basica mi-
nima para realizar una derivacion cardiopulmonar
segura. Esto puede conseguirse insistiendo en que
el perfusionista tenga el certificado europeo de per-
fusion cardiovascular.

El examen esta dirigido sélo a perfusionistas cli-
nicos cardiovasculares.

Requisitos
Los solicitantes que deseen pasar el examen de
la Junta deben reunir el siguiente criterio:

1. Deben graduarse con un programa acreditado
por la Junta y presentar su certificado de exa-
minacién y su diario de estudiante junto con la
solicitud.

2. Deben haber practicado perfusién clinica du-
rante dos afios tras finalizada su formacion.

3. Deben ser perfusionistas en activo.

4. Deben haber completado el diario del estudiante
en el cual se certifica que:
— El solicitante ha realizado un minimo de 100
perfusiones clinicas
— Esta completamente capacitado para evitar y
manejar los accidentes de perfusion.
— Conoce y maneja el material necesario para
realizar tanto una GEC como cualquier tipo de
asistencia respiratoria y/o circulatoria.

Proceso de solicitud
Las solicitudes deben enviarse por correo a la Se-

cretaria General del EBCP en la direccion indicada
en la solicitud, como maximo ocho semanas pre-
cedentes al examen.

Es necesaria una experiencia minima en perfu-
sion clinica de dos afos en el momento en que se
solicita la examinacién. Junto con la solicitud debe
enviarse un certificado de ello.

El sub-comité de certificacion revisara la validez
de todos los documentos y notificara al solicitante
su aceptacion para la examinacion. Se enviara a los
solicitantes una carta de registro que deberan pre-
sentar el dia del examen.

A tener en cuenta:

1. Formulario debidamente completado. Es impor-
tante que todas las preguntas sean contestadas,
no debe olvidarse ninguna. Si una cuestiéon en
particular no procede se escribira «<NO PROCE-
DENTE O N/A».

2. Dos fotografias tamario carnet con la firma del
solicitante en el dorso. Tanto pueden ser en color
0 blanco y negro.

3. El certificado original que establece la acredita-
cién del programa de formacion. Este sera de-
vuelto al solicitante por correo. No deben en-
viarse fotocopias del certificado original.

4. El diario del estudiante que debe ser firmado por
el supervisor y por el director del programa.

5. Las tasas del examen en ECU.

Si un solicitante es incapaz de hacer el examen
en la fecha prefijada debido a enfermedad u otra ra-
z6n aceptable por la Junta, se notificara una nueva
fecha para la examinacion y no habra ningun re-
cargo econdmico extra.

Se reembolsara el 80 % del importe de las tasas
en el caso de que un estudiante cancele su examen.

El examen

El examen constara de tres partes: escrito, oral y
practico y serd en el idioma utilizado por el pro-
grama acreditado que el alumno elija. En el su-
puesto de que un pais determinado tubiera algun

. problema, el sub-comité de certificacion podria mo-

dificar los detalles del examen.
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A. Examen escrito

Constara de dos hojas tipo test, con 220 pregun-
tas y una duracién maxima de dos horas. Estas pre-
guntas seran referentes a las areas de:

Anatomia y patologia

Fisiologia

Farmacologia

Metodologia de la perfusion.

B. Examen practico

Disefado para aseverar la habilidad del candidato
en poner en practica las diferentes técnicas de per-
fusién de una manera segura y eficaz, asi como re-
solver con éxito cualquier accidente de perfusion.

El examen se llevara a cabo en el propio hospital
del candidato y sera realizado por un perfusionista
de otro hospital, seleccionado por el sub-comité de
certificacion y que conozca el idioma del candidato.
Todos los procedimientos practicos se revisaran en
el examen oral.

C. Examen oral

Se realizard en el pais que tenga un programa
acreditado y elegido por el candidato. Constara de
dos examenes con una duracion total de dos horas
y cuyo contenido sera referente a los componentes
y diferentes técnicas para realizar una perfusién.

D. Los examinadores

Las preguntas del examen escrito seran seleccio-
nadas por el sub-comité de certificacion en cola-
boracién con el comité de la Unién Europea para Ci-
rugia Cardiovascular y Tordcica y la Asociacién
Europea de Anestesiologia Cardiotoracica.

Los examinadores seran seleccionados por el
Comité Académico, teniendo estos que conocer el
idioma del programa acreditado elegido por el
alumno.

E. Normas del examen:
Escrito:

1. El candidato debe presentarse como minimo
una hora antes del examen con la finalidad de
que haya suficiente tiempo para formalizar su
registro.

2. El equipo de examinadores revisara la carta de
registro y otras credenciales del solicitante. No
se permitira realizar el examen al candidato que

no presente su carta de registro y en conse- .

cuencia las tasas no seran reembolsadas.

3. Los candidatos deben llevar su propio material
de escritura, siendo éste revisado por el super-
visor del examen.

4. También se examinaran las calculadoras que
vaya a utilizar el alumno.

5. Todos los borradores y operaciones deben rea-
lizarse en el papel suministrado por los exami-
nadores.

6. No se permitiran ni libros ni apuntes en la sala
de examinacion.

7. No esta permitido fumar ni en la sala ni durante
el tiempo que dure el examen.

8. Si un candidato tiene que dejar la estancia por
razones esenciales, debera llamar la atencién
del supervisor levantando la mano, el cual lo
arreglard para que una persona adecuada lo
acompane mientras esta fuera de la habitacion.

9. Cualquier comunicacién entre candidatos du-
rante el examen conducira a descalificacién.

10. Elsupervisor tiene todo el derecho de recolocar
a los candidatos si lo juzga necesario.

Resultados
A. Escrito

Los resultados se notificaran al cabo de ocho se-
manas de haber realizado el examen.

B. Reclamaciones

Cualquier candidato no satisfecho con el resul-
tado obtenido en el examen escrito, practico u oral,
puede presentar su reclamacion en el plazo de
treinta dias, dirigida al Comité Académico del
EBCP, solicitando la revision del examen, por lo
cual debera abonarse una tasa. En la solicitud de
revision debe constar claramente las razones para
la misma. Se reembolsara la tasa si se encuentra un
error que altere el resultado del examen.

Formato del examen

Los examenes se realizaran dos veces al afio en
el pais que tenga un programa acreditado. Los can-
didatos que aprueben el examen escrito procede-
ran al examen oral aproximadamente seis meses
después. Los alumnos que pasen tanto el examen
oral como el escrito y practico obtendran el titulo
europeo de perfusion cardiovascular.
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Clausula magna

Se acordd una clausula especial para expedir el
certificado a los perfusionistas ya existentes, te-
niendo éstos que cumplir los siguientes requisitos:

1. Haber realizado en Europa un minimo de 100 ex-
tracorporeas.

2. Haber practicado perfusion clinica como minimo
dos afios tras finalizada su formacion en el mo-
mento de solicitar su certificacion.

3. Habra doce meses Como maximo para presentar
la solicitud, que contabilizaran a partir del anun-
cio de la fecha oficial de la puesta en vigor de la
clausula magna.
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Necroldgica

El pasado 11 de agosto, y tras penosa enferme-
dad, fallecié en Valencia, nuestro amigo y compa-
fiero Paco Martinez Aparicio.

Gran amigo, compafero, buen dialogante, hom-
bre de gran humor y excelente perfusionista, socio
fundador de esta Asociacion, que durante 20 anos
comparti6 con nosotros el quehacer diario, asi
como las alegrias y las penas dejando un hueco,
que dificiimente podremos olvidar.

Valga desde estas lineas, nuestra mas sincera
condolencia a su resignada esposa, Ederlinda, que
con tanta entereza ha sobrellevado la carga de tan
cruel enfermedad.
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CONTINUAMOS INNOVANDO

OPTIMA
Una nueva generacion en la fibra hueca
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NUEVQS PRODUCTOS

NUEVOS PRODUCTOS

Medtronic Ibérica, S.A.

Medtronic Ibérica, S.A. se complace en presentar
tres productos que recientemente ha lanzado al
mercado espanol:

Hepcon «<HMS»
Sistema de Monitorizacion de la Hemostasia rea-

liza automaticamente las siguientes funciones.

1. HDR. Dosis individual de heparina.

2. HPT. Mide la concentracion de heparina circu-
lante.

3. HR.ACT. Realiza tiempos de coagulacién acti-
vado.

4. HPT. Determina la presencia de heparina resi-

dual.

Hemotec ACT-II

Es un nuevo equipo de monitorizacion del Tiempo
de Coagulacion Activado. Dispone de una salida
RS-232 para poderlo conectar a un ordenador. Al
igual que el ACT-l, puede realizar determinaciones
de TCA de alto y bajo rango, PT, APTT, y el nuevo
test de Heparinasa.

Test de Heparinasa

Este nuevo test nos permite verificar, por la dife-
rencia de resultados, si la prolongacion del TCA es
debida al efecto de la heparina o a otros factores.
El test de heparinasa se puede utilizar indistinta-
mente en los monitores Hemotec ACT-1 y ACT-II.

Para mas informacién contactar con;

Medtronic Ibérica, S.A.
Tels.: (91) 734 02 00/(93) 323 58 05

Cobe Ibérica, S.A.

Cobe/Picis informatiza los quiréfanos
de cirugia cardiaca

El sistema Picis, comercializado por Cobe en los
quircfanos de cirugia cardiaca, es un sistema que
capta y controla todos los datos de monitorizacion
del paciente, facilita enormemente la tarea de per-

fusionistas, anestesistas y enfermeras, y realiza una .

completa automatizacién de las tareas burocrati-

cas, lo cual redunda en una mayor y mejor dedica-
cion al paciente por parte del personal clinico. Ade-
mas almacena toda la informacion relativa a costes,
consultas clinicas y estadisticas.

Para mayor informacion dirijanse a:

Cobe Ibérica, S.A.

Josep Pla, 82-84

08019 Barcelona

Tel.: 266 36 67 - Fax; 303 35 35

Cormeédica, S.A.

Cormédica, S.A. se complace en presentar dos
nuevos productos que completan la linea de oxi-
genacion Dideco.

Oxigenador Lilliput D901

El oxigenador de membrana de fibra hueca Lilli-
put D901 esta especialmente concebido para pa-
cientes neonatales. Gracias a un nuevo disefio del
médulo oxigenante y del intercambiador de calor,
se consigue un volumen de cebado de tan sélo 60
mi con un flujo maximo sugerido de hasta 800 ml/
min. Incorpora un reservorio venoso colapsable de
90 ml, con una monitorizacion precisa del volumen
que puede rotar para permitir una posicién mas cé-
moda asl como unas lineas venosas mas cortas. De
facil y rdpido montaje en el soporte, donde esta
construido el circuito de agua del intercambiador de
calor del Lilliput, todas las conexiones de entrada
y salida del oxigenador son de 3/16, compatibles
con 1/4.

Oxigenador Masterflo con reservorio rigido
Oxigenador infantil de membrana de fibra hueca

gue incorpora un reservorio venoso rigido integrado

para trabajar con sistema abierto. Se compone de:

- Médulo oxigenante D701 Masterflo con un volu-
men de cebado de 120 ml y un flujo maximo su-
gerido de 1,5 I/min.

- Reservorio venoso rigido integrado con una ca-
pacidad maxima de 2 litros.

- Linea de recirculacion integrada con valvula de
multiposicion.

- Conexiones de entrada y salida del médulo oxi-
genante de 1/4.
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NUEVOS PRODUCTOS

Baxter, S.A.

Baxter, S.A. se complace en anunciarles el lan-
zamiento al mercado de sus nuevos oxigenadores
de membrana Spiral Oxy y Spiral Gold.

En ambos oxigenadores la nueva tecnologia de fi-
bra espiral asegura un emplazamiento preciso de los
haces de fibras, aumentando la superficie de inter-
cambio para asegurar un mayor rendimiento en
cuanto a la capacidad de transferencia de oxigeno.

Spiral Oxy

Tipo de membrana: polipropileno microporoso
Superficie: 1,9 m?.

Cebado estatico: 264 ml.

Flujos de sangre: 1-7 L/min.

Flujos de gas: 1-15 L/min.

lntezrcambiador de color: acero inoxidable 2.200
cm

Spiral Gold

El Spiral Gold retine las mismas caracteristicas
técnicas que el Spiral Oxy, con la particularidad de
que en el Spiral Gold, todos sus componentes es-
tan tratados con Duraflo Il, haciendo de él el primer
oxigenador totalmente biocompatible para uso ru-
tinario.

Ambos oxigenadores se encuentran disponibles
en sistema abierto con reservorio venoso/cardio-
tomia/autotransfusion rigido, y en sistema cerrado
con reservorio venoso colapsable. Ambos sistemas
en sus dos versiones estandar y Duraflo Il.

Si desea mas informacioén, pueden dirigirse a:

Baxter, S.A. Division Bentley

Parque Empresarial de San Fernando
Edificio Londres. 28831 Madrid

Tel.: (91) 678 93 21 - Fax: (91) 678 93 40

Medcor, S.L.

Nos complace informarles de la creacion de la
nueva empresa, Medcor, S.L., especializada en Gi-
rugia cardiaca y perfusion cuyo personal posee una
experiencia de diez afios en este campo.

Medcor, S.L. es la distribuidora oficial en Espana
de la firma Avecor, fabricante del oxigenador de
membrana Affinity (sistema abierto y cerrado) y de
otros elementos para la circulacion extracorpérea
como sistemas de cardioplejia hematica Myotherm,
reservorios de cardiotomia, Custom Packs, conec-
tores, etc.

Para mayor informacion, pueden dirigirse a:

Medcor, S.L.

Glorieta del Palacio de Congresos
Edificio Apart. Club Este Mod. D-10
41020 SEVILLA

Tel.: (95) 425 69 66 - Fax: (95) 425 69 55

Y
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LA TECNOLOGIA

Division Cardiopulmonar

Bio-Medicus DLP Electromedics
Maxima - Hemotec

Medtronic

Medtronic |bérica, S.A. - Travesia de Costa Brava, 6 - Edificio A 62 Planta - Teléfono 734 02 00 - Fax 734 10 60



AGENDA

AGENDA

En esta seccion intentamos dar la maxima infor-
macion sobre congresos, jornadas y conferencias
que creemos pueden ser de nuestro interés.

Eventos Nacionales 1996

26 febrero Il Curso de Circulacion
Extracorporea
Vall d’Hebron Hospitals
Servicio Cirugia Cardiaca
P.° Valle Hebron, 119-129
08035 - Barcelona
Tel. (93) 427 20 00. Ext. 4198
Fax (93) 428 08 70
Secretaria: Srtas. Leonor e Isabel

28-29 junio IX Congreso Nacional de la
Asociacion Espanola de
Perfusionistas (A.E.P.)
Palacio de Congresos
Secretaria: Congrega, S.L.
Emilia Pardo Bazan, 8, 1.° izg.
15005 La Coruna
Tel. (981) 12 15 56
Fax (981) 12 24 15

26-29 junio Xl Congreso de la Sociedad
Espafola de Cirugia
Cardiovascular
Secretaria: Congrega, S.L.
Apdo. de Correos 230
Emilia Pardo Bazan, 8, 1.° izg.
15005 La Corufia
Tel. (981) 12 15 56
Fax (981) 12 24 15

Eventos Internacionales 1996

27-31 marzo  Annual Meeting of the
International Society of Heart
Transplantation
Bostrom Corp. Suite 1717 435 N.
Michigan Avenue
Chicago lllinois 60611-4067 USA
Tel. (312) 644 08 28
Fax (312) 644 85 57

28 abr.-2 may. Il International Congress on
Advances in Brain
Revascularization

26-29 junio

22-24 julio

Septiembre

20-25 octubre

Secretaria: G/ O O.R.T.R.A. Lid.
P.O. Box 59432

Tel Aviv 681500 Israel

Tel. 972-3-5177888

Fax 972-3-5174433

Fifth European Congress of
Extracorporeal Life Support
Contact: Congrex (Sweden) AB
P.O. Box 5619 i

11486 Stockholm (Sweden)
Tel. (46) 8 612 6900

Fax (46) 8 612 6292

Abstract: 1 April 1996

VI World Congress an Joint Ninth
Annual Meeting of the
International Society of
CardioThoracic Surgeons
Department of Cardiovascular
Surgery

Tokio Women’s Medical College
Diani Hospital 2-1-10 Nishiogu
Arakawaku Tokio 116

Fax 81-3-3893 5100

Fourteenth Annual Meeting of the
International Society of Blood
Purification

Contact: Professor C Jacobs
Convergences - ISBP’'96

120 avenue Gambetta

75020 Paris (France)

Tel. (33-1) 43 64 77 77

Fax (33-1) 40 31 01 65

Mediterranean Association of
Cardiology and Cardiac Surgery
9th Annual Meeting

P.O. Box 50006

Tel-Aviv

61500 Israel

Tel. 972-3-514 00 00

or 972-3-514 00 14

Fax 972-3-517 56 74

or 972-3-514 00 77

Este congreso incluye una seccion
dedicada a temas de perfusion.
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IX CONGRESO NACIONAL
DE LA ASOCIACION ESPANOLA
DE PERFUSIONISTAS

PALACIO DE CONGRESOS
LA CORUNA, 28-29 DE JUNIO DE 1996

ASOCIACION ESPANOLA
DE PERFUSIONISTAS

CONGRESA Emilia Pardo Bazan. 8 - 12Izda. « Telf.- 981/ 12 15 5& - Fax: GA1/ 12 24 15 » 16008 | A CORI KA



BIBLIOGRAFIA

BIBLIOGRAFIA

Revision bibliografica desde 1988 hasta 1995

1. Angiografia de las cardiopatias congénitas.
I. Azkuna. 1988. Imprenta Graphia. Madrid.

2. Interpretacion de electrocardiogramas.
Barbara McVan. 1988 edicion espanola.
Editorial Doyma, S.A. Barcelona.

3. Manual de anestesia cardiaca.

Stephen K. Thomas. 1988.
Ed. Salvat. Barcelona.

4. Pediatric Cardiac Anesthesia.

Carol L. Lake. 1988. Appelton and Lauge.
Norwalk, Connecticut. USA.

5. Safety and Techniques in perfusion.
Charles C. Reed, Mark Kuruz,

A. Earl Lawrence, Jr. 1988.
Quali-Med, Inc. Stafford, Texas. USA.

6. A colour atlas of cardiac surgery:
congenital heart desease.

James L. Monro, Gerald Shore. 1989.
Wolf medical Publications, Ltd. London.

7. The practice of cardiac anesthesia.
Frederick A. Hensley Jr. and Donal E. Martin.
1990. Little Brown Company.

Boston, Massachussets. USA.
8. Colour atlas of physiology.
Agamemnon Despopoulos and
Stefan Silbernagl. 1991.
Thieme Medical Publishers Inc.
New York. USA (existe edicion en espafiol).

9. A Textbook of cardioplegia for difficult clinical

problems.

10.

T

12.

13.

15.

16.

&

Richard M. Englelman and Sidney Levitsky.
1992. Futura Publishing Company Inc.

New York. USA.

Myocardial Protection: the pathophysiology
of reperfusion and reperfusion injury.

Derek M. Yellon and Robert B. Jennings.
1992. Raven Press. New York. USA.
Cardiopulmonary bypass:

principles and practice.

Glenn P. Gravlee, Prichard F. Davis

and Joe R. Utley. 1993.

Williams and Wilkins. Baltimore. USA.
Cardiac Surgery and the brain.

P. Smith and K. Taylor.

Edward Arnold. 1993.

Hodder and Stonghton Publishers Ltd.
Cardiopulmonary bypass in neonates, infants
and small children. )

Martin K. Elliot and Richard A. Jones. 1994.
Butterworth-Heinemann Ltd. Oxford.

. Mechanical circulatory support.

Terence Lewis and Timothy R. Graham.
1995. Edward Arnold Publishers. London.
Warm Heart Surgery.

Tomas A. Salerno.

1995. Edward Arnold Publishers. London.
Fundamentos da circulagao extracorporea.
Volume |. Maria Helena L. Souza.

Decio O. Elias. 1995.

Centro Editorial Alfa Rio.
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BIOCOMPATIBILIDAD.

EL FUTURO DE LA C.E.C.
DURAFLO I

BAXTER, S.A.
Gremis, 7

46014 - Valencia
Teléf.: (96) 386 08 00

ntley Division

MADRID BARCELONA
(91) 747 02 00 (93) 478 71 62
678 93 00

BILBAO
(94) 671 30 27

LAS PALMAS
(928) 24 93 38

LA CORUNA
(981) 10 03 52



SUSCRIPCION

SUSCRIPCION

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

Suscripcién a la revista A.E.P.

Nombre

Direccion Num.
Localidad [LP.

Pais
Tel.

Centro de trabajo
Localidad DP.
Pais

Categoria profesional

Suscripcion anual para Espafa: 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.

e Abstenerse de enviar cheque bancario.
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Cuando no hay lugar para compromisos..
TUBOS MEDICOS TYGON®

Ahora en 5 formulaciones

Con diferentes durezas shore para ajustarse a sus necesidades

¢ Controlado rigurosamente segun
Criterio Clase VI del USP para
aplicaciones criticas.

» Excelente memoria.
* Muy transparente.

¢ Flexible.

e Resistente a la fuerza de traccion.

* Minimo desprendimiento de particulas.

Seguridad, Calidad, Confianza.

TUBOS MEDICOS TYGON®

La arteria por la cual
los demas son juzgados

Plasticos Técnicos

Poligono Industrial Aquiberia

08755 CASTELLBISBAL (Barcelona)

Tel. (93) 68237 00 - Fax (93) 6820149



NORMAS

NORMAS

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

2. La extension del trabajo sera libre y se presen-
tara en papel blanco tamario DIN-A4, mecanogra-
fiados 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
espacios.

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

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

— Nombre y direccién del responsable de la
correspondencia sobre el trabajo.

b) 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 conclusio-
nes principales. No incluira datos no citados en
el trabajo.

c) En una tercera pagina, resumen en inglés.

d) Texto del trabajo. Debera contener los siguien-
tes apartados:

— Introduccién

— Material y método

— Resultados

— Discusioén

— 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 e inicial del autor o autores

— Titulo del trabajo

— Abreviatura internacional de la revista

— Vol.: paginas, afio de publicacién

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

— Editorial, paginas, ciudad y aho.
Se recomienda incluir los de especial interés y
las de reciente revisién, 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 en blanco y negro o
en color, tamafio 9 X 12 o 10 X 15, llevaran al
dorso el nombre del autor y el nimero de orden.
Al pie del folio ira la explicacion de las abrevia-
turas.
En folio aparte, y con el mismo niimero 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 Redaccién 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 seleccidn y redaccion
de la revista A.E.P.
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HEMOCHRON

Miniordenador para analizar toda la cascada de la coagulacion.
Gran ahorro de tiempo, al disponer en pocos minutos de los resultados.
Posibles test a realizar: ACT, APTT HITT, TT, TP y Fibrin6geno.

BARD DE ESPANA, S.A. / OFICINAS

BARCELONA MADRID BILBAO SEVILLA

Poligono Industrial Rosanes Arequipa, 1,1.2 planta Campo de Volantin, 20, 2.° Manuel Casana, 15, 2.2
C/ Luxemburgo, s/n. 28043 MADRID 48007 BILBAO 41005 SEVILLA
Teléfono: (93) 774 10 18 Tel. (91) 381 45 00 Tel. (94) 446 60 12 Tel. (95) 465 94 62
Fax (93) 774 16 20 Fax (91) 381 18 65 Fax (94) 446 74 07 Fax (95) 465 23 47

08769 CASTELLVI DE ROSANES

3NN
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