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EDITORIAL

- EDITORIAL

Quisiera aprovechar esta oportunidad para lanzar
un mensaje optimista relativo al progreso y desarro-
llo de nuestra profesion. Como sabeis, el Programa
de Formacion de la Asociacion Espariola de Perfu-
sionistas ha sido acreditado por la Junta Europea
de Perfusién Cardiovascular, para que se ponga en
marcha en nuestro pais. Este programa se ha regis-
trado en el Registro de la Propiedad Intelectual.

Creo que es el momento de aunar esfuerzos y de-
sarrollar una labor de trabajo conjunta, contando
con la ayuda y el apoyo inestimable de los Cirujanos
cardiovasculares para lograr el objetivo que a todos
nos preocupa.

En este camino, la Junta Directiva ha puesto todo
su empeno en la modificacion de los Estatutos Ge-
nerales porque creemos que es la manera de cons-
truir una Asociacion fiel a su propia identidad y con
proyeccion de futuro.

Ginés Tocon Pastor
Presidente A.E.P.
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Junta Europea de Perfusion Cardiovascular

PRIMER EXAMEN PARA LA OBTENCION DEL CERTIFICADO EUROPEO EN
PERFUSION CARDIOVASCULAR

NOVIEMBRE DE 1996

DIRIGIDO A

* Profesionales de la perfusion que en noviembre de 1995 no solicitaron el certificado europeo de
perfusion cardiovascular por causas diversas.

* Perfusionistas en periodo de formacion que en noviembre de 1995 no pudieron solicitar el certifi-
cado europeo de perfusién cardiovascular por no haber completado su aprendizaje o no reunir los
requisitos establecidos por el Board en la Clausula Magna.

REQUISITOS

* Haber realizado perfusion clinica durante un minimo de dos afios antes del 28 de junio de 1996.
e Estar realizando perfusion clinica en la actualidad.

e Haber realizado un minimo de 100 extracorpéreas sin supervision.

* Estar completamente versado en evitar y manejar accidentes de perfusion.

* Conocer y poder operar con un amplio rango del equipo comunmente utilizado en la derivacion
cardiopulmonar.

TERMINO

Fecha limite para solicitar el accesa al examen 28 DE JUNIO DE 1996

Interesados ponerse en contacto con:
Maite Mata, Delegada Internacional.

Direccion particular:  C/Horta 37, 1.°2.* - 08031 Barcelona - Tel. (93) 420 87 02.

Direccion laboral: Hospital Clinic i Provincial de Barcelona.
Servicio de Cirugia Cardiaca. Departamento de Perfusion.
C/Villarroel 170 - 08036 Barcelona - Tel. (93) 227 54 00, ext. 2714.
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Alteraciones de la hemostasia durante la cirugia extracorporea

*R. Espanol; **P. Echeverria; *C. Peaguda; *J. Quintans; ***F. Lépez; ****G. Pradas; *****A. Juffé.

“E. Perfusionista; **E. Hematologia; "**Médico Hematélogo; ****C. Cardiaco; ****Jefe de Servicio C. Cardiaca.
Hospital Juan Canalejo. La Corufa

Resumen

Se han descrito alteraciones de los sistemas he-
mostaticos y fibrinoliticos como consecuencia de la
activacion de la coagulacion por la exposicién de la
sangre a superficies extrafas.

Este estudio se disefio para analizar el curso cli-
nico de las plaquetas, TP, APTT, fibrindgeno, ATIII,
TAT, F1 + 2 en el plasma de 23 pacientes bajo cir-
culacion extracorporea.

Durante la cirugia se observo un descenso del he-
matdcrito, plaquetas, fibrinégeno y AT (p < 0,005)
a pesar de ser detectado un incremento de TAT y
F1 + 2 (p > 0,005). Al final de la cirugia estos mar-
cadores permanecieron altos. No se encontraron di-

Summary

Alterations of haemostatic and fibrinolytic sys-
tems has been described as a consequence of coa-
gulation activation, by exposure of blood to foreign
surfaces during extracorporeal surgery.

This study was designed to analyze the clinical
course of platelets, TP, APTT, fibrinogen, ATIII, TAT
and F; + 2 in the plasma of 23 patients undergoing
extracorporeal surgery.

During ATIIl surgery a decrease of hematocrite,
plateles, fibrinogen and ATIIl was observed (P <
0,005) whereas an increase in TAT and F1 + 2 was
detected (P > 0,005). At the end of surgery both
markers remained high. We doesn’t found signifi-

ferencias significativas en los parametros hemos-
taticos entre los pacientes con o 'sin aprotinina, en
normotermia o hipotermia y cuando se utilizd
bomba de rodillo o centrifuga.

A pesar de la heparinizacion se incrementaron
significativamente el TAT y F1 + 2. Esta elevacion
es compatible con una generacion significativa de
trombina intravascular, como consecuencia de un
estimulo trombdtico o insuficiente inhibicion del
complejo protombinasa.

Los resultados sugieren que la administracion de
heparina ne inhibe completamente el estado de hi-
percoagulabilidad producido durante la cirugia.

cant differences in the hemostasis parameters bet-
ween patients with or without Aprotinin, submited to
hipotermia or normotermia or when centrifugal
pump or roller were used.

The TAT and F; + 2 increaded significant besides
heparin therapy. This elevation is consistent with a
significant generation of intravascular trombin, as
consequence of a trombotic stimulus or to insufi-
cient inhibition of prothombinasa complex.

The results suggest that the heparin administra-
tion not inhibed completely the hipercoagulable
state produced during surgery.

Introduccion

La cirugia extracorpérea (CEC) es un procedi-
miento quirtrgico cuyo uso se ha extendido en los
uitimos afios. El empleo de maquinas «corazén-pul-
maén» a menudo con CEC prolongadas, produce li-
sis de hematies, consumo y activacion de plaguetas
y de la hemostasia y dafio endotelial por secuestro
de leucocitos. El uso rutinario de oxigenadores de

membrana ha aminorado el frauma sanguineo aso-
ciado a la CEC, pero otros factores traumatizantes
tales como, las bombas de rodillo o de centrifuga-
cion, tubos de PVC, filtros de sangre arterial asi
como la hipotermia y situaciones de flujo no pulsatil,
contintan utilizandose (1). A pesar de la introduc-
cion de estos nuevos avances técnicos, la CEC si-
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gue acompafandose de complicaciones hemorra-
gicas severas que condicionan una alta morbi-
mortalidad post CEC.

Se han descrito una amplia variedad de defectos
de la hemostasia con el fin de justificar la tendencia
hemorragica elevada en relacion con la CEC. Entre
los defectos mas frecuentes se encuentran: disfun-
ciones plaquetarias y trombopenias, deficiencias de
factores de la coagulacién, hipofibrinogenemias, hi-
perfibrinolisis primaria, coagulacion intravascular
diseminada, inadecuada neutralizacion de hepa-
rina, exceso de protamina, «rebound» de heparina,
reacciones transfusionales e hipocalcemia (2-5).

En los ultimos afios, algunos investigadores han
centrado su interés en el estudio de la hiperfibri-
nolisis, que acontece durante la CEC, debido en
parte, a que la administracion de inhibidores de la
plasmina (antifibrinoliticos), tales como el &cido
aminocoproico o la aprotinina reducen de forma
significativa las pérdidas sanguineas post-opera-
torias (6).

La heparina es el anticoagulante que se usa de
forma habitual en cirugia cardiaca para prevenir la
formacion de trombos que pueden producirse du-
rante el by-pass cardiopulmonar como resultado de
activacion continua de la via intrinseca de la coa-
gulacién sanguinea por materiales no biolégicos del
circuito de la extracorporea (7-8).

La heparina actla catalizando la inhibicion de la
trombina por la antitrombina 1ll (ATIII), retrasando e
inhibiendo las reacciones de amplificacion que tiene
lugar cuando se activan las vias de la coagulacion;
ademas la heparina inhibe la activacion de la pro-
trombina (9-10). Las dosis de heparina, que se re-
quieren para utilizar con seguridad un by-pass car-
diopulmonar son de 300-400 U anti-trombina/kg
administrados en bolo y se traducen en una prolon-
gacién del tiempo de coagulacién por encima de
400 sg. Esta dosis excede a las empleadas con el
fin de prevenir trombosis venosas profundas (TVP)
o las utilizadas para evitar la extension del trombo
en pacientes con TVP establecidas (11). Una expli-
cacion completamente satisfactoria del porqué se
requieren dosis tan elevadas de anticoagulante du-
rante la CEC no se conoce.

Recientemente se han descrito niveles elevados
de complejos trombina-antitrombina Il (TAT) du-
rante la CEC (12). Asi mismo se ha sugerido que la
hiperfibrindlisis observada en pacientes sometidos
a CEC es al menos parcialmente debida a un estado
de hipercoagulabilidad (12).

El proposito de nuestro estudio fue: 1) Investigar
los niveles plasmaticos de activadores de la he-
mostasia TAT y del fragmento F1+2 de la protrom-
bina (F1+2) en pacientes sometidos a CEC; 2) Com-
parar los niveles de estos marcadores en pacientes
recibiendo aprotinina durante el procedimiento con
aquellos que no recibian esta droga,; 3) Valorar la in-
fluencia de las bombas de rodillo o centrifuga, hi-
potermia o normotermia sobre la hemostasia; 4) Ob-
servar si existe correlacion entre el descenso del
ATIII, el nivel de anticoagulacion determinado por el
TPTA y los niveles de los complejos trombina anti-
trombina Il

Material y métodos
Pacientes

Fueron estudiados 23 pacientes consecutivos (19
varones y 4 mujeres), sometidos a CEC con motivo
de: by-pass coronarios (n=12), sustituciones val-
vulares (n=7) y otras patologias (n=4). En 11 casos
la CEC se realizé en normotermia y los restantes se
efectuaron con hipotermia. En 9 pacientes se em-
pled bomba de centrifugacion (Biopump) y en el
resto una bomba convencional de rodillo, Stockert
(Figuras 1y 2).

MAQUINA DE RODILLO

Fig. 1. Representacién esquemdtica de fa circulacion de la sangre
en una bomba convencional de rodiflo.

Procedimiento durante la CEC

Antes de canular al paciente se administraba un
bolo de 300 U/kg de heparina en la auricula dere-
cha. Durante la CEC se mantenia mediante contro-
les repetidos de sangre, con aparato Hemochron,
un tiempo de coagulacién superior a 400 seg. ad-

6 - A.E.P. N.° 22. Primer Semestre 1296
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CENTRIFUGA

Fig. 2. Representacion esquemadtica de la circulacion de la sangre
por una bomba de centrifugacion.

ministrando dosis adicionales de heparina si era
preciso. A 7 pacientes sometidos a recambios val-
vulares se les administré aprotinina en el cebado de
lamaquina (dosis de 2.000.000 KIE). En estos casos
el tiempo de coagulacion se mantenia por encima
de 700 seg. durante la primera hora. Al finalizar la
CEC se neutralizaba la heparina con sulfato de pro-
trombina.

13 pacientes se realizaron en hipotermia, en estos
casos la proteccion miocardica se hizo con infusion
intermitente por vias anterégrada y retrégada con
una solucion tipo Buckberg mezclada con sangre
oxigenada en una proporcion 4:1 con el sistema
BCD plus Shiley. Los pacientes que se mantuvieron
en normotermia durante la CEC, la proteccion mio-
cardica se hizo con perfusiéon continua normotér-
mica con sangre oxigenada a la que se afade una
solucién de CIK 1M.

El cebado de la bomba fue con Ringer lactado
1800 cc, manitol al 20 % 150 cc, bicarbonato 1M 80
cc y heparina al 1 % 500 U. En todos los pacientes
se utilizé oxigenador de membrana.

Estudios de hemostasia

Se obtuvo sangre venosa citratada (1:9) y en pre-
sencia de EDTA, antes de la induccién de la anes-
tesia, a los 3 y 60 min. del inicio de la extracorpérea
y al final de la misma.

En la sangre obtenida con EDTA se determinaron
los He y recuento de plaquetas. La sangre citratada
Seé centrifugaba a 2000 g x15 min. a 4 °C. En el

plasma pobre en plaquetas asi obtenido se deter-

minaban lo antes posible y en coaguldometro auto-
matico MLA 000 (Baxter) los siguientes parametros:
TP, TPTA, TT, fibrinégeno, ATl y heparina. El resto
del plasma se separaba en alicuotas y se congela-
ban a —80 °C hasta su uso. En estas alicuotas se
cuantificaban los niveles de TAT y F1+2, como mar-
cadores de inhibicion y generacién de trombina «in
vivo» utilizando el método ELISA (Enzygnot TAT y
Enzygnot F1+2, Behringwerke, Germany).

Estudios estadisticos

Se calcularon medias y desviaciones standard.
Los datos fueron estudiados mediante analisis de
varianza «one-way» y/o programas de comparacion
no parametricos.

Resultados

La edad media de los pacientes fue de 59 afos
(rango 25-75). La duracion media de las CEC fue de
104,47 + 29,79 min. con un rango entre 50 y 159
min. Los pacientes sometidos a by-pass coronarios
fueron comparables con los de recambio valvular en
relacion a la edad, requerimientos de heparina y du-
racion de la cirugia.

Al comparar los niveles de los distintos parame-
tros, antes del inicio de la CEC, a los 60 min vy al
finalizar la intervencion se observé: descensos sig-
nificativos de He, plaquetas, fibrindgeno y ATIII (p<
0,0005) (Figura 3, Tabla I). Asi mismo existia un alar-
gamiento significativo del TP, TPTA, TT (p<<0,0005)
con una normalidad en el TR (Figura 4, Tabla II). El
alargamiento del TPTA, a los 60 min del inicio de la
CEC, se correlacionaba con concentraciones ele-
vadas de heparina en sangre, sin embargo al fina-
lizar la cirugia, persistian alargamientos del TPTA
(media 66 seg) con bajas concentraciones de he-
parina circulante (0,1 U/dl) (Figura 5, Tabla IlI).

Desde el inicio de la CEC se objetivd descenso de
la ATIIl (Figura 6, Tabla IV), coincidiendo la menor
concentracion con el mayor alargamiento del TPTA
y con menor nivel de heparinemia.

Los marcadores de activacion de la hemostasia
(TAT y F1+2) se incrementaron de forma significa-
tiva (p<0,0005) durante la CEC, encontrandose
muy elevados al finalizar la misma (Tabla V). El in-
cremento de ambos parametros era paralelo. El au-
mento en los niveles de TAT se correspondia con el
descenso de ATIII (Figura 7, Tabla VI).

No observamos diferencias significativas en los
niveles de TAT (Figura 8, Tabla VII), ni en los demas

A.E.P. N.° 22. Primer Semestre 1996 - 7
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RESULTADOS |
Cambios durante CEC
350
£ L
300 -
250+
200+ L
.
150 L
100- | '
501 ¥ 4
0
HC PLAQUETAS FIBRI AT
BASAL 33 191 310 98
60 min 21 126 200 53
FIN 22 112 195 B
[CIBASAL EE60min [CIFIN

Fig. 3 y Tabia I. Evolucion def He, plaquetas, fibrinégeno y ATHI
durante la CEC. Las determinaciones se efectuaron antes del ini-
cio de la cirugia, a los 60 min y al finalizar la CEC.

RESULTADOS I
Cambios durante la CEC
200 bl
150
100
50—
0 =
¥

VN 12 34 18 17

BASALES 14 36 21 17

60 min 118 160 112 19

FIN 24 62 34 18

[CJvN [ BASALES EH 60min [ FIN

RESULTADOS HlI
Cambios durante la CEC
200+
(L
150+ | i
.
s
.
;1».
100
50_ o 7 %%
i W 1 i
! | B :
o . %@
0
VN BASAL 60 min FIN
TPTA 34 36 160 62
HEPARINEMIA 0,01 0,05 96 0.1
[ TPTA EEl HEPARINEMIA

Fig. 5y Tabla Ill. Evolucion del TPTA y de la heparinemia durante
la CEC. Las determinaciones se efectuaron antes del inicio de la
cirugia, a los 60 min. y al finalizar la CEC. Se observa un pico ma-
ximo de ambos pardmetros a los 60 min. Al finalizar la CEC per-
manece alargado el TPTA con niveles de heparina en sangre mi-
nimos.

Fig. 4 y Tabia Il. Evolucidn del TP, TPTA, TT y TR durante la CEC.
Las determinaciones se efectuaron antes del inicio de fa cirguia,
a los 60 min. y al finalizar la CEC.

parametros de la hemostasia estudiados, al com-
parar entre si los resultados obtenidos en pacientes
tratados con o sin aprotinina (Figura 9, Tabla VIlI),

ATIN
Evolucion
—
120~
100+
80+
60+
40
20
0 T 1
BASAL 10 min FIN
Bl BASAL

Fig. 6 y Tabla IV. Evolucidn de la ATHI durante la CEC. Las de-
terminaciones se efectuaron antes del inicio de la cirugia, a los 60
min. y al finalizar la CEC. Desde el inicio de la CEC se observa un
descenso progresivo de la ATIII.

sometidos a hipotermia o normotermia (Figura 10,
Tabla IX) o en el caso de utilizar bomba de centri-
fuga o de rodillo.

8 - A.E.P. N.° 22. Primer Semestre 1996



la-
60
un

ORIGINALES

TAT Fi+2
Basal 8.4+ 1.8 1.4+0.4
3 min. 19.2+ 6.4 1.8+1.1
60 min. 35.7+15.8 5.9+3.1
Final 78.5+25.6 7.9+6.8

TABLA V. Evolucion de los TAT y F1+2 durante la CEC. Las de-
terminaciones se efectuaron antes de la cirugia, a los 3 y 60 min.
y al finalizar la CEC. Se expresan medias y desviacién estandar.
Los marcadores de activacion de la hemostasia aumentaron de
forma signficativa durante la CEC, encontrandose muy elevados
al finalizar la misma.

Evolucion TAT y ATII
120+
100+
80-
60 -
40-
20
otd B ] B _
BASAL 5 MIN 60 MIN FIN
ATII 929 64 56 51
TAT 8.4 19,27 35,7 78,5
[C3 ATII  EEER TAT]|

Fig. 7 y Tabla Vi. Evolucion de ta ATHI y TAT durante la CEC. Las
determinaciones se efectuaron antes del inicio de la cirugia, a los
3 min. y 60 min. y al finalizar la CEC. Se observa un incremento
en los niveles de TAT y un descenso de los niveles de ATII.

Discusion

El conocimiento de las variaciones de las distin-
tas pruebas que estudian la hemostasia durante la
CEC, puede ayudar a reducir la morbi-mortalidad de
este procedimiento quirtrgico.

En este trabajo, hemos observado descenso de
He, plaquetas y fibrindgeno en probable relacion
con hemodilucién. Objetivamos también alarga-
miento de TP, TPTAy TT en relacién con niveles ele-
vados de heparina circulante; sin embargo después
de la neutralizacion efectiva con sulfato de prota-
mina, como lo demuestran niveles minimos de he-
parina circulante (0,1 U/dL) de heparinemia, persis-
tian alargamientos de TP y TPTA, que sugieren
cambios mas profundos en la hemostasia. Por otro

Variaciones en la CEC y TAT

BASAL 5 MIN B0 MIN FIN
GLOBAL 8.4 19,3 357 785
HIPOTERMIA 7.2 255 35,2 75,4
NORMOTERMIA 11,7 13,8 38,4 755
APROTININA 198 259 43,2 94
NO APROTININA 6,15 16.4 352 61,9

GLOBAL #9 HIPOTERMIA EEE NORMOTERMIA
BB APROTININA I NO APROTININA 1

Fig. 8 y Tabla VII. Evolucion del TAT durante la CEC en pacientes
tratados con o sin aprotinina o sometidos a normotermia o hi-
potermija.

APROTININA
A los 60 min

200+

150+

100+

TIEMPO He TPTA ATII HEPARINA
CON APROTININA 108 18 167 51 1,04
SIN APROTININA 102 22 156 53 09

[ GONAPROTININA EZE SIN APROTININA,

Fig. 9 y Tabla VIll. Evolucion de Hc, TPTA, ATl y heparinemia
durante la CEC en pacientes tratados con o sin aprotinina. Se
muestra también la duracidn media de la CEC en ambos casos.

lado, el aumento de TAT y F1+2, sugieren que el by-
pass cardiopulmonar induce la generacion de trom-
bina, produciéndose un estado de hipercoagulabi-
lidad.

El motivo del uso de la heparina durante la CEC
se basa en la capacidad de la heparina en inducir

A.E.P. N.° 22. Primer Semestre 1996 - 9



ORIGINALES

TEMPERATURA
Durante la CEC

-

e
150+ .
e
L

o

.

-

.
100 o
o
et
(it

=t

e
o

=
50 o
B

He TPTA ATIN HEPARINA
NORMOTERMIA 22 148 50 09
HIPOTERMIA 21 170 54 1
[ NORMOTERMIA [] HIPOTERMIA
L

Fig. 10 y Tabla IX. Evolucion de Hc, TPTA, ATHll y heparinemia
durante la CEC en pacientes sometidos a hipotermia o normo-
termia.

hipocoagulacion de la sangre. Se cree gue su efecto
es debido a dos acciones, la inhibicion de la acti-
vacion de la protrombina (inhibicién de la formacion
de nueva trombina) y a la inhibicion de la trombina
ya formada mediante la ATIIIl, con la formacion de
complejos trombina-antitrombina (TAT) (8). Mien-
tras que la heparina es muy efectiva en catalizar la
inhibicion de la trombina libre circulante por la ATIII,
es menos eficaz en la inhibicién de la trombina
unida a fibrina o a superficies vasculares lesionadas
(13-15). Ademas la accion de la heparina depende
de la concentracion de la AT (15).

El fragmento F1+2 y la trombina se liberan con-
juntamente al activarse la protrombina. En el pre-
sente estudio se objetivan incrementos significati-
vos del F1+2 durante la CEC lo que sugiere que la
heparina no inhibe eficazmente la activacion de la
protrombina, con la subsiguiente formacion de
trombina, a pesar de que la heparina producia
efecto anticoagulante importante (tiempo de coa-
gulacion >450 seq) durante todo el procedimiento
quirdrgico. Sugiriendo que una parte de la trombina
escapa a su inhibicion, facilitando la formacion de
nueva trombina (13-16).

Estos resultados hacen pensar que cuando la
sangre del paciente sometido a cirugia cardiaca se

pone en contacto con las superficies del circuito de
CEC, la coagulacion de la sangre se activay se ge-
nera trombina. Parte de esta trombina se une a la
fibrina (o a otras proteinas del plasma) depositan-
dose en el circuito antes de que pueda ser inacti-
vada. Esta trombina se hace resistente a su ulterior
inhibicion, pero es capaz de facilitar la generacion
de nueva trombina. La formacion de mayores can-
tidades de trombina requieren mayores cantidades
de ATlll/heparina para ser neutralizada. Ademas
este proceso puede verse dificultado si los niveles
plasmaticos de ATIIl estan descendidos. Esto ex-
plicaria los incrementos de TAT y F1+2 durante la
CEC a pesar de emplearse altas dosis de heparina.

Se sabe que la aprotinina inhibe la fase contacto
de la coagulacion sanguinea vy la fibrinolisis (12). Las
superficies artificiales de la CEC activan la fase con-
tacto de la coagulacion, por ello se ha propuesto la
administracion de aprotinina durante la CEC. En
este estudio y de acuerdo con otros autores (8), los
niveles de TAT no disminuyen cuando se adminis-
tran a estos pacientes aprotinina, sugiriendo que
sdlo se inhibe la hiperfibrinolisis. Esta observacion
puede explicar al menos en parte, la aparicion de
trombosis de catéteres en arterias pulmonares re-
cientemente descritas en tres pacientes sometidos
a cirugia cardiaca (17).

En conclusién hemos observado: 1) Descenso del
Hc, plaquetas, fibrindgeno y ATIIl en probable re-
lacion con hemodilucidn, activacion y consumo. 2)
Que el alargamiento de TP, TPTA y TT esta en re-
lacién con la heparina circulante, salvo al final de la
CEC, momento en que persisten alargamientos del
TPTA con bajos niveles de heparinemia. 3) Incre-
mentos significativos de TAT y F1+2 desde el prin-
cipio de la CEC. El aumento de estos marcadores
de activacion de la hemostasia, tiene lugar a pesar
de utilizar altas dosis de heparina, lo que sugiere
qgue este anticoagulante sea incapaz de inhibir la
formacion de trombina. 4) No se observaron dife-
rencias entre los diferentes parametros estudiados,
al comparar entre si pacientes tratados con o sin
aprotinina, sometidos a hipotermia o normotermia o
al utilizar bomba centrifuga o de rodillo.
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Disfuncion glomerular durante la circulacion extracorporea

Gonzalez M*, Ayats MC*, Copete A*, Mata M*, Vidal A%, Fauli A**, Gomar C**

*Perfusion. **Servicio de Anestesiologia y Reanimacién. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona

Resumen

La creatinina plasmatica (Cr PL), es comunmente
utilizada para medir el grado de disfuncién renal.
Ante la escasez de datos en la literatura, nos plan-
teamos determinar la funcién glomerular en pacien-
tes sometidos a circulacion extracorporea (CEC),
con métodos mas especificos.

Realizamos un estudio prospectivo de 30 pacien-
tes sometidos a cirugia de dos o mas injertos co-
ronarios. Se excluyeron los pacientes con una frac-
cién de eyeccién (FE) < 30 %, con Cr Pl = 2 mg/dl,
y/o alteraciones de la funcion hepatica.

Como indicadores de la lesion glomerular se de-
terminaron: Cr P, aclaramiento de Cr, albuminuria
e IgG en orina.

Se recogieron datos analiticos en: T, (preopera-
torio), To-T4 (intraoperatorio), Ts (24 horas de pos-
toperatorio), T (7 dias de postoperatorio) y T7 (40
dias después de la intervencion).

Summary

Creatinin plasma concentration (CrPI), is the most
common parameter for measuring renal dysfunc-
tion. Due to the few bibliographic data, we have stu-
died glomerular function in cardiac patients with ex-
tracorporeal circulation (ECC) using more specific
parameters, such as creatinin clearance and urinary
lgG.

Thirty cardiac patients submitted to two or three
aortocoronary grafts were studied prospectively.
Exclusion criteria were ejection fraction (EF) <
30 %, with CrP1 = 2 mg/dl and hepatic dysfunction.

Glomerular injury was determined by CrPl, crea-
tinin, albumin and inmunoglobulin (IgG) urine levels.

Measurements were made before surgery (T4);
during ECC (T,-T,) and after surgery at 24 hours (Ts),

Introduccion

Los transtornos de la funcién renal, son comunes
en enfermos sometidos a cirugia cardiaca, con de-
rivacion cardiopulmonar.

El glomérulo es el encargado de la formacion del
ultrafiltrado del plasma. En condiciones normales, la

Se controlaron: el tiempo de CEC y de oclusion
aortica, la temperatura rectal y esofagica, volumen
de cardioplegia y de cebado (con manitol 0,5 mg/
kg), las constantes hemodinamicas (PAM durante la
CEC), asi como los farmacos vasoactivos y diuré-
ticos utilizados.

La Cr PI, permaneci6 dentro de los valores nor-
males en todos los tiempos estudiados. En cambio
se registr6 un aumento significativo de: aclara-
miento de Cr en T, IgG urinaria y albuminuria en Tg
y T4, valores que se normalizaron en T;. Por todo
ello llegamos a las siguientes conclusiones:

1. Elfiltrado glomerular aumenta significativamente
durante la CEC, lo que atribuimos a la infusion
de manitol.

5 |as alteraciones de la bioquimica glomerular son
constantes durante la CEC y habitualmente re-
versibles en el postoperatorio.

7 days (Te) and 40 days (T 7).

The following data were also measured: ECC and
isquemia time; cardioplegia infusion; priming vo-
lume (0,5 mg/kg manitol in all patients); MAP during
ECC and diuretics and vasoactive drugs used.

CrPI presented normal levels in all measurements
in all patients. But we found a significant increase in
creatinin clearence at T3; IgG and albumin were also
increased at T5-T,. These values returned to nor-
mality at T;.

We conclude that glomerular filtration increase
during ECC period probably influenced by Manitol
prime infusion and biochemical glomerular altera-
tions are constant during ECC period and return to
normality after surgery.

pared del capilar glomerular es permeable a los pe-
quefios solutos y al agua, pero su permeabilidad
disminuye a medida que aumenta el tamano de las
moléculas (1). La albumina con peso molecular
69.000 Daltons y la IgG con peso molecular 160.000

12 - A.E.P. N.2 22, Primer Semestre 1996
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Daltons (6), son filtradas en cantidad muy limitada.

Ademas del peso molecular, su carga eléctrica,

puede ser un factor determinante en el filtrado de

las macromoleculas (1).

La funcion renal durante la CEC no ha sido sufi-
cientemente definida quizas porque existen multi-
ples factores potencialmente lesivos de la funcion
glomerular:

— Periodos de hipotension arterial, al inicio o du-
rante la CEC, producen una hipoperfusion renal,
gue da lugar a una disminucion de la fraccidon de
filtrado glomerular y del aclaramiento de la Cr (4).

— La utilizacion de hipotermia durante el periodo
de oclusidn adrtica produce vasoconstriccion ar-
teriolar, al mismo tiempo que disminuye la fun-
cion renal tubular (3).

— La hemodilucion junto a la hipotermia, constitu-
yen las principales causas de acumulacién de
fluidos en el espacio intersticial (2).

— La circulacion extracorpérea ocasiona una dis-
minucion del flujo sanguineo renal y del gasto
urinario, acentuandose con la duracion del pro-
cedimiento (2).

Aungue la creatinina plasmatica (Cr Pl), es co-
munmente utilizada para medir el grado de disfun-
cion renal, la informacion que proporciona es ines-
pecifica. Nos planteamos determinar la funcion
glomerular con métodos mas especificos: aclara-
miento del Cr, albuminuria e IgG en orina.

Material y métodos

Estudiamos prospectiva y aleatoriamente a 30
pacientes, con edad (X + DS) 59,3 + 8,45 afios
(rango 41-71 afios), y un peso (X = DS) 73,9 + 9,05
Kg. (rango 55-91 kg.), que fueron sometidos a ci-
rugia cardiaca, bajo CEC, para reparacion de su pa-
tologia coronaria.

Se excluyeron los pacientes con una FE < 30 %,
con Cr Pl = 2 mg/dl, y/o alteraciones de la funcién
hepatica. (Tabla I).

Los parametros bioquimicos estudiados, fueron:

¢ Estudio en 30 pacientes:
intervencion de 2 o mas injertos
— Edad (X+DS) 59,3+8,45 afios
— Peso (X+DS) 73,9+9,05 kg

® Criterios de exclusion:
—FE < 30%
— Creatinina Pl. = 2 mg / dl
— Pruebas hepéticas alteradas

TABLA I. Criterios de exclusién utilizados en el estudio

Cr PI, aclaramiento de Cr, albuminuria e IgG en
orina, realizandose estas determinaciones en los si-
guientes tiempos:

T, - (preoperatorio).

Ts - (postinduccién anestésica).

Ta - (oclusién - desoclusion adrtica).

T4 - (final CEC - final intervencion).

Ts - (24 horas de postoperatorio).

Ts - (7 dias de postoperatorio).

T; - {40 dias de postoperatorio).

Asi mismo, se controlaron como variables: el
tiempo de CEC vy el tiempo de oclusion adrtica, la
temperatura rectal y esofagica, volumen de cebado y
volumen de solucién cardiopléjica y como valor he-
modinamico registramos la presién arterial media
(PMA) durante el periodo de hipotermia. (Tabla Il).

X+DS Rango
T CEC 78,08+22,87 40-140
T Isguemia 43,33+15,04 20-78
Cardioplegia Hem. 400+158,55 175-1000
% Hemodilucion 41,74+6,62 26-55
T. rect. (hipotermia) 32,2+1,85 26-35
P.A.M. (hipotermia) 63,77+14,04 38-95
pCO; (hipotermia) 35,28+3,94 28-43

TABLA Il. Parametros durante la C.E.C.

Técnica de perfusion

En todos los pacientes, se utilizd oxigenador de
membrana capilar de fibra hueca, del tipo H-5401,
MAXIMA y UNIBOX; los circuitos utilizados fueron
3/8-1/2 de PVC, llevando incorporado un filtro ar-
terial del tipo H-640, AF1040D y PALLEC3840.
Tambien se utilizo filtro en la linea de O,, William
Harvey (ref. M8550/B) y GF10 (Baxter).

Todos los circuitos llevaban incorporado en la li-
nea venosa sensor oximétrico para medicion con-
tinuada de la saturacion venosa OXISAT (Optical
Care Transmission Cell, Baxter Health Care Corp.
Bentley Laboratories Irving EUA) y sensor para mo-
nitorizacion continuada de gases en la linea arterial
CDI (3M Health Care MN EUA).

La solucion de cebado utilizada fue: 0,5 mg/kg de
manitol; 50 ml de sercalbtimina al 20 %; 1.500 mi
de Plasmalyte-A 148; 1 mg/kg de heparina sédica y
10 mEq de bicarbonato sédico.

La descoagulacion se consiguié con la adminis-
tracion de 3 mg/kg de heparina inyectada directa-
mente en auricula derecha, previa a la insercién de
las canulas de circulacion extracorpérea. Los flujos
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oscilaron entre 1,8 L/min/m? en hipotermiay 2,6 L/
min/m? en normotermia, utilizando bomba de rodillo
oclusivo Stockert.

La parada cardiaca se consiguio con la adminis-
tracion de cardioplegia hematica, en proporcion 4:1
administrada por via anterograda.

El control de los gases sanguineos, se realizé con
el método alfa-stat, manteniendo una pO, entre
150-200 mmHg y una pCQ; entre 35-40 mmHg. El
valor del hematdcrito se mantuvo superior al 20 %,
afiadiéndose concentrado de hematies cuando este
valor era inferior.

En todos los pacientes se practicé hipotermia
moderada profunda, con temperatura arterio-ve-
nosa entre 27-31° C.

Método estadistico

Para la comparacion entre las diferentes variables
se utilizé el test de la T-student para medidas re-
petidas; la U Mann-Whitney para datos indepen-
dientes, cuando no se cumplieron criterios de ho-
mogeneidad de varianzas para aplicar la T-student.

Se considerd como nivel de significacion, p <
0,05.

Resultados
La Cr PI, permanecié siempre dentro del rango de
normalidad, en todos los tiempos estudiados. (Fig. 1).

Lk r“l Creatinina PL. mg/d| |
1,0 -
0,8 - - I el
g
0,6 -
014 T T T T T T 1
T1 T2 T3 T4 TS T6 T7

Fig. 1. Cambios de los valores de creatinina plasmatica a lo largo
del estudio.
(T2 Preoperatorio, T,: Postinduccicn anestésica, T;: Oclusidn-de-
soclusicn adrtica, T,: Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Te: 7 dias de postoperatorio, T,: 40 dias de pos-
toperatorio).

En cambio, observamos un incremento signifi-
cativo del aclaramiento de la Cren T; (289 + 292,3
ml/min). (Fig. 2). ;

Ety \ @ Aclaramiento Cr. ml/min

300+

250 /! \

200+ / \\

150 //./ \

100 m \l//.\\l’/.

504

0 T T T T T T 1
™ T2 T8 T4 185 T TF

Fig. 2. Cambios de los valores de aclaramiento de creatinina a lo
largo del estudio.

(T+: Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, Ts: Oclusion-de-
soclusién adrtica, T.: Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Ty 7 dias de postoperatorio, T 40 dias de pos-
toperatorio).

También observamos un aumento significativo de
la albuminuria en T; (178 + 180,5 mg/g) y en T,
(194 + 216,1 mg/g). Al mismo tiempo la IgG en
orina se incrementd en T3 (39 + 33,1 mg/g) yen T,
(54 + 45,1 mg/g). Valores que se normalizaron en T
(Figs. 3 y 4).

Ante estos resultados decidimos dividir al grupo
inicial en dos cohortes para compararlos entre si,

F'- Albuminuria mg/gr.

200
180- o
160- / \
140- / \
120 / \
100+ ;/ \

80 /
60- ) i
40 n N

204 o N

Fig. 3. Cambios de los valores de albuminuria a lo largo def es-
tudio.

(T;: Precperatorio, T,: Postinduccionanestésica, Ts: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T.: Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T7: 40 dias de pos-
toperatorio).
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50
40
30 /
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#

|

0 .’T" I T I T T 1

i T2 T3 T4 T5 T6 T7

Fig. 4. Cambios de los valores de IgG (orina) a lo largo del estudio.
(T+: Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, Tj: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T, Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio).

segun el tiempo de duracion de CEC. Denomina-
mos A, al grupo de pacientes en que el tiempo de
duracion de CEC fue superior a 75 minutos y B al
grupo en que la duracion de CEC fue inferior.

No se hallaron variaciones significativas en nin-
guno de los parametros analizados, se mantuvo
siempre la p > 0,005. (Figs. 5, 6, 7 y 8).

Creatinina PL. gr/dl y

P =025 M- CEC>75

i -4 CEC < 75'
=]

T1 T2 T3 T4 jE<] T6  T7

FJQ- 5. erefes de creatinina Plasmatica a lo largo del estudio, se-
gun el tiempo de duracion de ja CEC.

7" ;Dre_'qpergtgrfo, T2: Postinduccién anestésica, Ts: Oclusion-de-
Soclusion adrtica, T,: Final CEC-final intervencidn, Ts: 24 horas de

Postoperatorio, Te: 7 dias de postoperatorio, T,: 40 dias de pos-

toperatorio),

Aclaramiento Cr. ml/min.

P >0.10 -~ CEC>75

& CEC<75

350

300 -
250 -
200 -
150 - \

100 o~ \ / 7/.LNMWI

50 T T T T T T 1
TT T8 18 T T8 T8 T7

fFig. 6. Niveles de aclaramiento de creatinina a lo largo del estudio,
segun el tiempo de duracién de la CEC.

(T,: Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, T,: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T,: Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Ts: 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio).

Albuminuria mg/gr CEC > 75'
P>0,10 ° - g
- CEC <75

250 »

200

150

100

0f M .
il i
0+ 1 T T T T T |

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7

Fig. 7. Niveles de albuminuria a lo largo del estudio, segtn el
tiempo de duracion de la CEC.

(T,: Preoperatorio, T,: Postinduccidn anestésica, T;: Oclusidn-de-
soclusion adrtica, T4 Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio).

Al no encontrar ninguna variacién dividimos de
nuevo al grupo inicial en dos nuevos grupos, el C
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IgG (orina ) mg/gr
P=>0,10
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@ CEC>75
& CEC<75
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correspondié a los pacientes cuya PAM en hipoter-
mia fue superior a 60 mmHg y el D al grupo en que
esta constante permanecié por debajo de 60

Aclaramiento Cr. ml/min | _gm  PAM < 60 mmHg
P > 0,05
& PAM >80 mmHg
350 -
¢
300
250 - e /!
200 f //
150 - // . \\ y
i h
\ —_
1004 # e 4 e
*
50 T T l T T T 1
i T2 T3 T4 TS T6 T7

Fig. 8. Niveles de IgG (orina) a lo largo del estudio, segun el tiempo
de duracion de la CEC.

(T, Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, Ty: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T.: Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T7: 40 dias de pos-
toperatorio).

Creatinina Pl gr/d|
- P H
P> 025 2 AM < 60 mmHg
¢ PAM > 60 mmHg
1.5+

0,5

0 I T I I T T 1
™M T2 T3 T4 T5 Te 17

Fig. 10. Niveles de aclaramiento de la creatinina a fo fargo del es-
tudio, segun la PAM en hipotermia.

(T,: Preoperatorio, T,: Postinduccicn anestésica, Ts: Oclusion-de-
soclusidn adrtica, T, Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Ty 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio).

Albuminuria mg/gr = PAM < 60 mmH
P>0,10 - g
4 PAM > 60 mmHg
250
)
]
200 — | &
150
-
100 - J ;- %
/ N
[/ N,
50 / | SN
:" . . \‘._
' L
0 T T T [ I T 1
T T2 Ta3 T4 T5 T6 T7

Fig. 9. Niveles de creatinina plasmatica a lo largo del estudio, se-
gun la PAM en hipotermia.

(T: Preoperatorio, T»: Postinduccion anestésica, Ts: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T, Final CEC-final intervencion, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio). i

Fig. 11. Niveles de albuminuria a fo largo del estudio, segun la
PAM en hipotermia.

(T: Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, Tj: Oclusion-de-
soclusion adrtica, T,: Final CEC-final intervencidn, Ts: 24 horas de
postoperatorio, Te: 7 dias de postoperatorio, T;: 40 dias de pos-
toperatorio).
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IgG (orina) mg/gr

-l PAM <60 mmHg
P>0,10

-4 PAM > 60 mmHg

70
¢
60 -
50
40 -
30| Fall.
i Y
20 a \
\\»
4 N
10+ ‘ / ™ -
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i) T2 T3 T4 T5 T6 T7

Fig. 12. Niveles de IgG (orina) a lo largo del estudio, seguin la PAM
en hipotermia.

(T+: Preoperatorio, T,: Postinduccion anestésica, Ts: Oclusidn-de-
soclusion adrtica, Ty Final CEC-final intervencion, Ty: 24 horas de
postoperatorio, Tg: 7 dias de postoperatorio, T-: 40 dias de pos-
toperatorio).

mmHg. Tampoco en este caso encontramos varia-
ciones significativas con p > 0,05 (Figs. 9, 10, 11
y 12).

Discusién

Las complicaciones renales a menudo se obser-
van en pacientes que han sido sometidos a cirugia
cardiaca, bajo circulacion extracorpérea, pero el
tipo de disfuncién renal y sus causas siguen siendo
objeto de interés y estudio. Diversos estudios han
relacionado los factores de riesgo: hemdlisis, he-
modilucién, hipotermia, presion de perfusién, oclu-
si6n adrtica; intentando prevenir las lesiones renales
que las técnicas de perfusion ocasionan, incluso en
enfermos cuya funcién renal preoperatoria es
correcta.

Los incrementos significativos del aclaramiento
de la Cr en T, y los de la albuminuria e IgG que se
normalizaron a partir de las 24 horas de postope-
re_ztorio (Ts), nos confirman las alteraciones que la
Circulacion extracorpérea provocan.

_Existen continuas controversias sobre la influen-
Cla de la presion de perfusion durante la circulacién
extracorpérea. Urzua J. y cols. en un estudio reali-
zado en dos grupos de pacientes, en uno de los
Cuales se administrd fenilefrina para mantener la
PAM alrededor de 70 mmHg y en el otro no se con-

trold esta constante, observaron que el aumento
en el aclaramiento de creatinina se correlaciond
significativamente con la presion de perfusion
elevada.

Sin embargo, durante el postoperatorio el acla-
ramiento de creatinina fue similar en ambos gru-
pos (4).

Probablemente en nuestros pacientes, la PAM no
se reflejo en la funcién renal porque permanecieron
siempre en un rango que preserva la perfusion re-
nal. Una causa del aumento de la filtracién pudo ser
la utilizacién de manitol.

En todos los enfermos estudiados se administré
manitol en la solucion de cebado.

La utilizacién de manitol protege la funcion renal
por un aumento del flujo sanguineo renal, aumen-
tando la fraccion de filtracion glomerular y redu-
ciendo las lesiones después de la isquemia. La ad-
ministracion de manitol esta indicada en aquellos
enfermos que van a ser sometidos a isquemia renal
prolongada (2) (5). El papel protector del manitol en
el curso postoperatorio no esta tan claro pero nues-
tros pacientes recuperan la funcién renal normal a
las 24 horas de la intervencion.

Conclusiones

1. Durante la CEC, con manitol aumenta signifi-
cativamente el filtrado glomerular durante el periodo
intraoperatorio, disminuyendo asi la acumulacion
de fluidos en el espacio intersticial (5) (4) (2).

2. La bioquimica glomerular, se encuentra al-
terada durante la CEC, en todos los casos estu-
diados y se normaliza habitualmente en el posto-
peratorio.

3. No se han encontrado diferencias significati-
vas en el curso de la funcion renal causadas por la
PAM o el tiempo de duracion de la CEC que siem-
pre se mantuvieron dentro de los limites de la
normalidad.
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La perfusion en cirugia coronaria de alto riesgo

B. Gil; M.S. Blanco; M. Calvo; P. Barreda; F. de la Fuente.

Hospital Universitario «Marqués de Valdecilla». Santander

Resumen

Se ha llevado a cabo un estudio prospectivo du-
rante 18 meses, en 90 pacientes coronarios con le-
siones en tres 0 mas vasos, con el objetivo de eva-
luar los protocolos de perfusion y proteccion
miocardica en cirugia cardiaco de alto riesgo em-
pleado en nuestro servicio.

Para ello se ha valorado la influencia de diversos
factores de riesgo tanto preoperatorios como in-
traoperatorios sobre la morbi-mortalidad, y ademas
de forma simultanea, se estudio la posible reper-
cusion en la evolucion postoperatoria a corto y me-
diano plazo de la presencia o ausencia de enfer-
medad sistémica asociada a la patologia coronaria.

Summary

A prospective study was performed, during an 18
month period, to evaluate extracorporeal circulation
methodology and myocardial protection techniques
used in our Unit in patients subjected to high-risk
cardiac surgery. A total of 90 coronary patients with
triple vessel disease, with or without left-main ste-
nosis (three o more bypasses performed), were in-
cluded in the study.

The influence of several pre- an intraoperative risk
factors on morbidity and hospital mortality was
analyzed. Simultaneously, the influence of comor-
bid systemic diseases on the early and medium
term outcome was assessed.

Introduccion

En el afo 1993 se llevaron a cabo un total de
650.000 extracorporeas en todo el mundo. La am-
plia difusion de la cirugia cardiaca bajo circulacion
extracorpodrea, esta justificada por los buenos re-
sultados obtenidos, con una mortalidad inferior al
5 %:

En diciembre de 1974, comenzé en nuestro Cen-
tro la cirugia cardiaca con circulacion extracorpo-
rea. Desde entonces, tanto las técnicas, como los
materiales de perfusién, han experimentado una
gran y continua evolucion, que ha repercutido po-
sitivamente sobre los resultados quirdrgicos.

En estos 20 afios, se han realizado en nuestra
Unidad 8.652 intervenciones bajo circulacion extra-
corporea, observandose a largo plazo de tiempo,
una dismunicion de la patologia congénita y valvu-
lar, junto a un aumento progresivo de la enfermedad
coronaria.

La experiencia acumulada nos permite conocer
gue los resultados de este tipo de cirugia, dependen
de varios factores:

1. Situacidn previa de funcionalidad y reserva de di-
versos drganos y sistemas.

2. Patologia especifica y funcion ventricular preo-
peratoria.

3. Trauma quirdrgico inherente a la cirugia.

4. Duracion y suficiencia de la circulacidn extracor-
porea.

5. Respuesta individual a la CEC con hipotermia.

6. Proteccion miocardica adecuada.

7. Calidad de los cuidados post-operatorios.
Tanto la cirugia cardiaca, como las técnicas de

perfusion, se han ido haciendo cada vez mas com-

plejas como consecuencia de un aumento progre-

sivo de la edad media de los pacientes, asi como el

incremento del numero de reintervenciones y de ci-

rugia con patologia asociada.

Material y métodos

Se ha llevado a cabo un estudio prospectivo du-
rante 18 meses, desde julio de 1992 a diciembre de
1993, durante este periodo de tiempo, el nimero to-
tal de extracorporeas realizadas en nuestro Servicio
fue de 732, la distribucion segun la patologia fue la
siguiente:

e Patologia Valvular 430
® Enfermedad Coronaria 222
e Trasplantes Cardiacos 46
e Enfermedades Congénitas 22
® Misceldneas 12

Dentro de la patologia coronaria diferenciamos
tres grupos: 47 pacientes pertenecen al grupo de
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DISTRIBUCION CORONAHIOS' DISTRIBUCION DEL TOTAL DE ENFERMOS SEGUN PATOLOGIA '

e Miscelaneas
R bt Transplantes =
-

= 6%

— Coronario >= 3 Vasos

Coronarios
30%

i
1

ion
:tuzs Coronario + Valvular

I-risk o S R DS "tb?goé?ﬂtas Valvulares
with i o
ste- Fig. 1. Patologia del total de enfermos sometidos a CEC durante 18 meses.
e n-
& S enfermedad coronaria con patologia yalvular aso- ® So!ycr’dn de cepfezdo cristaloide.
’ ciada. Un segundo grupo de 75 pacientes tenian ® flujo de perfusion 2,4 I/m’ x m~.
was afectados dos o menos vasos coronarios, y por Ul- e Hipotermia de 25° C.
g)or- timo, los 100 pacientes restantes, pertenecen al
tum grupo con lesion en tres 0 mas vasos coronarios.
(Figura 1).
SR Nuestro estudio se ha llevado a cabo en este ter-
cer grupo, es decir, pacientes con enfermedad co-
ronaria con lesion en tres 0 mas vasos coronarios,
acor- se ha eliminado la cirugia de urgencia, asi como los
pacientes con otra patologia asociada, siendo de 90
nia. el nimero total de enfermos estudiados, cuya evo-
lucion se ha seguido hasta el alta hospitalaria.
Todo esto, exige al perfusionista una formacion
15 de continuada y la adaptacion a las nuevas tecnolo-
com- gias, en orden a cubrir las nuevas necesidades
ogre- creadas por el creciente aumento de la cirugia de
o el alto riesgo. M- S—
ie ci- El objetivo de este trabajo, es valorar la morbi- Fig. 2. Protocolo de Perfusidn.
mortalidad post-operatoria de los pacientes obte-
nida en nuestro Servicio, con el actual Protocolo de
Perfusion para cirugia de alto riesgo adaptado a las
o du- Nuevas tecnologias. Para ello, se han analizado dis-
re de tintos factores de riesgo pre e intraoperatorios, asi
ro to- Cpmo la posible influencia de las enfermedades sis-
rvicio témicas asociadas a patologia coronaria sobre la
fue la evolucién post-operatoria.
El protocolo de perfusion utilizado en todos los
430 Casos fue: (Figura 2).
292 ® Bomba centrifuga Biomedicus (Figura 3).
46 ® Filtro en linea arterial (Figura 4).
29 ® Monitorizacion continua de gases en linea arterial
12 Cardiomed 4.000 (Figura 5).
amos ® Cardioplegia sanguinea B.C.D. Advanced 1:4
jo de (Figura 6).
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Fig. 4. Filtro en linea arterial.

Fig. 6. Cardioplegia sanguinea B.C.D. Advanced 1.4.

Las enfermedades sistémicas asociadas a la pa-
tologia coronaria que se han tenido en cuenta han
sido: Hipertension arterial diagnosticada clinica-
mente, hipercolesterolemia (Colesterol > 280), dia-

betes tratada médicamente, e insuficiencia renal
(Creatinina > 2).

También se han analizado en que medida otro
tipo de variables pueden influir a corto y mediano
plazo en la evolucion de estos enfermos:

_ Factores de riesgo preoperatorios.

Sexo.

Superficie corporal < 1,60 e,

Enfermedad del tronco.

Infarto agudo de miocardio previo.

F.E. <40 %.

Angor inestable.

indice cardiaco < 2,5 Ifm?.

_ Factores de riesgo intraoperatorios.

Tiempo de by-pass.

Tiempo de Isquemia.

Como variables dependientes para medir morbi-

lidad, se han usado los criterios habituales, dividi-

dos en tres intervalos de tiempo:

e Horas de U.V.I.: Menos de 48 horas, entre 48 y 72
horas y mds de 72 horas.

e Dias de Hospitalizacion: Menos de 10 dias, entre

10 y 15 dias y mds de 15 dias.

E| estadistico utilizado, ha sido una prueba de in-
dependencia de la Ji-Cuadrado con un nivel de sig-
nificacién del 95 %.

Ademas se han analizado las principales compli-
caciones post-operatorias como criterios especifi-
cos de morbilidad.

Resultados
El perfil preoperatorio de paciente que se ha en-

contrado es el siguiente:

e Los hombres representan casi un 89 % frente al
11 % que representan las mujeres.

e Del total de los pacientes estudiados, el 18,8 %
tiene una edad inferior a los 55 arnos, el 73,3 %
estan comprendidos entre 0s 55 Y 75 afos, v el
7,7 % fueron mayores de 75 afios. La media de
edad fue de 62 afios con un rango entre 38 y 80
afnos.

e Sé6lo un 15,7 % tiene una superficie corporal in-
ferior a 1,60 m°.

e FEI 36,6 % estaban afectados por enfermedad del
tronco, el 63 % habian sufrido previamente in-
farto de miocardio y un 50 % presentaban angor
inestable.

e La fraccion fue inferior a 40 solo en un 11 % de
los pacientes, mientras que el indice cardiaco fue
inferior a 2,5 en el 70 % del total de los 90 pa-
cientes estudiados. (Figura 7).
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MUJEF!

11%

HOMBRE
89%

[SUPERFICIE CORPORAL i

<16
16%

L e

INFARTO PREVIO

Sl
63%

ANGOR INESTABLE INDICE CARDIACO

. IC>25
A o 30%
T s0%

Fig. 7. Perfil preoperatorio de enfermos.

IC<25
70%

® | as medidas en horas de U.V.l. y dias de hospi-
talizacion por paciente fueron:

— Horas U.V.l.: X = 57 horas (rango 13-168 h.)

— Dias hospitalizacion: X = 11 dias (rango 7-49 dias)

De todo este grupo de variables preoperatorias
analizadas, solo se encontré significacion estadis-
tica en la prueba de dependencia de la Ji-cuadrado
con un nivel de significacion del 95 % entre los pa-
cientes con F.E. < 40 y mayor nimero de horas de
estancia en U.V.I.

En la grafica se puede observar que en el grupo
de pacientes con F.E. > 40, el 54 % sale de U.V.I.
antes de 48 horas y solo el 11 % permanece mas
de 72 horas, mientras que en el grupo con F.E. <
40, solo el 33 % de pacientes son dados de alta de
U.V.I. antes de las 48 horas y el 44 %, tienen una
estancia en U.V.|. superior a 72 horas. (Figura 8).

Con respecto a la variable sexo, hemos encon-
trado una dependencia entre las mujeres y mayor
numero de dias de hospitalizacion, con un nivel de
significacion del 90 %, sin embargo, no hay ninguna
relacion entre sexo y horas de U.V.I.

En la grafica puede verse como el 73 % de los
hombres y solo el 40 % de las mujeres son dados
de alta hospitalaria antes de los 10 dias. Ademas
solo el 7 % de los hombres permanecen ingresados
mas de 15 dias, mientras que el 20 % de las mu-

jeres presentan una estancia superior a los 15 dias.

(Figura 9).

DEPENDENCIA: FRACCION DE EYECCION - HORAS U.V.I. I

<48 FE 540
33% 48-72
239%

Fig. 8. Dependencia fraccidn de eyeccion < 40 y horas U.V.1.

DEPENDENCIA: SEXO - DIAS HOSPITALIZACION I

\\
|

| 20%

\
\
\\
\

HOMBRES
MUJERES

<10
40% 10-15

40% > 15
20%

Fig. 9. Dependencia sexo y dias de hospitalizacion.

En el resto de variables analizadas: edad, superfi-
cie corporal, enfermedad del tronco, infarto previo,
angor inestable e indice cardiaco < 2,5, no hemos
encontrado ninguna dependencia estadisticamente
significativa respecto a las variables hora de UV.L y
dias de hospitalizacion. Sin embargo, la relacion de
dependencia entre infarto agudo de miocardio previo
y angor inestable con horas de U.V.l., se aproxima
bastante a la significacion estadistica. (Tabla ).
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Variable Variable
independiente dependiente
Horas U.V.1. Dias Hospitalizacién
Sexo N.S.* D.E.S.*™
Edad N.S. N.S.
Superficie Corporal N.S. N.S.
Enfermedad Tronco N.S. N.S.
Infarto Previo AES™ N.S.
Angor Inestable AES N.S.
F.E. < 40 DLES:™ N.S.
1.C. <25 N.S. N.S.

No significativo
* Dependencia estadisticamente significativa
*** Aproximacion estadisticamente significativa

TABLA |. Factores de riesgo preoperatorio

En el analisis de las enfermedades sistémicas
asociadas a la patologia coronaria, se ha encon-
trado que de los 90 enfermos estudiados, 34 pa-
cientes (38 %) no presentaron enfermedad sisté-
mica y 56 pacientes (62 %) si la presentaron,
distribuidos de la siguiente manera:
® Hipertension 35 pacientes (62 %).
e Hipercolesterolemia 29 pacientes (51 %).
e Diabetes 15 pacientes (26 %).
® [nsuficiencia Renal 6 pacientes (11 %).

Como puede observarse, 23 pacientes (41 %) pa-
decian dos o tres enfermedades de forma simulta-
nea. (Figura 10).

En la prueba de independencia de la Ji-Cua-
drado, se ha encontrado dependencia estadistica-
mente significativa en los pacientes hipertensos,

con horas de U.V.l., asi como entre los enfermos
con insuficiencia renal y horas de U.V.l., sin em-
bargo, no resulto significativa la relacién de depen-
dencia de estos dos grupos con los dias de hospi-
talizacion.

En la grafica se puede observar como solo el
40 % de enfermos con hipertension, es dado de alta
antes de las 48 horas de U.V.l, frente al 60 % de
pacientes sin hipertension que deja la U.V.l. en las
primeras 48 horas. (Figura 11).

DEPENDENCIA: HIPERTENSION - HORAS U.V.I. I

%o

40% 48-72 sl
46% >72

14%

Fig. 11. Dependencia pacientes con H.T.A. y horas U.V.I.

DISTRIBUCION ENFERMEDAD SISTEMICA '

DISTRIBUCION CORONARlOSI
35 .
b 30" | (AR
SISTEMICOS -
389 .
. 251 | [HE
i
20 .
F
i
15 .
i
10
SISTEMICOS
62% s
0
HIPERTENSION

T
INSUF. RENAL

Fig. 10. Porcentaje y distribucion con/sin enfermedad sistémica.
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En la gréafica puede verse como ninglin paciente
con insuficiencia renal es dado de alta antes de 48
horas de U.V.l. y sin embargo, el 56,6 % de los pa-
cientes sin insuficiencia renal abandonala U.V.I. an-
tes de 48 horas. (Figura 12).

DEPENDENCIA: INSUFICIENCIA RENAL - HORAS U.V.I. I

<48
0% 48-72
7155

> 72
28,5%

Fig. 12. Dependencia pacientes con Insf. renal y horas U.V.I.

En los otros dos grupos de enfermos, es decir,
pacientes con hipercolesterolemia y pacientes dia-
béticos, no se encontré relaciéon de dependencia
estadisticamente significativa ni con las horas de
U.V.I. ni con los dias de hospitalizacion, lo que sig-
nifica que su evolucion post-operatoria fue igual
que la del grupo de pacientes sin enfermedad sis-
temica. (Tabla Il).

Variable
independiente

Variable
dependiente

Horas U.V.I. Dias Hospitalizacion
Hipertension D.E.S. N.S.
Diabetes N.S. N.S.
Insuficiencia Renal D.E.S. N.S.
Hipercolesterolemia N.S. N.S.
Dos o mas Enf. Sis- N.S. N.S.

témicas

TABLA Il. Factores de riesgo preoperatorio: Enfermedad sisté-
mica

En el andlisis de los factores de riesgo intraope-
ratorios: Tiempo de by-pass y tiempo de isquemia,
se ha encontrado una media de tiempo de by-pass

de 121,8 minutos (rango 74-206’) y una media de-

tiempo de isquemia de 64,6 minutos (rango 37-110")

con una presion media de perfusion de 65 mmHg.
La distribucién de los pacientes en los intervalos

de tiempo establecidos para realizar la prueba de
independencia de la Ji-cuadrado que se ha obte-
nido, ha sido:

e Tiempo de by-pass: el 4,4 % de los pacientes es-
tuvo menos de 90 minutos en CEC, el 51 % es-
tuvo entre 90-120° en CEC, el 40,2 % entre 120-
180" en CEC y solo el 4,4 % estuvo mds de 180’
en CEC.

® Tiempo de Isquemia: El 46,6 % estuvo en isque-
mia menos de 60°, el 43,3 % estuvo entre 60-90’
de isquemia y solo el 10 % estuvo entre 90 y 110’
de isquemia. (Tabla ).

Tiempo By-pass

<90 90-120" 120-180° =180

Pacientes (%) 4,4 % 51 % 40,2 % 4,4 %

Tiempo isquemia

<60 60-80°  90-110

Pacientes (%) 46,6 % 43,3 % 10 %

TABLA IlI. Distribucién pacientes por intervalo de tiempo de by-
pass y de isquemia

En la prueba de independencia de la Ji-Cua-
drado, se ha encontrado que tanto el tiempo de is-
quemia, como el tiempo de by-pass son indepen-
dientes de las horas de estancia en U.V.l. y de los
dias de hospitalizacion. (Tabla IV).

La salida de circulaciéon extracorpoérea se realizo
sin complicaciones en casi la totalidad de los pa-
cientes, necesitando balén de contrapulsacion in-
traadrtico solo el 2,2 % de los pacientes. La desfi-
brilacion fue espontanea en el 48,8 % del total de
los 90 enfermos estudiados.

En el andlisis de los criterios especificos de
morbi-mortalidad, se ha encontrado que la compli-
cacion mas frecuente en U.V.I. fueron los problemas

Variable
dependiente

Variable
independiente

Horas U.V.I. Dias Hospitalizacion
Tiempo By-pass N.S. N.S.
Tiempo Isquemia N.S. N.S.

TABLA IV. Factores de riesgo intraoperatorios
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respiratorios que afectaron al 16,5 % de los pacien-
tes”, los cuales necesitaron respirador mas de 24

horas. El 5,5 % de los pacientes presentaron arrit- 2

mias graves en las primeras 24 horas, se diagnos-
tico infarto agudo de miocardio perioperatorio en el
4,4 % de los enfermos. Solo fueron reintervenidos
por sangrado el 2,2 % y se observé dafo cerebral
difuso solo en el 1,1 % del total de los pacientes.
Otro tipo de complicaciones encontradas fueron
las derivadas de la esternotomia (dehiscencia, me-
diastinitis) que afectaron al 4,4 % de los pacientes,
y las derivadas de la safenectomia (hematomas...)

que afectaron al 3,3 % de los enfermos. (Figura 13). 3.

No presentaron ningun tipo de complicacion
post-operatoriael 57,7 % de los enfermos, y la mor-
talidad fue de 0 % en el total de los 90 pacientes
estudiados.

* El porcentaje de 16,5 % de problemas respirato- 4.

rios es considerado bueno, teniendo en cuenta
que a todos los pacientes se les realizd diseccion
de la arteria mamaria izquierda, por lo que durante

la cirugia, el hemitérax izquierdo esta retraido, lo 5.

que supone con posterioridad un aumento del do-
lor en esa zona, y por tanto, una disminucién en
la movilizacion toracica durante el postoperatorio
inmediato. Ademas al disecar la arteria mamaria,
es frecuente que se abra la pleura, por lo que hay
un aumento en el nimero de derrames y hemo-
térax que no permiten una buena expansion pul-
monar y la probabilidad de aparicion de atelec-
tasias pulmonares es mayor en este grupo de

enfermos que en los otros pacientes sometidos a 6.

cirugia cardiaca con circulacion extracorporea.

Conclusiones
1. La cirugia coronaria en pacientes de alto riesgo

en la poblacion analizada no ha presentado mor-
talidad hospitalaria.

Entre los factores de riesgo preoperatorios de
morbilidad estudiados, no se ha encontrado sig-
nificacion estadistica, en cuanto a la edad, su-
perficie corporal < 1,6 m?, hipercolesterolemia,
diabetes, indice cardiaco < 2,5 I/m? y enferme-
dad del tronco. Aunque la angina inestable y la
presencia de infarto agudo de miocardio previo,
no mostraron dicha significacion, su aproxima-
cion estadistica hace sospechar, su relevancia
como factores de riesgo de morbilidad.

La estancia en la U.V.l. ha sido estadisticamente
mas prolongada en los pacientes con F.E. <
40 %, hipertension arterial e insuficiencia renal,
indicando que representan los principales fac-
tores de riesgo, a tener en cuenta.

El periodo de hospitalizacién Unicamente fue
mas prolongado en las mujeres, no encontran-
dose otros factores que hayan influido en esta
variable dependiente.

La independencia estadistica encontrada entre
tiempo de by-pass y tiempo de isquemia, con las
variables estancia en U.V.l. (horas) y hospitali-
zacion (dias), puede estar relacionada con la
existencia de un protocolo de perfusion ade-
cuado para este tipo de cirugia de alto riesgo, y
la correcta proteccién miocardica, como se ha
comprobado indirectamente por la elevada in-
cidencia de desfibrilacion espontanea y la es-
casa necesidad de contrapulsacion intraadrtica.
La morbilidad relacionada con la esternotomia y
safenectomia no ha resultado satisfactoria, por
lo que debe prestarse mayor atencion en realizar
una técnica quirtrgica meticulosa, para reducir
este tipo de complicaciones.

MORBILIDAD

PROBLEMAS
42%

ARRITMIAS GRAVES |

NO PROBLEMAS

COMPLICACIONES U.V.I. .

EMBOLECTOMIA |
DANO CEREBRAL DIFUSO [ g
REINT. SANGRADO |__
SAFENECTOMIA |
ESTERNOTOMIA [

INFARTO PERIOPERATORIO |

RESPIRATORIOS |

e

58% 0

g2 Sl e T 1 18 e

Fig. 13. Resultados criterios especificos de morbilidad.
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Comentario final

Los avances cientificos logrados en la Ultima
década en la anestesia, técnicas quirlrgicas,
proteccion miocardica y fundamentalmente en la
perfusiéon cardiopulmonar, han hecho posible
efectuar revascularizacién miocardica en pa-
cientes con cardiopatia isquémica de alto riesgo.
En este grupo de pacientes se ha podido de-
mostrar que puede realizarse la cirugia coronaria
sin mortalidad. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta los factores de riesgo de morbilidad para
mejorar los resultados quirdrgicos. En este ana-
lisis pormenorizado, la mayoria de factores de
riesgo clasicos no han dado significaciéon esta-
distica, comprobandose que aquellos pacientes
hipertensos o con insuficiencia renal, han preci-
sado mayor estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos, asi como cuando la fraccion de eyec-
cion estaba disminuida. Otro factor a tener en
cuenta en la prolongacién de la estancia en el
Hospital tras la cirugia, es el hecho de que en ge-
neral, un 20 % de las mujeres, han precisado una
estancia superior a 15 dias, a diferencia del 7 %
de los hombres.

Estos resultados indican que el protocolo de Per-
fusién, junto con una adecuada proteccién miocar-
dica y técnica quirurgica, adaptado para estos pa-
cientes de alto riesgo, juegan un papel determinante

para conseguir una reduccion significativa de la
morbi-mortalidad postoperatoria.
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Anestesia y circulacion extracorporea: interacciones puntuales

Dr. Héctor Litvan

Jefe de la Seccién de Anestesiologia y Reanimacion en Cirugia Cardiaca.
Hospital de la Santa Creu | Sant Pau.

Introduccion

Una de las caracteristicas mas importantes de la
cirugia cardiaca con circulacion extracorporea
(CEC) es la continua y estrecha interrelacién entre
anestesiologos, perfusionistas y cirujanos, impres-
cindible para optimizar los resultados de la cirugia.
Si la relacion entre perfusionistas y cirujanos es muy
importante tanto en el inicio como en la separacién
del paciente de la CEC y en la proteccion del co-
razon, la relacion entre anestesidlogos y perfusio-
nistas es la que va a asegurar durante todo el man-
tenimiento de la CEC, un nivel de perfusion tisular
suficiente y el equilibrio entre aporte y consumo de
oxigeno a los distintos érganos.

La CEC permite sustituir la funciéon de bombeo
del corazon y el intercambio gaseoso de los pul-
mones. Su eficacia se traduce en una buena ho-
meostasia tisular con el desarrollo de los menores
efectos secundarios posibles. Para que el perfusio-
nista pueda conseguirlo, el anestesidlogo debe se-
leccionar los farmacos necesarios para que la in-
duccion y posterior mantenimiento anestésicos
preparen las condiciones para una correcta perfu-
sion durante la CEC.

El anestesidlogo ha de tener en cuenta que las
técnicas empleadas por el perfusionista, directa o
indirectamente van a interferir con los efectos de los
farmacos que utiliza.

El perfusionista debe conocer los farmacos y téc-
nicas que utiliza el anestesidlogo. Y las técnicas
anestésicas utilizadas en cirugia cardiaca estan en
plena evolucion.

Objetivos de la anestesia

La aparicién de nuevos farmacos anestésicos,
conjuntamente con el mejor conocimiento de la fi-
siopatologia, estan permitiendo un cambio en los
objetivos y estrategias anestésicas durante la ciru-
gia cardiaca con CEC'.

Se pretende que el paciente esté mejor protegido
contra el estrés durante la cirugia, sin comprometer
el equilibrio cardiovascular y la perfusion tisular, tra-
tando al mismo tiempo de acortar los periodos de
intubacién traqueal y ventilacion mecanica durante
el postoperatoric inmediato, de manera que el pa-
ciente pueda movilizarse rapidamente y disminuir
asi la incidencia de complicaciones postoperato-
rias?.

La actuacion del anestesiologo desde la consulta
en el dispensario de anestesia y la posterior visita
preoperatoria, es no solo para garantizar la hipno-
sis, la analgesia y la relajacion muscular propias de
cualguier acto anestésico, sino que ademas esta
encaminada a conseguir una buena estabilidad he-
modinamica, esencial para que el paciente llegue en
las mejores condiciones a la CEC. Y durante la
misma, debe protegerlo de las alteraciones fisio-
patolégicas inducidas por la propia CEC.

Técnica anestésica
Hasta hace pocos anos, la técnica anestésica

mas utilizada estaba basada en altas dosis de mér-

ficos (morfina, fentanil), relajantes musculares (pan-
curonio) y benzodiacepinas (diacepam, flunitraze-
pam)®. Durante la fase de CEC, muchos grupos
anadian anestésicos halogenados (halotano, en-
fluorano) para controlar la tensién arterial media

(TAM) y evitar situaciones de despertar.

Estas técnicas estan siendo desplazadas por dis-
tintos motivos:

— aparicion de nuevos farmacos anestésicos de
accion breve, vapores halogenados (isofluorano,
desfluorane, sevofluorane) y otros de administra-
cion endovenosa (propofol, midazolam, etomi-
dato, alfentanil, sulfentanil),

— generalizacion del uso de farmacos vasoactivos

. de corta accion, sean vasodilatadores (nitrogli-
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cerina, nitroprusiato) o vasoconstrictores (feni-
lefrina, noradrenalina),

— generalizacion del uso de oxigenadores de mem-
brana en sustitucion de los oxigenadores de bur-
buja en la maquina de corazén-pulmon, con un
comportamiento con respecto a los anestésicos
menos estudiado que en los oxigenadores de
burbuja,

— temperaturas cercanas a la normotermia durante
la CEC,

— pretension de extubar al paciente en las primeras
horas del postoperatorio,

— mayor preocupacion por las alteraciones neuro-
psicoldgicas,

— menor uso de hemoderivados y utilizacion de far-
macos que disminuyen el sangrado (aprotinina,
desmopresina).

Induccion anestésica

La induccién anestésica suele realizarse con un
hipnético de accion corta (midazolam, etomidato)
asociado a un morfico (fentanil, alfentanil) y un re-
lajante muscular (pancuronio, vecuronio).

Se consigue asi una buena profundidad anesté-
sica sin una gran variacion en la presion arterial (PA)
o en la frecuencia cardiaca (FC) a pesar de los es-
timulos simpaticos.

Nuestro objetivo sera conseguir una éptima re-
lacion entre el aporte de oxigeno (DO,) y el consumo
de oxigeno (VO,) del miocardio y demas tejidos.

Si mantenemos un gasto cardiaco (Q) estable y el
nivel de hemoglobina (Hb) y la saturacion arterial de
oxigeno (SatO,) son adecuados, aseguramos el
DO,. Si disminuimos la postcarga y la FC (mante-
niendo una buena presion de perfusion coronaria),
evitamos un aumento en el VO, del miocardio.

No es habitual en esta fase, el requerimiento de
farmacos vasoactivos ni tampoco el aporte impor-
tante de liquidos endovenosos, que aumentarian la
hemaodilucién gue producird el cebado de la CEC.

Mantenimiento de la anestesia

También esta evolucionando el mantenimiento de
la anestesia (Tabla I). La neurclepto anestesia (mor-
ficos y benzodiacepinas) ha pasado de ser practi-
camente la Unica técnica utilizada en el Hospital de
la Santa Creu i Sant Pau hasta principios de los no-
venta, a su casi desaparicion.

Hemos disminuido el aporte de morficos, que
asociados a benzodiacepinas de corta accién {mi-

ANO: 1992 1993 1994 1995
Neurolepto 29,5 6,3 2,2 0,8
anestesia
Isofluorane 67,9 91,2 72,6 62,7
fentanest
Propofol 0,6 1,9 24,6 35,6
fentanest

TABLA |. Evolucién de las técnicas anestésicas (%) en cirugia
cardiaca en el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

dazolam), a vapores de isofluorano o a propofol en
perfusion continua, nos han permitido mejorar el
confort postoperatoric de los pacientes y disminuir
el tiempo de extubacion de 15 a 7 horas de media
y la estancia en la Unidad de Reanimacién en algo
mas de un dia.

Tanto el isofluorano como el propofol permiten
una rapida variacion en la profundizacion de la
anestesia, pudiendo por ejemplo, disminuir la PA
durante la canulacion adrtica, para evitar el riesgo
de desgarro aértico”.

Inicio de la CEC

Alinicio de la CEC, la hemodilucion producida por
el liquido de cebado, hace que disminuyan la vis-
cosidad sanguinea, las resistencias vasculares sis-
temicas (RVS) y la PA.

Esta hipotensién suele ser facilmente compen-
sada por el perfusionista mediante un aumento del
flujo de la CEC.

Un nivel bajo de Hb pre CEC (anemia, autotrans-
fusion con hemodilucién normovolémica, gran
aporte de cristaloides), un inicio de la CEC muy ra-
pido, o si el anestesiotlogo administra farmacos con
efecto vasodilatador, pueden hacer que la hipoten-
sion sea dificil de compensar solo con el aumento
del flujo. Si el cuadro es de corta duracion y se man-
tiene el DO; (flujo elevado, FiO,, Hb), no parece te-
ner repercusion posterior. Si persiste y las RVS son
bajas, mientras se descartan otras causas (circuito,
canulacion, etc), el anestesiologo suele iniciar la ad-
ministracion de farmacos con efecto alfa adrenér-
gico para mejorar la presion de perfusion.

Esta vasoconstriccion puede dificultar el inter-
cambio térmico haciéndolo inhomogéneo. Si es ex-
cesiva, se puede comprometer la perfusion tisular y
se va a manifestar con la aparicion de una acidosis
metabdlica en el primer control analitico de la CEC.

Otra causa poco frecuente de hipotension severa
y persistente, es la reaccion anafilactica, que suele
asociarse a signos cutaneos. Se debe pensar en ella
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si en el liquido de cebado se afiadieron coloides (ge-
latinas, almidones, etc) o farmacos con conocido
efecto antigénico (aprotinina, etc). El tratamiento,
dificil, ademas de adrenalina a dosis altas puede in-
cluso obligar a cambiar el oxigenador.

Mantenimiento de la anestesia durante la CEC

Una vez que se ha iniciado la CEC, el anestesié-
logo suele complementar la accion de los morficos
y relajantes musculares administrados en la induc-
cion anestésica, con el aporte de benzodiacepinas,
isofluorane o propofol.

Benzodiacepinas: Se asocian a los morficos
para producir hipnosis y amnesia anterégrada du-
rante la cirugia. Diacepam, flunitracepam y mida-
zolam tienen un comportamiento similar en cuanto
a su union con las proteinas, al efecto de dilucion
de la CEC, a la hipotermia o a los cambios del pH.
Hemodinamicamente producen pocos cambios,
disminuyen las VRS entre 10 y 20% y con ellas la
postcarga. Cuando se asocian a los médrficos, du-
rante la CEC suele ser frecuente la necesidad de uti-
lizar farmacos vasodilatadores (NTG,NTP) para con-
trolar la TAM. El midazolam es hidrosoluble, y es el
que tiene una vida media mas corta, de aproxima-
damente 4 horas.

Propofol: Es un anestésico no narcético diluido
en material lipidico, con vida media muy cortay sin
metabolitos activos. En cirugia cardiaca se utiliza
sobre todo en perfusién continua. Tiene un doble
efecto, sobre el SNC y sobre el sistema cardiovas-
cular. Es un excelente hipnético, con cierto efecto
analgésico. Disminuye el flujo sanguineo cerebral y
los requerimientos metabolicos de O, del cerebro.
Disminuye la PAM de forma dosis dependiente al
actuar sobre las RVS.

Por su facil dosificacion, su uso se esta exten-
diendo en el mantenimiento de la anestesia en cirugia
cardiaca, sobre todo durante la CEC® ® y cuando se
requiere una sedacion en el postoperatorio.

Al disminuir las RVS, durante la CEC suele ser ne-
cesario ir a flujos algo mas altos o requerir el apoyo
de farmacos alfa estimulantes para mantener una
PAM adecuada.

A pesar de un efecto inotropico negativo dosis
dependiente, su efecto vasodilatador y un posible
efecto sobre la compliancia del ventriculo derecho,
han sido descritos recientemente como idoneos
para disminuir la postcarga en los pacientes con fa-

llo del ventriculo derecho’. Hay que tener gran cui-
dado con la asepsia, ya que es un excelente medio
de cultivo bacteriano. Estan descritos casos de
sepsis pero sobre todo en pacientes sedados con
propofol en UCI o en casos de utilizacién multiple
de los mismos equipos.

Anestésicos halogenados: Halotano y enfluo-
rano, de uso frecuente en cirugia cardiaca hasta
hace algin tiempo, practicamente han sido susti-
tuidos por el isofluorano. Esta comenzando la intro-
duccién clinica del desfluorane y del sevofluorane,
con un efecto mucho més rapido que el anterior.

Isofluorane: Disminuye las RVS de forma dosis
dependiente, con un efecto depresor miocardico
menor que el halotano o enfluorano. Su uso ha sido
discutido en los pacientes coronarios por un posible
efecto de “robo sanguineo coronario'', no confir-
mado en la clinica si se mantiene un buen control
hemodinamico®. Es neuro protector, aumenta el
flujo sanguineo cerebral, pero si el paciente esta hi-
perventilado lo disminuye, como disminuye los re-
querimientos metabolicos de O, del cerebro, sin in-
terferir con los mecanismos de autorregulacion
cerebrales®.

Durante la CEC se utiliza como hipnético, por su
efecto neuroprotector y para actuar sobre las RVS
y la PAM. Se administra mediante un vaporizador
que se conecta directamente en la linea de aporte
de gases. El vaporizador debe estar siempre en po-
sicién horizontal, y las maniobras de llenado deben
realizarse con cuidado, ya que si se derrama puede
afectar el plastico del oxigenador.

La cantidad de vapores anestésicos que pasa a
la sangre y su captacién por los tejidos, va a de-
pender del flujo de gases frescos que pasan por el
vaporizador, el flujo de la CEC, la temperatura {la hi-
potermia aumenta su solubilidad'®), la hemodilucion
(es menos soluble en las soluciones cristaloides que
en la sangre'"), la eficacia del oxigenador y la dis-
tribucion del flujo sanguineo por los tejidos. Como
los requerimientos estan relacionados a la tempe-
ratura, durante la hipotermia se suele disminuir su
concentracion'?.

Con flujos altos y en normotermia, el tiempo de
captacion y el de eliminacién son similares a cuando
se administra por via inhalatoria'®, siendo su elimi-
nacién rapida (90% en 16 minutos) por la salida de
gases de la maquina corazon pulmon.

Para evitar la contaminacion del quiréfano, se re-
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comienda conectar esta salida al sistema de aspi-
racion de gases del quiréfano'™.

Desforane: vapor anestésico con efectos simi-
lares al isofluorano, pero con coeficiente de parti-
cion sangre-gas de 0,42, lo que permite un ajuste
de la dosificacion con una profundizacién y una eli-
minacién mucho mas rapidos que este ultimo'®. To-
davia no hay gran experiencia clinica, como con el
sevofluorane.

Interaccion CEC - farmacos anestésicos:

Tanto el anestesidlogo como el perfusionista de-
ben tener presente los efectos inducidos por la
CEC, la hemodilucion, la hipotermia y las alteracio-
nes del equilibrio acibo-base, que afectan practi-
camente todos los procesos fisioldgicos relaciona-
dos con la absorcion, distribucion y metabolismo de
los farmacos'®.

Hemodilucion:

La hemodilucion hace que los niveles plasmati-
cos de los farmacos disminuyan en forma propor-
cional al liquido de cebado, por lo que tedricamente
disminuye su efecto. Esto se compensa por un des-
plazamiento en la relacion farmaco libre - farmaco
unido a las proteinas, aumentando la cantidad de
farmaco libre activo, capaz de cruzar la barrera he-
mato-encefalica'’.

La disminucion en la concentracion plasmatica
produce también un desplazamiento compensador
de esos farmacos desde los tejidos hacia el espacio
vascular.

Estos efectos de la CEC sobre los farmacos se
complican mas al asociarse el flujo no pulsatil y la
hipotermia. El flujo sanguineo regional se redistri-
buye, disminuye el gasto hepatico y renal, interfi-
riendo con el clearance y la eliminacion de farmacos
como el fentanil'8,

Flujo pulsatil:

Si se confirma que la CEC con flujo pulsatil mejora
la perfusion hepatica y renal, es de suponer que si
se utiliza esta técnica, también influya en el meta-
bolismo de los anestésicos.

Descoagulacion:

La descoagulacion del paciente con heparina, al
aumentar los acidos grasos libres del plasma, tam-
bién modifica la fijacion proteica de algunos far-

macos. Este efecto se revierte tras la administracion .

de sulfato de protamina, lo que aumenta su nivel
tras la separacion de la CEC'®.

Hipotermia:

La hipotermia al disminuir la actividad metabdlica,
reduce los requerimientos de los vapores anesté-
sicos o los hipnoéticos endovenosos y modifica la
distribucion del flujo sanguineo y la perfusién tisular.
La disminucion del volumen de distribucion hace
gue por ejemplo, aumente la concentracion plas-
matica de propofol durante la CEC, por lo que el
anestesiologo suele disminuir su administracion®’.

A temperaturas de 25-30°C nasofaringea, dismi-
nuye la actividad enzimatica en higado vy riién, lo
que disminuye el metabolismo de las benzo-
diacepinas?®'. A 20°C no es necesaria la administra-
cion de isofluorano, y a 18°C se puede hacer un
paro total de la CEC durante aproximadamente 20
minutos??.

Por el contrario, la hipotermia aumentaria el
efecto de algunos de los relajantes musculares mas
utilizados, como el pancuronio o el vecuronio en
perfusion.

Este efecto se invierte durante la fase de recalen-
tamiento, por lo que es habitual ajustar la dosifica-
cién para que la relajacion muscular sea maxima, lo
que contribuye a disminuir el VO,.

Tendencias actuales:

Sin embargo, la tendencia actual es a mantener
la temperatura nasofaringea entre 30-34°C, o in-
cluso en normotermia, lo que deben tener presente
el anestesiologo a la hora de asegurar la hipnosis
durante todo el procedimiento y el perfusionista a la
hora de mantener unos niveles de flujo suficientes
para asegurar la homeostasia tisular.

Flujos de CEC suficientes a 28-30°C, pueden ser
insuficientes a 32-34°C, dejando al cerebro despro-
tegido a disminuciones transitorias de la TA.

Por otra parte, farmacos con gran volumen de
distribucion, como el fentanil o sulfentanil, que se
redistribuyen antes del inicio de la CEC, queda-
rian secuestrados a su paso por los pulmones y
musculos. Su nivel plasmatico aumenta tras el
recalentamiento® y al reiniciar la ventilacion®, por
lo que si la dosis total del farmaco se administra an-
tes del inicio de la CEC, el nivel de analgesia se
mantiene durante toda la intervencion.

En suma, la hemodilucién y la hipotermia em-
pleadas durante la CEC producen una serie de mo-
dificaciones en la concentracion plasmatica de los
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farmacos y sus sitios de accion, que hacen del ma-
nejo farmacolégico una actuaciéon interesante vy
compleja.

La propia CEC es un estimulo potente de las hor-
monas del estres, dificiles de bloquear aunque se
profundice el plano anestésico.

Durante la CEC debemos asegurar la analgesia,
pero sobre todo la hipnosis, ya que estan descritos
episodios de superficializacion anestésica con la
posibilidad de ‘“‘recordar, sobre todo durante la
fase de recalentamiento.

Propofol - Isofluorano:

Tanto los vapores de isofluorano, administrado
directamente en la maguina corazén-pulmén, como
el propofol en perfusion endovenosa, cumplen un
doble papel de forma similar, como anestésicos
(hipnosis y proteccién ante la agresion quirtrgica)®®,
y como farmacos vasoactivos (disminucion de las
RVS)?, con parecidos efectos sobre el miocardio?’.

Al permitirnos disminuir las dosis de morficos,
benzodiacepinas y relajantes musculares utilizadas
durante la CEC y al ser farmacos de eliminacion ra-
pida, contribuyen a disminuir el tiempo de ventila-
cion mecanica y recuperacion postanestésica.

Descoordinacion Flujo - Presion:

Si la actuacion del anestesidlogo y del perfusor no
esta coordinada, pueden ocurrir situaciones para-
ddjicas como que ante un paciente hipertenso por
un plano anestésico superficial, en lugar de profun-
dizarse el plano anestésico, se disminuya el flujo de
la CEC, empeorando la perfusiéon de unos tejidos
con un DO, seguramente comprometido por la es-
timulacion simpatica.

O por el contrario, mientras el anestesiélogo au-
menta el aporte de farmacos para disminuir las RVS
y mantener la PAM no superior a 60 mmHg, el per-
fusionista aumenta cada vez mas el flujo preten-
diendo mantener esa PAM por encima de 80
mmHg.

Por lo que tanto en el aporte del flujo sanguineo,
como en el mantenimiento de los niveles de PAM,
la actuacion del anestesidlogo y del perfusionista
deben estar perfectamente sincronizadas, para asi
evitar situaciones que pudieran comprometer el
DO, al cerebro y al rifidn, érganos responsables de
la mayor incidencia de complicaciones severas en
el postoperatorio.

Presién de perfusion:
Histéricamente, la PAM se considerd correcta

con niveles de al menos 50 mmHg?®. Slogoff no en-
contré relacion entre estos niveles de PAM y la evo-
lucion postoperatoria®®. Sin embargo, trabajos re-
cientes cuestionan estos planteamientos: Gold en
un estudio multicéntrico comparando dos grupos
de pacientes sometidos a bypass aortocoronario,
uno con PAM entre 50-60 mmHg durante la CEC y
otro con PAM entre 80-100 mmHg, encuentra que
los pacientes del grupo mantenido con PAM 80-100
mmHg durante la CEC presentaron menos compli-
caciones cardiacas y neuroldgicas y un mejor pro-
nostico a los seis meses, que los del grupo man-
tenido con PAM 50-60 mmHg durante la CEC®C,

Flujos: g

También Michler, experimentando con monos en
el laboratorio, concluye que si se trabaja con flujos
bajos en la CEC, el flujo sanguinec cerebral es
mayor con PAM de 60 mmHg que con PAM de
20 mmHg®'. Si se confirma en la clinica, significaria
que con flujos bajos la perfusion cerebral queda
menos protegida a disminuciones transitorias de
la PAM.

Complicaciones neurolégicas:

El origen de las complicaciones neurologicas es
multifactorial, con la embolia de particulas y aire en
primer lugar, pero también ligado al nivel de hipo-
termia, a la hipertermia post recalentamiento, a la
hipoxemia, a alteraciones metabdlicas como la hi-
perglicemia, o a situaciones de bajo gasto cerebral
por estenosis carotideas o bajo flujo.

Aungue la autorregulacion del flujo sanguineo ce-
rebral durante la CEC esta conservada, las resisten-
cias vasculares cerebrales aumentan en funcion del
tiempo.

Durante el recalentamiento aumenta el VO, ce-
rebral, pero sélo podremos aumentar el DO, cere-
bral en forma limitada (aumentando el flujo de CEC
y el nivel de Hb), o indirectamente, si se disminuye
el VO, (relajacion muscular, profundizacion de la
anestesia).

Es posible que el efecto neuroprotector descrito
tanto para el isofluorane como para el propofol, pu-
diera trasladarse a la anestesia durante la CEC.

Alteraciones renales:

Durante la CEC hay también una disminucion del
flujo sanguineo renal y de la filtracion glomerular, re-
lacionados con cambios endocrinos, humorales y
en la presion de perfusién de la arteria renal. Aunque
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muchos estudios no encuentran relacion entre la in-
suficiencia renal postoperatoria (IRA) y flujo o PAM
durante la CEC, la mayoria de trabajos la relaciona
a alteraciones en la funcién renal preoperatoria o al
tiempo de CEC.

En general suele afiadirse manitol en el liquido de
cebado de la CEC, y o una perfusién de dopamina
a dosis dopaminérgicas como forma de proteccion
renal en pacientes de riesgo o cuando se prevea
una CEC larga®.

Resistencias Vasculares Sistémicas:

Cuando el perfusionista utiliza flujos bajos, im-
plica que las RVS son elevadas para mantener la
PAM. Y el aumento de RVS puede ser por falta de
hipnosis, de analgesia, por la hipotermia o por la
propia duracién de la CEC, por el aumento de las
catecolaminas circulantes o por farmacos vaso-
constrictores.

Este aumento de las RVS puede disminuir la per-
fusion tisular y el VO,, con lo que la saturacion ve-
nosa mixta de oxigeno (SatvQ,) puede mantenerse
alta®. En estas circunstancias, con una SatO, y un
nivel de Hb correctos, la aparicién de acidosis me-
tabdlica es sindnino de un flujo de CEC insuficiente.

Equilibrio acido-base:

En cuanto al manejo del equilibrio acido-base, a
pesar de que distintos autores no encuentran dife-
rencias en los resultados clinicos utilizando PH-Stat
0 alfa-Stat, la hipercarbia que produce el manejo
con PH-Stat, el aumento del flujo sanguineo cere-
bral y la pérdida de la autorregulacién flujo-
presion®, hace que muchos grupos prefieran el ma-
nejo con alfa-Stat®. Alston®® encontré que si se
controla el plano anestésico y el nivel de flujo de
CEC, el manejo del equilibrio dcido-base no influye
en el VO,. La modificacion del VO, la relaciona mas
al aporte (Q) que a un cambio en la extraccion de
O, (aumento de D{a-v)O,) o0 a un cambio en la dis-
tribucion de la microcirculacién (aumento de shunt
con RVS altas).

Aporte / Consumo de O,:

Durante la CEC, la SatvO, se correlaciona con
SatO,, Hb,Q y VO,. La hipotermia y la anestesia con
relajacion muscular son las principales determinan-
tes del VO,. El mayor determinante del DO, es el
flujo de CEC y el CaO, (Hb y SatO,). Cualquier dis-
minucion en flujo o Hb va a disminuir DO, y con él
disminuye la SatvO,.

Sobre todo durante la fase de calentamiento.

Un flujo 2,4 I/m?/min en normotermia es mas o
menos el Q de un adulto en reposo. En hipotermia
puede disminuir a 1,4 I/m?/min, si no se modifica el
VO, y la SatvO, se mantiene por encima de 70%. Si
se bajan los flujos en normotermia, la SatvO, va a
bajar mucho. Con una Hb de 80 g/l, el CaO. es 90%
del normal, pero con una Hb de 60 g/l, el CaO, dis-
minuye mucho y la SatvO, también, por lo que ten-
dremos que aumentar los flujos de CEC o transfun-
dir hematies. Si el paciente tiene un gasto bajo,
habra que aumentar la Hb antes de intentar finalizar
la CEC, ya que no va a poder compensar con un
aumento del Q.

Debe quedar claro que medir los gases arteriales
es medir |a eficiencia del oxigenador®’. Se debe me-
dir la SatvOs, ya que al estar en la pendiente de la
curva de disociacion de la Hb, pequefios cambios
en la PvO, se corresponden con grandes cambios
en la SatvO,, por lo que una disminucién en el DO,
o un aumento en el VO, se manifestaran rapida-
mente en una disminucion de la SatvO,. En hipo-
termia moderada con flujos de 1,4 I/m%/min, una
disminucion de la SatvO, menor de 70% puede sig-
nificar un aumento de la extracciéon de O, por los
tejidos por aporte inadecuado de 0,%%. En normo-
termia el valor normal de la SatvO, es aproxima-
damente 75%. Por debajo de 70% se asocia a un
aporte bajo de O, (flujo insuficientemente bajo, he-
modilucion extrema, o desaturacion de O, arterial),
0 a un aumento en el VO, (aumento de temperatura,
escalofrios por falta de relajacién muscular o su-
perficializacion de la anestesia). Una SatvO. de
60% es peligrosa, ya que por debajo de 50% esta
el umbral del metabolismo anaerobio®.

Separacion de la CEC:

Antes de la separacion del paciente de la CEC, el
perfusionista deberia informarle al anestesidlogo
dos datos muy importantes para el manejo posterior
a la CEC: las RVS y el Q aproximado del paciente.
Si las RVS las calcula justo antes de iniciar la se-
paracion, a flujos totales, sirven como referencia en
los primeros momentos post CEC, y dan tiempo a
tomar decisiones con los valores de la presién en la
auricula izquierda o si es necesario, hasta que se
realicen mediciones con un catéter en la arteria pul-
monar.

La SatvO, también nos permitira predecir apro-
ximadamente el Q que tendra el paciente al finalizar
la CEC.
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Con SatO, y Hb constantes, la relacion entre Q y
SatvO, es una constante, por lo que Q1xSatvO,1 =
Q2xSatv0,2. Si justo antes de iniciar la separacion
de la CEC, obtenemos la SatvO, a flujo total, y luego
la obtenemos a un flujo minimo, por ejemplo 500 ml/
m’min, con el corazéon del paciente aportando el
resto del Q, la SatvO, en ese momento va a traducir
aproximadamente el rendimiento de ese corazon
ante la separacién de la CEC:

Qpostcec = (Flujo CEC)x(SatvO; cec tota)/(SatvO;
flujo bajo)-

Si la SatvO, disminuye justo a la salida de la CEC,
con normotermia, Hb y SatO, estable, lo que baja
es el Q por fallo miocardico™.

Conclusiones:

La interaccion de las alteraciones fisiopatologicas
inducidas por la CEC con los efectos farmacologi-
cos de los anestésicos recientes, es realmente
compleja.

Si pretendemos que los resultados de nuestra ac-
tuacion profesional en la cirugia cardiaca con CEC
esté de acorde a la evolucion de los conocimientos
fisiopatolégicos y al desarrollo farmacoldgico y tec-
nolégico actuales, tanto el perfusionista como el
anestesiologo deben estar al tanto de las proble-
maticas del otro. Ayala*' ya planteaba en 1991 lo
absurdo de una situacion de incomunicacion entre
el perfusionista y el anestesiologo, en la que cada
cual tomara actitudes que repercutieran en la acti-
vidad del otro y le obligaran a medidas indtiles o
perjudiciales. Seguramente estamos en el camino
del cambio.
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Fe de erratas

En el nimero 21 de la Revista de la A.E.P. co-
rrespondiente al segundo semestre de 1995, se

omitio por un error de imprenta, el pie de las figuras
1y 2 que aparecian en las paginas 6 y 7 respecti-
vamente, y que correspondian al original <ECMO en

un paciente con edema agudo de pulmén, de baja

filaxia a la protamina».

Dichos pies de figura eran: El de la figura 1. Ca-
racteristicas del paciente. El de la figura 2. ECMO

.z

presion por ana

en funcionamiento, ya preparado para el traslado.

Asimismo dicha figura 2 deberia haber sido re-

producida antes que la figura 3.
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NUEVOS PRODUCTOS

Biomed, S.A.

Biomed, S.A. se complace en anunciar la distri-
bucién en exclusiva por toda Espafia de la com-
pafnia JOSTRA Medizintechnik, fabricante aleman
de reconocido prestigio cuyos elevados niveles de
calidad le han permitido situarse en muchos cam-
pos de la especialidad de cirugia cardiaca a la ca-
beza de los suministradores en su pais.

Con la incorporacion de JOSTRA, Biomed, S.A.
puede ofrecer a sus clientes practicamente todo el
material necesario para la especialidad de cirugia
cardiaca.

Bombas para circulacion extracorpérea
Modelo HL-15

De resistencia y fiabilidad probadas en el mer-
cado internacional durante muchos arios.
Modelo HL-20

Afade la ultima tecnologia y la capacidad de in-
formatizar completamente toda la perfusion.

Linea compacta

Especialmente concebida para su aplicaciéon en
ECMO, RETIRADA DE CQ2, Y PERFUSION DE
ORGANOS.

Unidad calentadora y enfriadora
Modelo HCU-20-600

Sistema con capacidad de control remoto desde
la bomba, circuitos independientes para enfria-
miento y calentamiento que aseguran la maxima ra-
pidez y eficacia del proceso, depésito interno con
suficiente capacidad, para manejar el oxigenador y
la manta de hiper-hipotermia, el sistema se puede
utilizar con cualquier bomba de extracorpoérea.

Oxigenacion

Sistema QUADROX de fibra hueca de polipropi-
leno, para uso en adultos.

Sistema de difusion por membrana de silicona,
serie M para uso pediatrico, y asistencias prolon-
gadas ECMO.

Sistema de recubrimiento con heparina Bioline
El sistema Bioline combina la heparina activada

con un polipéptido para simular el endotelio natural,
su sistema exclusivo de recubrimiento asegura una
unién estable de la molécula de heparina a través
de interaccion covalentes e ionicas entre la molé-
cula de heparina y el polipéptido inmovilizado que
recubre toda la superficie, de esta forma la heparina
se mantiene estable y activa. El sistema Bioline es
aplicable a todos los materiales utilizados actual-
mente en la medicina moderna.

Reservorios venosos, de cardiotomia, y auto-
transfusioén

Filtros arteriales y filtros pre-bypass
Hemoconcentradores
Sistema de cardioplejia
Canulas venosas

Sencillas o de doble fase, rectas o curvas, con o
sin refuerzo, distintos tipos de puntas y tamarios,

con o sin preconexion, posibilidad de fabricar cual-
quier disefo.
Canulas arteriales

Tamarnos pediatricos y adultos, con o sin tapén
vent, reforzadas, punta curva o recta, con o sin ani-

llo o aleta de sujeccion, posibilidad de fabricar mo-
delos especiales.

Catéteres de ventriculo izquierdo y de corazén
izquierdo

Catéteres para medida de presién en auricula
Catéteres especiales para ECMO

Sets para canulacion femoral

Aspiradores

Drenajes toracicos

Conectores

Bolsas de sangre

Separador de esternén y separador de mamaria
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Sorin Biomédica

Nuevo Monolyth C
La perfusion ideal en circuito cerrado mas cerca
gue nunca.
Nuevo, eficaz y exclusivo atrapa-burbujas.
Compacto, montaje rapido y sencillo.
Ideal para emergencias y bueno para la rutina.

Terumo-0Osteomedics

Capiox SX10

Este nuevo oxigenador de membrana de fibra
hueca, esta especialmente disefiado para pacientes
pediatricos, de superficie corporal, maxima de 1,5
m?. El CAPIOX SX10, puede ser utilizado en circuito
abierto, con bolsa colapsable o circuito cerrado,
con reservorio incorporado.

Como todos los oxigenadores TERUMO, consta
de su exclusiva membrana, que ademas de garan-
tizarnos su efectividad en dilatados periodos de
tiempo, nos garantiza uniformidad en cuanto a la
distribucidn de sus poros, lo que permite a este oxi-
genador tener una membrana de poca superficie,

con resultados 6ptimos en relacién al intercambio
de gases. La superficie de la membrana, es de tan
sélo 1 m?, lo que influye directamente en su bajo ce-
bado de 135 ml.

La base del oxigenador, consta de una capa ais-
lante, que evita la condensacion de vapor de agua.

El intercambiador de calor, esta formado por 840
pipetas de acero inoxidable, con una superficie de
1.300 m?, en los cuales no se produce el efecto
complianza. A su vez, el intercambiador de calor,
posee un sistema, que obliga el paso del agua a lo
largo de las pipetas en tres secciones, lo que mejora
sensiblemente su efectividad. Como todos los mo-
delos Capiox, las conexiones de entrada/salida de
agua, son indistintas.

El disefic céncavo del haz de fibras, proporciona
un flujo constante de baja resistencia de hasta 4
Ixm, lo que evita canalizaciones y un excelente in-
tercambio gaseoso.

El reservorio, tiene una capacidad de 3.000 ml,
con un volumen minimo operativo de 100 ml. Dicho
reservorio, estd compuesto por una sola camara,
con dos filtros diferenciados, uno de cardiotomia de
20 micras y otro venoso de 47.

La conexion de entrada de cavas gira 360°, asi
como toda la unidad una vez colocada en su so-
porte, por lo que es posible orientar la conexiéon de
salida arterial.
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AGENDA

s AGENBA oy

En esta seccion intentamos dar la maxima infor-
macién sobre congresos, jornadas y conferencias

gue creemos pueden ser de nuestro interés.

Eventos Nacionales 1996

28-29 junio

26-29 junio

IX Congreso Nacional de la
Asociacion Espariola de
Perfusionistas (A.E.P.)

Palacio de Congresos
Secretaria: Congrega, S.L.
Emilia Pardo Bazan, 8, 1.° izg.
15005 La Coruia

Tel. (981) 12 15 56

Fax (981) 12 24 15

XllI Congreso de la Sociedad
Espafiola de Cirugia
Cardiovascular

Secretaria: Congrega, S.L.
Apdo. de Correos 230

Emilia Pardo Bazan, 8, 1.° izq.
15005 La Corufia

Tel. (981) 12 15 56

Fax (981) 12 24 15

Eventos Internacionales 1996

26-29 junio

22-24 julio

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

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

Septiembre

20-25 octubre

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) 4364 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 perfusién.

Eventos Internacionales 1997

11-14 junio

VIl European Congress on Extra-
Corporeal Circulation Technology
Karlovy Vary, Czech Republic
Information address:

University Hospital Rotterdam
Dept. E.C.C. ATT. Mrs. M. Wijers
Dr. Molewaterplein 40

3015 GD Rotterdam

The Netherlands

Fax (31) 10-419 10 89
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@SPIRALGOLD. de Bentley. El modelo de Biocompatibilidad

Presentando SpiralGold”,
el primer "Oxigenador Biocompatible”
disenado para uso rutinario.

Duraflo® es solamente el principio.

El oxigenador SpiralGold™ establece un nuevo estandar. Para Bentley, es un cami-
no hacia el futuro, un "oxigenador biocompatible” producido para uso rutinario.
El trayecto de la sangre de cada oxigenador SpiralGold™, ha sido tratado

con Duraflo®, para minimizar el dario hemadtico. Biocompatibilidad
y rendimiento hacen del SpiralGold™ el primer Oxigenador
de su genero y el oxigenador de eleccion para el paciente
y el perfusionista.

Rendimiento inigualable.

Como el nuevo estandar en oxigenacion SpiralGold™
logra las mas altas marcas en cada categoria del rendi-
miento. Alta transferencia de gas, volumen de ceba-
do bajo y consistencia de oxigenador a oxigenador.

Es el primer oxigenador que ofrece estos beneficios
anadidos a la biocompatibilidad.

Duraflo® proporciona a una superficie biocompatible
estable y duradera a todo el trayecto de la sangre.
Estudios clinicos de circuitos Duraflo” han demostra-
do mejoras en la recuperacion del paciente, ofre-
ciendo a su vez una potencial reduccion de costes,
consideracion a tener en cuenta en el entorno de
los cuidados de salud hoy en dia.

Por ultimo: Sin compromisos.

Como el primer "oxigenador biocompatible” disenado para utilizacion de rutina, ~
SpiralGold™ le permite a usted, dar a cada paciente la mejor oportuni- i
dad para una recuperacion mejor después de la cirugia y unas condi-
ciones éptimas durante la cirugia.

Pregunte a su delegado de Bentley, sobre el nueve oxigenador biocompatible SPIRALGOLD™ y [os
GOLD™ BOSFACS o, contacte con

BAXTER S.A. BAXTER 5.A.

Paoligono Ind. Vara de Quart Parque Empresarial San Fernando
Calle dels Gremis Edificio Londres

46014 Valencia 28831 Madrid

Tel. (96} 386 08 00 Tel. (91) 678 93 21

Fax (96) 379 77 18 Fax. {91) 678 93 40

Linea 900: 101 830 Bentley Division

Baxter




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 tamafio 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-
titucidn 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.

¢) En una tercera pagina, resumen en inglés.

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

— Introduccion

— Material y método

— Resultados

— Discusion

— Conclusiones

NORMAS

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 publicacion

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

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

f) Tablas, ilustraciones y fotografias:
Cada tabla, esquema o ilustracién, debe ser con-
feccionada en folio aparte. Se recomienda tinta
china en la construccion de tablas y esquemas
gue 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, tamafno 9 X 12 o0 10 x 15, llevaran al
dorso el nombre del autor y el niumero de orden.
Al pie del folio ira la explicacion de las abrevia-
turas.
En folio aparte, y con el mismo nimero de orden
y titulo informativo, se mecanografiara a doble
espacio la explicacion de la tabla, esquema o 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.

Comite de seleccion y redaccion
de la revista A.E.P.
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iSiempre ponemos la marca!
Una "clara” muestra de calidad.

Cuando no hay lugar para compromisos...

Controlado rigurosamente La arteria por la cual los demas
segun Criterio Clase VI son juzgados.

del USP para aplicaciones | &R
Excelente memoria.

Muy transparente.

NORTON IBERICA, CL. SA. - Poligono Industrial Aquiberia - 08755 Castellbisbal (Barcelona) - Phone: 34-3-682.37.00 - Fax: 34-3-682.01.49
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SUSCRIPCION

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

Suscripcion a la revista A.E.P.

Nombre

Direccion Nam.
Localidad D.P.

Pais
Tel.

|
I
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I
\
|
\
|
\
\
4
|
|
|
|
I
|
Centro de trabajo :
Localidad D.P. l
|

|

|

|

|

|

|

|

|

|

|

|

|

Pais

Categoria profesional

Suscripcion anual para Espafia: 1.500 ptas.

Suscripcion anual para otros paises: 20 $ USA.

Cta. Cte. 0200172588 de la Caixa d’Estalvis i Pensions de Barcelona.
Agencia Travessera de Gracia, 372-376 - Oficina 0885 - 08025 Barcelona.

Forma de pago: I
Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacion Espariola de Perfusionistas. X
|
|
|
e Abstenerse de enviar cheque bancario. |
|
|
&l
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EXCEL

CALIDAD MONOLYTH PARA PERFUSION
EN CIRCUITO CERRADO.

WE TAKE RESEARCH To HEART

La perfusion ideal en circuito cerrado
mds cerca que nunca.

El' desburbujeo nunca ha sido tan
eficaz, gracias a su sistema exclusivo
atrapa burbujas.

Perfecta integracion entre la parto
posterior rigida del reservorio venoso
colapsable y el médulo intercambiader
de calor del oxigenador.

Oxigenador compacto, ergondémico,
seguro, con todos los accesorios %
proteccion contra embolias gaseosas,
que permite um montaje rdpido vy fiable
en cualquier circuito de perfusion.
Monolyth C es bueno para la rutina y
excelente para emergencias.

SORIN

BIOMEDICA




