25

Segundo Semestre 1997

ReViéta Eépaﬁola de P_erfusic’)n




ICa SA
ian Bach, 12

Juan Sebasti
08021 Barc
Teléfono

ed

.
g
.

.

L &

elona
(93) 400 65 05

yintl)

Telefax (93) 414 06 09

i

11T

s

Il
o




Cardiovascular
sistema de circulacion extracorpore

COBE IBERICA, S.A. Josep Pla, 82-84 - 08019 Barcelona
Teléfono 93-2663667 - Fax 93-:3033535




SUMARIO

DIRECTOR

Ginés Tocén
Presidente de la A.E.P.
Hospital Universitario Virgen del Rocio ® Sevilla

DIREGCION TECNICA

Rosa Molera
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau  Barcelona

JEFE DE REDACCION

Doménec Santiago
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau » Barcelona

COMITE DE REDACCION

Elisenda Bruguera

Esther Colillas

Margarita Olivares

Ciutat Sanitaria Princeps d'Espanya ¢ Barcelona

Ana Gonzalez
Jefe de producto Bard Espana  Barcelona

Rosa Molera

Domeénec Santiago

Ana Segovia

M. Angels Siesto

Hospital de la Santa Creu | Sant Pau » Barcelona

Carme Ayats

Marta Gonzalez

Maite Mata

Xavier Roman

Aurora Vidal

Hospital Clinic i Provincial = Barcelona

Pepita Artigues
Montserrat Planas
Centre Quirtrgic Sant Jordi * Barcelona

SEDE Y SECRETARIA DE LA REVISTA

Esther Colillas

Rosa Garin

Rosa Molera

Margarita Olivares

Domenec Santiago

Ana Segovia

M. Angels Siesto

Secretaria de Cirugia Cardiaca
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
C/ Sant Antoni M. Claret, 167. 08025 Barcelona
Tel. (93) 291 90 33 / (93) 281 93 30

PUBLICIDAD

Elisenda Bruguera

Departamento de Cirugia Cardiaca
Ciutat Sanitaria Princeps d'Espanya

C/ Feixa Llarga, s/n. Bellvitge (Barcelona)
Tel. (93) 335 70 11, ext. 300

VOCALES DE ZONA

Norte Florencia de la Fuente
Hospital Margués de Valdecillas
Santander

Levante  Gonzalo Llorens

Hospital La Fe (Infantil) » Valencia
Centro Marisol G. Padrino

Fundacion Jiménez Diaz » Madrid
Catalunya Marta Genzalez

Hospital Clinic i Provincial * Barcelona
Sur Alejandro Lacruz

Hospital Universitario de Canarias

Tenerife

SUMARIO

Editada por la Asociacion Espaiiola de Perfusionistas.
N.? 25 - Segundo Semestre de 1997
Conexion a Internet: www.aep.es

1 Sumario
3 Editorial
5 Originales

10

15

Soporte cardiopulmonar mediante circulacion extracorpérea en la ACTP
de alto riesgo. Resultados preliminares.
P. Artigues, M. Planas, M. Espinosa, M. Uson, F. Rovira, O. Soler.

Determinacion de Troponina | en cirugia cardiaca bajo circulacion
extracorporea.

J.C. Santos Palomino, R. Rodriguez Ruiz, J.M. Melero, E. Lalla, M. Such,
M. Trillo, H. Corbacho, C. Espigares, A. Pena.

Transporte-consumo de oxigeno y pH intramucoso gastrico (pHi) en
cirugia cardiaca.
J. Fontana, D. Collado, J. Llagunes, J.C. Catala, F. Aguar, J.A. Montero.

19

25

Formacion continuada

Pulmoén y circulacion extracorporea.
Dr. Cipriano Abad.

El enfermo ante la circulacion extracorpdrea.
Marta Gonzalez Escriva.

30

Agenda

32

Bibliografia/Nuevos productos

35 Notas
38 Suscripcion
40 Normas

Reservados todos los derechos

Prohibida la reproduccién total o parcial, grafica
o escrita, por cualguier medio, sin la
autorizacion escrita del Editor.

Impresion: PT Graf

Fotocomposicion y Fotomecanica: Tecfoto, S.L.
Depésito legal: B-25.383-90

ISSN 0211-2167

A.E.P. N.° 25. Segundo Semestre 1997 - 1



EDITORIAL

EDITORIAL

Sirva este escrito para atraer la atencion de
todos los asociados en el empeno de esta Junta
Directiva para llevar adelante los objetivos pro-
puestos, gue para conseguirlos tenemos que
actuar cada uno desde nuestro trabajo, impulsan-
do nuestra profesion y dandole el puesto que se
merece.

Siendo uno de los articulos mas importantes,
por no decir el que mas, el Art. 3.° de nuestros
vigentes Estatutos, que como todos sabemos
habla de los Fines de la Asociacion, a partir de ahi
debemos potenciar el Programa de Formacion,
puesto que partiendo de él les damos una entidad
cientifica a todos los nuevos perfusionistas que se
vayan incorporando paulatinamente, porque si
nosotros no somos los primeros que nos concien-
ciamos y exigimos que los futuros perfusionistas
pasen por él no podremos quejarnos si nos que-
damos estancados esperando un reconocimiento
que no llegara nunca. Por lo menos, que si de algo
no se nos pueda acusar es de estar parados en la
potenciacion de dicho programa.

Creo que con la colaboracion y participacion de
todos, tendremos la seguridad de hacer del Pro-
grama de Formacion uno de nuestros mejores
sellos de identidad.

No quiero dejar pasar la ocasion para instar a
todo el colectivo a que en la maxima representa-
cion Cientifica de la Asociacion, como es nuestro
Congreso, participen enviando un trabajo, ya que
el nivel cientifico es el maximo exponente y la
garantia constante de nuestra profesion.

Ginés Tocon Pastor
Presidente de la A.E.P.
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Soporte cardiopulmonar mediante circulacion extracorporea
en la ACTP de alto riesgo. Resultados preliminares

P. Artigues*, M. Planas*, M. Espinosa**, M. Usén***, F. Rovira****, O. Soler*****

*Perfusion. **Jefe Servicio Anestesia. ***Jefe Hemodinamia. ****Jefe Seccién Cirugia Cardiaca. *****Jefe Servicio Cirugia Cardiaca.

Resumen

Con el objetivo de afrontar la angioplastia coro-
naria (ACTP) en pacientes de alto riesgo y en situa-
ciones clinicas de angina inestable, fase aguda de
infarto de miocardio, fallo ventricular izquierdo,
etc. y tras una revision de la literatura sobre el
tema, iniciamos a principios de 1994 un protocolo
de ACTP asistida con bypass cardiopulmonar, para
el tratamiento de este grupo de enfermos.

Durante el periodo comprendido entre febrero
de 1994 y octubre de 1995, hemos practicado a
13 pacientes ACTP con soporte cardiopulmonar,
mediante CEC femoro-femeral, oxigenador de mem-
brana-capilar, normotermia y anestesia general. La
edad media fue de 68,8 afios. Se practicd aborda-
je quirirgico de los vasos femorales en 4 casos y
canulacion percutanea en los 9 restantes. Se pro-
cedid a la insercion de un catéter de Swan-Ganz
en todos los casos para controles hemodinamicos
y a la practica de arteriografia ileo-femoral previa,

en los casos de canulacién percutanea. Se practi- .

caron 8 angioplastias simples y 5 dobles, en total

18 vasos. Todos los procedimientos fueron bien
tolerados, y las 18 ACTP fueron.consideradas sa-
tisfactorias desde el punto de vista angiografico.
Ha habido 1 caso de mortalidad hospitalaria y como
complicaciones cabe destacar 1 caso de trombo-
sis venosa profunda femoral y 1 caso de edema
pulmonar post-CEC, ambos con evolucion favora-
ble. Todos los pacientes fueron dados de alta
asintomaticos desde el punto de vista anginoso,
habiéndose hecho un seguimiento del 100 % de
los enfermos, con una media de 21,5 meses, ha-
llandose 10 enfermos asintomaticos y 2 que han
vuelto a presentar angina, controlable con trata-
miento médico.

En conclusion, consideramos a la vista de estos
resultados preliminares, que la ACTP con soporte
cardiopulmonar puede ser una alternativa terapéu-
tica para un grupo de pacientes, en los que la
ACTP convencional o la cirugia de revasculariza-
cion, presentarian con toda probabilidad, una mor-
talidad y complicaciones mucho mas importantes.

Summary

In order to assist the Percutaneous Transluminal
Coronary Angioplasty (PTCA) in high risk patients,
unstable angina, acute myocardial infarction, left
ventricular failure, etc, after reviewing the literature,
we began in 1994 a protocol for PTCA assisted
with cardiopulmonary bypass to treat this group of
patients. Between february 1994 and october 1995
PTCA with cardiopulmonary assistance was per-
formed in 13 patients by means of femoro-femoral
extracorporeal circulation, capillary membrane oxy-
genator, normotermia and general anaesthesia. The
mean age was 68.8 years. The femoral access was
surgical in four cases and percutaneous in nine. A
Swan-Ganz catheter was introduced in all cases to
perform hemodynamic controls and an ileo-femoral

arteriography was previously done when the ac-
cess was percutaneous. Eight simple and five dou-
ble angioplasties were done, eighteen vessells in
all. All the procedures were well tolerated and all 18
were considered as excellent from the angiographic
point of view. There was one case of intra-hospital
death and two major complications: one deep
femoral vein thrombosis and one post extracorpo-
real circulation pulmonary edema, both of which
had a favourable evolution. All patients were free
from angina on discharge from hospital. A follow
up of 100 % of the patients has been made, with a
mean of 21.5 months, in which 10 patients have
been assymptomatic and 2 have suffered angina
that has been medically controlled.

A.E.P. N.* 25, Segundo Semestre 1997 - 5
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Introduccién

Desde la realizacion en septiembre de 1977 en
Zurich, por Andreas Gruentzig, de la primera angio-
plastia coronaria transluminal percutanea (ACTP),
se ha ido extendiendo el niumero de procedimien-
tos practicados en los laboratorios de hemodina-
mica intervencionista de todo el mundo y am-
pliando sus indicaciones, al principio limitadas a
lesiones obstructivas de un solo vaso y con buena
preservacion del ventriculo izquierdo, hasta llegar
a indicarse en la enfermedad multivaso, en lesio-
nes de dificil acceso, en enfermos con mala fun-
cion ventricular izquierda, en pacientes sometidos
a cirugia de revascularizacion previa y con nuevas
lesiones en injertos, en situaciones clinicas de an-
gina inestable, en la fase aguda del infarto de mio-
cardio, consiguiendo reabrir la arteria coronaria
afectada, en pacientes en shock cardiogénico, etc.

Sin embargo, la angioplastia coronaria no esta
exenta de riesgos, presentandose todavia entre un
3-5 % de oclusion brusca del vaso a dilatar, y mu-
chos de los pacientes que la presentan precisan
de cirugia de revascularizaciéon de urgencia, que
se asocia a una mortalidad entre el 2-12 % y a
una tasa de infarto agudo de miocardio entre el
20-25 %.

Asi pues, existe un nimero importante de pa-
cientes, en que la realizacion de una angioplastia
coronaria, en presencia de una mala funcion ven-
tricular, o en aquellos en que la arteria coronaria a
dilatar, irriga una gran cantidad de miocardio va-
riable, que no toleran la isquemia coronaria transi-
toria durante el inflado del catéter balon de ACTP,
pudiendo desarrollar complicaciones agudas y se-
veras como por ejemplo arritmias ventriculares
malignas, bradicardia extrema, paro cardiaco, fallo
ventricular, edema pulmonar y muerte.

Por consiguiente, con objeto de poder afrontar
la ACTP de alto riesgo, de un modo mas seguro,
y a la vista de los trabajos de Vogel, Shawl, Tom-
maso y cols., nos planteamos en nuestro centro, a
principios de 1994, iniciar un protocolo de ACTP,
con soporte cardiopulmonar extracorpéreo, con
oxigenador de membrana y normotermia, en pa-
cientes con depresion severa de la funcién ventri-
cular, con FE inferior al 25 %, o con presion tele-
diastolica del VI superior a 20 mmHg, o con mas
del 50 % de miocardio viable del VI dependiente
del vaso a dilatar, incluyendo también pacientes
en alguna de las siguientes situaciones clinicas:
enfermos en fase aguda de infarto de miocardio,

con angina inestable, con cirugia de revasculari-
zacion previa, en fase de miocardiopatia dilatada
de origen no isquémico y que cumplieran al me-
nos uno de los criterios citados anteriormen-
te en cuanto a depresién severa de la funcion
ventricular.

Material y método de la angioplastia

Desde febrero de 1994, hemos practicado
ACTP con soporte cardiopulmonar a 13 pacientes.
Las edades estaban comprendidas entre 55 y 78
afios, con una media de 68,8 afos. Se practicaron
8 angioplastias simples y 5 dobles, en total 18 va-
s0s. Se practico ACTP en 8 ocasiones sobre la ar-
teria coronaria derecha, en 5 sobre la arteria des-
cendente anterior, en 2 casos sobre la arteria
circunfleja y en 1 caso sobre un injerto venoso a la
arteria descendente anterior que presentaba una
lesion del 75 % y un caso de 17 diagonal y 17
marginal.

En todos los casos el procedimiento se realizo
en la sala de Hemodinamia, con anestesia gene-
ral, intubacion endotraqueal y establecimiento de
circulacion extracorporea femoro-femoral, bomba
de CEC convencional, oxigenador de membrana-
capilar y normotermia, sin interrupcion de la venti-
lacién mecanica.

El abordaje femoral a nivel inguinal fue por di-
seccion quirirgica en los 4 primeros casos y per-
cutaneo con canulas de 18 F. Bard en los 9 ulti-
mos. Una vez iniciada la CEC y al conseguir
débitos entre el 60 y el 75 %, se inicio el procedi-
miento de ACTP a través de los vasos femorales
contralaterales, previa la insercion percutdnea de
un catéter de Swan-Ganz, para control de presio-
nes de cavidades derechas, capilar pulmonar y
gasto cardiaco. En los casos de CEC con canulas
percutaneas se practicd previamente a la inser-
cion de las mismas una arteriografia del eje iliaco-
femoral, para descartar patologia obstructiva a di-
cho nivel que pudiera hacer inviable o peligrosa la
canulacién arterial y la posterior circulacion extra-
corporea.

Se practicaron dilataciones con catéter balon,
de distintos calibres, con varios inflados de 2 a 3
minutos de duracion y de 8 a 14 atmdsferas de
presion, segun protocolo habitual de nuestro labo-
ratorio de hemodinamica, sin producirse ninguna
complicacién aguda durante el procedimiento. Al
término de la ACTP y una vez considerada satis-

6 - A.E.P. N.° 25. Segundo Semestre 1997
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factoria desde el punto de vista angiografico, se
desconectd progresivamente al paciente de by-
pass cardiopulmonar, utilizando los controles de
presion de cavidades monitorizadas a traves del
catéter de Swan-Ganz.

En los casos de abordaje quirdrgico de los va-
sos femorales, se practico la retirada de canulas
en la misma sala de hemodinamica vy la posterior
administracion de Protamina, segun controles de
TAC habitual, y en los casos de canulacion percu-
tanea, se trasladé al paciente en situacion estable
a la Unidad de Cuidados Postoperatorios, se ad-
ministré Sulfato de Protamina (el 75 % de la dosis
correspondiente) y se procedio a la retirada de ca-
nulas y posterior compresion mediante sistema
neumatico, precisando de 60 a 180 minutos para
la hemostasia completa.

Material y método de la asistencia
cardiopulmonar

Para esta técnica se procede a administrar al
paciente Heparina Soédica al 5 % (3 mg x kg de
peso) y a través del aparato de Hemochron hace-
mos los controles habituales de TAC: basal, man-
tenimiento y neutralizacion o desparinizacion con
Protamina.

El Priming del oxigenador se compone de Ma-
nitol al 20 % (5 mg x kg de peso) y el resto Lac-
tato de Ringer procurando dar un cebado minimo.

Una vez entrados en bypass mantenemos al
enfermo con flujos de 2 a 3 I/m: teniendo dificul-
tad para obtener flujos superiores debido al es-
caso retorno venoso causado por el sistema de
canulas empleado y por la longitud del circuito
que debemos usar a fin de que no se entorpez-
ca la movilidad de la mesa del laboratorio de He-
modinamia, para obtener las tomas radiologicas
necesarias.

La PA obtenida en dichos pacientes oscila entre
60 y 80 mmHg; la diuresis fue mantenida, no hubo
casos de acidosis metabolica y sobre todo man-
tuvimos una saturacion de oxigeno en sangre ve-
nosa superior al 70 %. Condiciones que se cum-
plieron en todos los casos.

Los tiempos de bypass para dicha cobertura
oscilaron entre los 25 minutos y los 61 minutos.

Durante este tiempo mantenemos al enfermo en
normotermia a través de un pequeno intercambia-
dor de temperatura de circuito cerrado.

Un solo paciente precisé de drogas inotropicas
(Dobutamina) para una correcta salida de CEC.

Experiencia sobre oxigenador Compacflow
Esta asistencia se ha realizado con el oxigena-

dor Compacflow D703, obteniendo unas gasome-

trias arteriales y venosas satisfactorias.
Hemos usado este modelo de oxigenador Com-
pacflow D703 por varios motivos:

¢ Ante todo debemos recordar que a pesar de los
flujos minimos que han requerido estos pacien-
tes puede darse el caso de tener que llegar a un
bypass total.

¢ Este modelo de fibra hueca precisa solamente
de 320 ml de cebado.

* Debido a que el retorno venoso viene dado por
la canula venosa percutanea de 18 F, ocasional-
mente nos vemos obligados a ir a bajos flujos,
hecho gue el oxigenador nos permite y cubre
holgadamente con buena oxigenacion.

¢ \a provisto ademas de una valvula de seguri-
dad de autocierre que nos permitiria rapida-
mente reanudar la circulacién en caso de per-
der el nivel.

e Para sacar las muestras contamos con lineas-
valvula unidireccionales, evitando mezclas de
sangre arterial-venosa y pudiendo mantener li-
bre la linea de medicacion.

Todo ello nos conduce a afirmar que este oxi-
genador es excelente para dicha técnica.

Resultados

Las 18 angioplastias fueron consideradas satis-
factorias desde el punto de vista angiografico.

Todos los procedimientos fueron bien tolerados.
Se han controlado el 100 % de los pacientes con
un seguimiento médico de 21,5 meses.

Pudiendo ser corregidas las estenosis corona-
rias con unos valores del 90 % inicial a un 10 %
al finalizar la ACTP.

En estudios posteriores hemos podido compro-
bar que la FE ha mejorado; concretamente uno de
los casos cuya valoracion se hizo por ventriculo-
grafia isotdpica paso de 26 % inicial a 49 %.

Como complicaciones hemos tenido 1 caso de
TVP femoral y 1 caso de edema agudo pulmonar
post CEC. Ambos casos siguiercn buena evolu-
cién con tratamiento medico.

Ha habido 1 caso de mortalidad a los ochos
dias de la ACTP por complicaciones vasculares y
respiratorias.

Los pacientes restantes estan asintomaticos, y
2 de ellos han vuelto a presentar angina, siguiendo
tratamiento médico.

A.E.P. N.” 25. Segundo Semestre 1997 - 7
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Determinacién de Troponina | en cirugia cardiaca bajo circulacion
extracorpérea

J.C. Santos Palomino*, R. Rodriguez Ruiz*, J.M. Melero**, E. Lalla**, M. Such**, M. Trillo**,
H. Corbacho***, C. Espigares***, A. Pefia****

*Perfusionista. **Médico Cirugia Cardiaca. ***Anestesista. ****Servicio Laboratorio.
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mélaga

Resumen

La Troponina cardiaca | es una proteina inte-
grante del complejo tropomiosina y es ademas un
especifico marcador diagnéstico para la valora-
cion de la lesion miocardica. Se toman muestras
de sangre para la determinacion de Troponina | en
11 pacientes sometidos a cirugia cardiaca bajo
circulacion extracorporea: 9 con bypass aortoco-
ronario (tres de ellos con caracter urgente), 1 de
protesis aortica mecanica y 1 de protesis mitral
mecanica + bypass aortocoronario.

Tras extraer una muestra basal antes de la in-
duccion anestésica, obtenemos tres muestras mas
durante la CEC en el seno coronario: una juste an-
tes del clampaje adrtico, 1 minuto después de
desclampar y por ultimo 10 minutos después de
haber retirado el mismo.

En el analisis de datos obtuvimos una Troponi-
na | basal media 0,5 + 0,14 pg/l. La primera medida

en seno coronario fue de 0,99 + 0,81 g/l y obser-
vamos que el Unico paciente diagnosticado de in-
farto de miocardio perioperatorio tiene una elevacion
importante. La Ultima muestra recogida en seno
coronario tuvo un valor medio de 1,13 + 0,83 ug/l.

En conclusion, aungue no hay referencias previas
de determinacion de Troponina | en seno coronario
y la muestra de pacientes no es muy numerosa,
podemos decir que la Troponina | medida en seno
coronario es un marcador metabdlico miocéardico
muy sensible y especifico, que puede, en manos
del perfusionista, indicarnos una proteccion mio-
céardica adecuada, sirviéndonos como un instru-
mento mas para la evaluacion de las técnicas de
proteccion miocardica ante los conceptos, aun no
muy conocidos, de isquemia y de reperfusion.

Palabras clave: Troponina |, proteccién mio-
cardica, seno coronario.

Summary

The cardiac Troponin | is an integrating protein
of the tropomiosin complex and it is furthermore a
specific diagnostic marker for the evaluation of the
myocardial injury. We are taken blood samples for
the determination of Troponin | in 11 patient sub-
mitted to Cardiac Surgery under cardiopulmonary
bypass: 9 with coronary artery bypass grafting
(CABG), 3 of them salvage cases, 1 aortic valve
replacement (AVR) and 1 mitral valve replacement
(MVR) + CABG.

After taking out a sample before the anaesthetic
induction, we obtained three samples more during
the CPB in the coronary sinus: a just before of the
aortic clamping, 1 min. after aortic unclamping
(AU) and finally 10 min. after have withdrawn the
same.

In the data analysis we cobtained mean serum
level of Troponin | 0.5 + 0.14 pg/l. The first mea-
sure in coronary sinus was of 0.5 - 0.14 pg/l. Just

a minute after AU the average was of 0.99 + 0.81
ug/l and we observe that the only one patient di-
agnosed of Perioperative Myocardial Infarction has
a very meaningful increase. The last sample in
coronary sinus had a mean of 1.13 = 0.83 pug/l.

In conclusion, though there is no previous refer-
ences of determination of Troponin | in coronary
sinus and the patients sample is not very numer-
ous, we can say that Troponin | measured in coro-
nary sinus is a myocardial metabolic marker very
sensitive and specific. And in hands of the Perfu-
sionist, can to indicate us a correct myocardial
protection and can be used as an instrument most
for the evaluation of the myocardial protection
technigques in the concepts, yet not very known, of
ischemia and reperfusion.

Key Words: Troponin I. Myocardial Protection.
Coronary Sinus.
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Introduccién

La Troponina | Cardiaca (Tn I) es una proteina
integrante del complejo Troponina, junto con la
que estan presentes la Troponina T y la Tropo-
nina C'*. El complejo Troponina juega un papel
clave en la regulacion del filamento delgado en la
contraccion del muisculo tanto esquelético como
cardiaco. La Tn | tiene 2 isoformas mas en el
musculo esquelético pero presentan suficientes
diferencias estructurales® que nos permiten un
reconocimiento facil de la Troponina | cardiaca
por los métodos bioquimicos utilizados®, y ade-
mas desde finales de 1995 existe en el mercado
una prueba especifica de laboratorio para la de-
teccion de esta substancia.

En un principio, la Tn | se ha utilizado para el
diagnostico del Infarto Agudo de Miocardio com-
pitiendo con otros marcadores bioquimicos vali-
dos como pueden ser CPK, CK-MB, CK-MB
masa, Mioglobina o Troponina T.

El uso de la Tn | es un nuevo desarrollo que se
nos promete interesante, ya que nos ofrece una
mayor eficacia diagnostica y un alto grado de
cardioespecificidad superando a los marcadores
bioguimicos existentes en la actualidad®’ incluso
a la Troponina T, ya que la Tn | posee un perfil
farmacocinético significativamente diferente, lo
gue se traduce en una liberacion mas temprana
de la molécula.

Como sabemos, el infarto de miocardio perio-
peratorio (IMP) es la causa mas comun de mor-
bimortalidad en la cirugia en general®. La Tn | ha
sido usada en el diagnéstico del mismo, tanto en
cirugia cardiaca® como en otros tipos de cirugia',
llegandose a hablar de conceptos como «dafio
isguémico minimo» o «microinfartos perioperato-
rios» para definir la sensibilidad de esta prueba
diagnostica'.

Nosotros nos hemos planteado el medir la con-
centracion de Tn | en el seno coronario como un
marcador de isquemia coronaria y por lo tanto
para la evaluacion de la proteccion miocardica
usada. Hasta ahora, tan solo habia determinacio-
nes en seno coronario de otros indicadores de is-
guemia™™" y por contra solo existian determina-
ciones de Troponina | en sangre periférica, por lo
que pensamos en relacionar ambas ideas.

Material y método
11 pacientes fueron sometidos a cirugia cardi-
aca bajo circulacion extracorporea (CEC): 9 con

bypass aortocoronario (tres de ellos con cardcter
urgente), 1 de protesis adrtica mecanica y 1 de
protesis mitral mecanica + bypass aortocorona-
rio. Se establecié la CEC con una canula venosa
unica excepto en el paciente con prétesis mitral;
los pacientes fueron enfriados sistematicamente
a 28°; el oxigenador de membrana usado fue
Compactflo (Dideco, Mirandola, Italia) mantenién-
dose flujos de 2,4-2,6 I/min/m? en normotermia y
2,0-2,2 en hipotermia; la cardioplejia hematica,
en relacion 4:1 con la solucion cristaloide Cardi-
Braun, se administrd por via anterograda y retro-
grada en todos los pacientes con un sistema
BCD PLUS D724C (Dideco, Mirandola, Italia), ha-
ciendo una induccion con cardioplejia fria (8-10°)
y dosis de mantenimiento cada 20’ y por ultimo
la reperfusion a 37°, siempre con flujos y presio-
nes dentro de margenes normales; el hemato-
crito se mantuvo siempre por encima del 20 % vy
la presidn arterial media entre 50-85 mmHg.

Se extrae una muestra basal antes de la in-
duccion anestésica de la primera via periférica
gque se canaliza a los pacientes. Una vez iniciada
la CEC obtenemos una primera muestra en el
seno coronario justo antes del clampaje aortico.
Tras el periodo de isquemia y reperfusion extrae-
mos una muestra 1’ después de desclampar la
aorta; por ultimo una extraccion mas 10’ después
de haber retirado el clamp adrtico.

Se hizo una medicion de los parametros he-
modinamicos previos y posteriores a la CEC, ayu-
dados de un catéter Swan-Ganz para hacer una
valoracion con respecto a los niveles de Tn |.

Para la determinacion de Tn | se us6 el autoa-
nalizador «Opus Magnums y la t;ecnica usada fue
ELISA (Behring, Marburg, Alemania), con una du-
racion aproximada de 30 minutos.

Resultados

El perfil clinico de los pacientes esta presen-
tado en la tabla I.

Los parametros hemodinamicos previos y pos-
teriores a la CEC estan recogidos en la tabla Il,
observando un mayor indice cardiaco posterior a
la CEC, aunque esta diferencia no fue estadisti-
camente significativa.

En las determinaciones basales obtuvimos una
Tn | media 0,5 + 0,14 pg/l /media + desviacion
estandar), en realidad todos los valores basales
estaban por debajo de 0,5 pg/l ya que la con-
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Pacientes (n) 11
Edad (afios) 60 + 9,08
Sexo (H/M) 11/0
T. CEC (min) 115 + 23,9
T. isquemia (min) 63+ 12,1
Vol. cardioplejia (c.c.) 2440 + 483

TABLA |. Sumario de datos clinicos.

Pre CEC  Post CEC
F.C. (lat./min) 79+9 90 + 9
PAM. (mmHg) 82+9 75+5
L.C. (I/min/m?) 2,69 + 0,66 3,02 + 0,65

R.V.P. (dinas*seg’cm®) 1286 + 437 1056 + 404
P.C.P. (mmHg) 15,7 +34 174+ 4.2
PV.C. (mmHg) 131+29 147 =+45
e ]
TABLA Il. Sumario de datos hemodinamicos pre
y post CEC.

centracion minima detectable de la prueba de la-
boratorio es de 0,5 ug/l y para valores inferiores
hemos tomado como referencia esa cantidad.
Tan solo un paciente con angina inestable, inter-
venido con caracter urgente, con lesion del
tronco y balén de contrapulsacidn preoperatorio,
presentaba una elevacion discreta de la muestra
basal alcanzando una cifra de 0,90 pg/l.

La primera medida en seno coronario fue de
0,5 + 0,14 pg/l, por lo que existe una similitud
muy grande con las muestras basales obtenidas
de la sangre periférica de los pacientes.

La segunda muestra que obtenemos justo un
minuto después de desclampar la media de Tn |
fue de 0,99 + 0,81 ug/l y observamos gue el Unico
paciente diagnosticado de IMP tiene una eleva-
cion muy significativa llegando a 3,82 pg/l.

La dltima muestra recogida en seno coronario
tuvo un valor medio de 1,13 + 0,83 pg/l y tan sélo
tres pacientes tienen valores por encima de 1
Hg/l. Dos de ellos, los que anteriormente, el de
valores basales altos y el del IMP y el terce-
ro tuvo una isquemia subendocardica en EKG
gue posteriormente no fue confirmada por el eco-
cardiograma ni por el resto de enzimas. En la
figura n.° 1 observamos los datos referidos
anteriormente.

1.6
14 [113
1,2 10,99

14
0,8 4
gji | Io,s Io,5
0,2

0 v : r T

0 Basal PreCL  1'post CL 10 post CLJ

Fig. 1. Media y desviacion estandar de las muestras de
Troponina | basal y en seno coronario.

Conclusiones

La Tn | cardiaca ya ha demostrado ser un mar-
cador muy especifico del dafio miocardico, ya
que no se detecta en pacientes sanos', en co-
rredores de maratén®, como resultado de una en-
fermedad muscular®, en pacientes con insuficien-
cia renal crénica'®", ni en cirugia no cardiaca™ y
que probablemente con una mayor experimenta-
cion en el campo clinico sera finalmente recono-
cido como el marcador mas valioso de la isque-
mia miocardica™. Se valora su uso como un
predictor de la respuesta de un corazén despueés
de ser transplantado a nifios de menos de 1 afio
de edad™.

En nuestro estudio, contamos con dos handi-
caps, por un lado la muestra no es muy grande y
por otro no tenemos estudios precisos referentes
al tema que tratamos. Por eso los datos iniciales
nos han hecho replantearnos varios conceptos,
ademas de darle otra dimension al estudio de la
Tn | en el seno coronario.

Esta demostrado que los niveles basales en
sangre periférica de Tn | son muy bajos, las
muestras recogidas por nosotros concuerdan con
estos datos ya que no sobrepasan la cantidad de
0,5 pg/l, excepto en un paciente que tenia una
elevacion probablemente por algun pequefio
dafio isquémico compatible con la patologia que
presentaba. Quizas en un futuro cuando se per-
feccionen las técnicas de laboratorio se pueda
detectar el nivel basal exacto. Con la primera
muestra en seno coronario obtenemos practica-
mente los mismos valores que los basales. En re-
alidad no podemos detectar si ha existido un au-
mento, pues con la hemodilucion que se produce
al entrar en bomba podemos alterar los resulta-
dos. No obstante habria que determinar cuales
son las concentraciones normales en seno coro-
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nario, que en condiciones basales deben de ser
las mismas que en sangre periférica, pero aun
mas importante para nosotros seria determinar
cuales son las concentraciones normales en seno
coronario tras la isquemia y posterior reperfusion
y cual es su curva de liberacion hasta igualarse
con las concentraciones en sangre periférica. Po-
demos ver en la figura n.> 2 que la mayoria de los
valores estan por debajo de 1 ug/l. Tan soélo hay
tres pacientes que superan esa cantidad en su
curva de eliminacion.
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Fig. 2. Determinaciones de Troponina | y rango de normalidad.

El que tiene elevaciones muy importantes pos-
teriormente se le detecto un IMP: 3,82 g/l tras el
desclampaje y 4,79 pg/l a los 10’, siendo estos
valores mayores incluso que lo que se da como
minimo para el diagndstico de IMP en sangre pe-
riférica que es un valor superior a 3,1 pg/l a las
12 horas de la cirugia’; en este paciente valorado
a posteriori pudo no existir una proteccion mio-
cardica adecuada. Otro de los pacientes fue el
que se operd con caracter urgente de una lesion
de tronco, que traia un BIA properatorio y que
presentaba una elevacion basal de la Tn |, por lo
que sospechabamos un pequefio dano isqué-
mico anterior a la intervencion y que se agravé
con el periodo de isquemia porque continud au-
mentando la Tn | en el seno coronario: 2,96 y
2,75 pg/l. El tercer paciente parece que tuvo
cambios eléctricos en el EKG en el postoperato-
rio que desaparecieron, esto puede ser compati-
ble con la afirmacién que hace Katus y col. de

que las concentraciones de Troponina T tienden
a ser mas altas en pacientes con cambios no es-
pecificos en el EKG después de la intervencion®,
haciendo una similitud con la Tn I. Hay que rese-
fnar que en algunos pacientes en ningun mo-
mento hubo una cifra superior a 0,5 ug/l en el
seno coronario lo gue podria valorarse como una
muy buena proteccion miocardica.

En nuestro grupo no hubo una correlacion sig-
nificativa entre el tiempo de isquemia y las con-
centraciones de Tn | en el seno coronario, pero
Etievent y col. si describen una correlacién signi-
ficativa entre tiempo de isquemia y concentracio-
nes de Tn | en pacientes operados de estenosis
aortica calcificada con coronarias normales',
aunqgue en este estudio no se encuentra esa
misma correlacion con los pacientes operados
de bypass aortocoronario, no obstante si que
existe una concentracion mas alta de Tn | en los
pacientes coronarios. Katus y col. si que tienen
en su trabajo una correlacion significativa entre
tiempo de isquemia y concentraciones de Tropo-
nina T, incluyendo a pacientes coronarios™.

En conclusion, la Tn | se nos muestra como un
marcador especifico y sensible del IMP, incluso
de microinfartos o danos isquémicos minimos no
detectables por EKG u otras enzimas séricas y
por supuesto, aun menos por ecocardiografia.
Aunque actualmente no podemos llegar a deter-
minar cuales son las concentraciones de Tn | que
pueden predecir el comportamiento postoperato-
rio de los pacientes si que se abre una nueva li-
nea de investigacién donde la perfusion tiene
mucho que decir. Y mas especificamente en la fi-
gura del perfusionista, nos sirve como una eva-
luacion de la proteccién miocardica realizada,
para lo cual habria que hacer un registro de la
misma muy exhaustivo que nos permitiera hacer
valoraciones en aguellos pacientes que han su-
frido complicaciones postoperatorias, y como no,
para comparar los muy numerosos y diferentes
sistemas de proteccion miocardica de los que dis-
ponemos hoy dia ante fenomenos, adin no muy cono-
cidos, como son la isquemia y la reperfusion.
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Resumen

El estudio ha sido realizado en pacientes some-
tidos a cirugia cardiaca abierta durante el periodo
intraoperatorio. Estudiamos diecisiete pacientes
(n=17) programados para bypass aortocarcnario y
reparacion valvular. El propoésito fue el calculo del
pHi (pH gastrico intramucosa) y su relacion con
DO, y VO..

Resultados: Este estudio sugiere que, mantenien-
doelpHi=747enTO,pHi=7,47enT1y pHi=7,46
en T2, no se produce correlacion entre pHi y las
variables oximetricas (DO, y VO,).

Conclusiones: En pacientes con buena funcion
ventricular (FE > 0,4), no se producen episodios de
disoxia.

Summary

This study was performed in open cardiac
surgery patients during intraoperative period. We
studied seventeen (n=17) patiens scheduled for
coronary bypass or valvular repair.

The purpose was calculated the pHi (gastric in-
tramucosal pH) and the relationship with DO, and
VQ..

Results: This study suggest than pHi was main-
tained pHi = 7,47 at TO, pHi = 7,47 at T1 and pHi =
7,46 at T2. There was not correlation between pHi
and oximetric variables (DO, and VO,).

Conclusion: In patients with good ventricular
function (FE > 0.4, there was not episodes of
splanchnic disoxia.

Introduccion

La principal funcion del sistema cardiorrespirato-
rio es la de aportar oxigeno (O.) a los tejidos. El fra-
caso en el aporte de O, conlleva la produccion de
metabolismo anaerobio y acidosis tisular. Los indi-
cadores globales de una adecuada perfusion tisular
son la tension arterial, la frecuencia cardiaca, gas-
to cardiaco, diuresis, pH arterial y acido lactico;
pero estos parametros pueden no reflejar una ade-
cuada perfusion tisular regional'. La respuesta ante
situaciones de bajo gasto cardiaco y/o hipovole-
mia comienza con una vasoconstriccion esplac-
nica, para aportar flujo sanguineo a érganos vita-
les como corazon, cerebro y rindn; manteniendo
estables la tension arterial, frecuencia cardiaca,
diuresis, etc., sin que se manifieste |la alteracion
regional esplacnica hasta transcurridas horas o
dias*®. Con la introducciéon del tondometro gastrico
es posible medir el pH a nivel de la mucosa gas-
trica (pHi) y monitorizar de forma indirecta la per-
fusion® y/o la oxigenacion tisular esplacnica®.

Los pacientes que requieren cirugia cardiaca
con circulacion extracorporea (CEC), estan expues-
tos al desarrollo de alteraciones del flujo sanguinec
regional esplacnico; aunque se preserven la pre-
sion de perfusion y el equilibrio acido-base duran-
te la CEC. Asi, podrian producirse alteraciones is-
quémicas a nivel de la mucosa gastrointestinal y
aumentar la posibilidad de translocacion bacte-
riana y absorcion de endotoxinas®’. Ademas, la
CEC con hipotermia produce un descenso inicial en
el consumo de oxigeno digestivo, que posterior-
mente durante el recalentamiento se incrementa.

Nuestro objetivo ha sido evaluar durante el in-
traoperatorio de cirugia cardiaca con hipotermia
moderada el pHi y su relacién con el transporte y
consumo de O,.

Material y métodos
Protocolo anestésico y de monitorizacion
Este estudio fue aprobado por el comité ético
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del hospital y se obtuvo el consentimiento infor-
mado de cada paciente. Entraron en el estudio
diecisiete pacientes (n=17) que requerian cirugia
cardiaca electiva con CEC, tanto para derivacion
aorto-coronaria como sustitucion valvular adrtica
o mitral. Se excluyeron los pacientes con una
fraccion de eyeccion (FE) menor de 0,4, edad ma-
yor de 80 afos o menor de 18, funcion hepatica
o renal anormal, y enefermedad o intervencion
esofagogastrica. Todos los pacientes fueron pre-
medicados la noche previa a la intervencién con
diacepam 10 mg y ranitidina 150 mg via oral; y
por la manana 2 horas antes con diacepam 10
mg y ranitidina 150 mg via oral y morfina 0,1
mg/kg via subcutanea. La induccion anestésica
se realizo con fentanilo 15-20 mcg/kg, etomitato
0,15-0,2 mg/kg y bromuro de pancuronio 0,1
mg/kg. El mantenimiento de la anestesia se rea-
liz6 con oxigeno-aire, isoflurano 0,5-1% o mida-
zolam a 0,05-0,1 mg/kg/h y fentanilo en perfusion
continua a 10-15 mcg/kg/h. La monitorizacion he-
modinamica se realizé mediante: ECG continuo
con derivaciones |l y V5, medicion de la presion
arterial cruenta via arteria radial (Argile Medicut
de Sherwood Medical), presion en auricula dere-
cha, arteria pulmonar, gasto cardiaco, transporte
y consumo de oxiegeno, y saturacion venosa
mixta (SvO,) con un cateter via vena yugular in-
terna (Opticath de Abbott Laboratories North Chi-
cago IL 60064). Los monitores utilizados fueron
Hewlett Packart modelo 645J12 y Oximetrix de
Abbott Laboratories.

Circulacion extracorpérea

El cebado se realizé con Ringer-lactado 750 m,
Expafusin 500 ml, manitol al 10 % 250 ml, bicar-
bonato sodico 1 M 50 ml, heparina sodica 25 mg,
sulfato de magnesio 1,2 mEqg/kg y aprotinina 200
ml (2*106 U).

El mantenimiento acido-base se realizo sin co-
rregir con la temperatura (alfa-stat). Se utilizé un
oxigenador de membrana y se mantuvo el flujo no
pulsatil de 2,0-2,6 I/m? con hemodilucién entre el
20-30% de hematocrito en normotermia para
mentener unos requerimientos basales de oxigeno
de 130 ml/m?*/min. Durante la hipotermia mode-
rada (27-29 °C) se redujo el flujo a 1,8-2,0 I/m*/min.

La anticoagulacion se realizé con heparina so-
dica para mentener un tiempo de coagulacion ac-
tivado (ACT) en cifras superiores a 400 s.

Tonometria gastrica

A nivel gastrico se insertd un tendémetro para la
medicion del CO, (Tonomitor TRYP catheter, Tno-
metrics Inc. Bethesda, MD); la correcta colocacion
se comprobo en quiréfano con auscultacion epi-
gastrica y posteriormente mediante radioldgia en
reanimacion. Se utilizo suero fisioldgico 2,5 ml a
temperatura ambiente para el llenado del baldn
distal del tonémetro. Transcurrido un tiempo de
equilibrio minimo de 30 min se realizé la determi-
nacion del CO, gastrico.

Se realizaron tres determinaciones: TO (basal)
previo a la canulacién aodrtica, T1 a los 10 min de
CEC en hipotermia y T2 tras la desconexion de la
CEC. Obteniéndose en cada determinacion el pHi,
el indice de transporte de oxigeno (IDO,) y el in-
dice de consumo de oxigeno (IVO,).

El pHi se calculd con la formula modificada de
Henderson-Hasselbach [A], introduciendo los va-
lores de la pCO, del tonémetro en estado estable
(pCO.1) v el bicarbonato arterial obtenido mediante
gasometria. Las muestras se procesaron en quiro-
fano a 37 °C con un analizador de gases sangui-
neos (Radiometer ABL-505). Un pHi menor de 7,32
se considero el limite bajo de la normalidad®.

: HCO4~
[A] pHi = 6,1 + log el
d pGO2+0,03

pCO,t= pCO,*K, siendo K la cte. de equilibrio
dependiente del tiempo y proporcionada por el
fabricante.

0,03= es el factor de solubilidad del CO, en &l
suero fisiologico.

Analisis estadistico: Se utilizé el programa esta-
distico SPSS windows 6,0. Los datos estan ex-
presados como la media + desviacion estandar de
la media. Se realizo estudio de correlacion entre el
pHi con IDO, e IVO, durante los distintos tiempos
del estudio.

Resultados

Los datos demograficos se muestran en la tabla |,
destacar que se estudiaron 17 pacientes de edad
media 61 anos, diez fueron coronarios, siete val-
vulares (tres con protesis aortica y cuatro con pro-
tesis mitral) y la fraccion de eyeccidén media fue
del 58%. Destacar, que el pHi obtenido en los dis-
tintos periodos del estudio fue normal: T0 7,47, T1
7,47 y T2 7,46, como muestra la tabla II.
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Edad 61,5+ 7,5
Peso (kg) 73,2 £ 9,1
Talla (cm) 168,3 + 10,3
Coron./Val. 10/7
T. Isq. {min) 58,8 + 21,5
T. CEC (min) 94,6 + 30,8
FE (%) 58 + 10
T2 (°C) 29
NYHA 3
TABLA |

Coron.: coronarios. Val.: valvulares. T. isq.: tiempo
de isquemia. T. CEC: tiempo de circulaciéon extra-
corporea. FE: fraccion de eyeccion. T*: tempera-
tura, y NHYA: clasificacion de la New York heart
Assotiation.

pH/ TO T T2
pHi 7,43+0,03 7,47+0,04 7,46+0,04
IDO,
(ml/min/m?) 353+133 235+32 346+ 103
VO,
(ml/min/m?) 90+ 35 49+ 27 106 + 37

TABLA Il

pHi: pH intramucoso gastrico. IDO?: indice de
transporte de oxigeno. IVO,: indice de consumo
de oxigeno.

También en dicha tabla se muestran el IDO, y
IVO, durante los mismos periodos; destacando la
disminucion del transporte y del consumo durante
el periodo de hipotermia (T1). El estudio de regre-
sion entre el pHi y las variables oximetricas estu-
diadas puso de manifiesto la no existencia de co-
rrelacion alguna durante ninguno de los periodos
del estudio (ver tabla lll), con valores de R2 siem-
pre por debajo de 0,3.

Discusion

Los procesos relacionados con el metabolismo
del oxigeno (O,) a nivel tisular en pacientes some-
tidos a intervenciones de cirugia cardiaca con cir-
culacion extracorporea (CEC), constituyen una de
las preocupaciones cientificas de mayor actuali-
dad. Los parametros de oximetria descritos (DO, y
VQO,) se refieren a valores globales organicos, pero
el TO2 y el VO, es diferente en los distintos teji-

pHi/IDO, pHi/IVO,
TO 0,28 0,10
T1 0,29 0,10
T2 0,09 0,10

TABLA [l

Nota: la tabla expresa el valor de R2. TO: tiempo
pre-CEC. T1: tiempo en CEC con hipotermia. T2:
tiempo post-CEC. pHi/IDO,: correlacion entre pH
intramucoso y transporte de oxigeno. PHI/IVO.:
correlacion entre pH intramucoso y consumo de
oxigeno.

dos. El higado, rifidn o intestino pueden danarse
gravemente a causa de una hipoperfusion y dis-
minucion del aporte de oxigeno’, mientras el pa-
ciente muestra una mejora de su hemodinamica
global. Lo anterior, nos obliga a buscar y conse-
guir marcadores de disoxia regional. En este sen-
tido, la monitorizacion del pH intramucoso gas-
trico (pHi) permitiria valorar el grado de disoxia
presente en la region esplacnica.

En cuanto a la metodologia empleada se ha dis-
cutido el tiempo minimo necesario para obtener
muestras de CO, gastrico, que puede variar desde
los 20 min utilizados por Ohri et al'® a mas de 60
min utilizados por Gardeback et al''. Nosotros ob-
tuvimos las muestras de CO, con un tiempo mi-
nimo de 30 min, como recomienda el fabricante
del tondometro (Tonometrics Inc). Nuestros resulta-
dos coinciden con la mayoria de los estudios pre-
vios'>", Es decir el pHi durante la CEC con hipo-
termia se mantiene respecto a los valores basales
(pHi 7,47), asi estos resultados apoyarian la tesis
del mantenimiento del pHi durante la CEC en hi-
potermia, debido a un acoplamiento entre la dis-
minucion del transporte de oxigeno por la hemo-
dilucion (con la mejoria de las condiciones
reologicas de la sangre) y el descensoc conjunto
del consumo de oxigeno. Por otra parte no existe
relacion alguna entre el TO, y VO, a nivel sistemico
con las cifras obtenidas de pHi, lo que indica que
este puede variar segun los indices regionales de
oxigeno y no sistemicos (estados de disoxia re-
gional), e implicando también cambios de perfu-
sion a nivel regional esplacnico. También destacar
que no realizamos la medicion del pHi durante el
periodo de recalentamiento, pero consideramos
que el tiempo necesario de equilibrio para obtener
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muestras era escaso; aunque si realizamos la ul-
tima determinacion tras la desconexion de la CEC
y las cifras de pHi son similares a las pre-CEC.
Opinamos, como Schneider et al®, que podria de-
berse a mantener durante la CEC una PAM relati-
vamente elevada (60-80 mmHg) y al uso precoz
de inotropos. Es evidente, que la monitorizacion
del pHi no es continua en el tiempo y por lo tanto
pudieron pasar desapercibidos periodos con un
pHi < 7,32.

Conclusiones

La cirugia cardiaca con GEC e hipotermia mo-
derada con flujo no pulsatil en enfermos con una
fraccion de eyeccion > 0,4 no evidencio episodios
de disoxia tisular esplacnica (pHi < 7,32). Tam-
poco existio correlacion alguna entre el transporte
y consumo de oxigeno sistemico con los valores
obtenidos del pHi.
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ForMACION CONTINUADA

Pulmon y circulacion extracorpoérea*

Dr. Cipriano Abad

Profesor Titular de Cirugia. Jefe de Servicio Cirugia Cardio-Vascular. Hospital Universitario Ntra. Sra. del Pino.
Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion

Desde los comienzos de la cirugia cardiaca con
circulacion extracorporea (CEC) se puso en evi-
dencia que los pacientes sometidos a operaciones
cardiacas con CEC desarrollaban mas disfuncion
pulmonar postoperatoria que los intervenidos de
cirugia cadiaca sin CEC, cirugia toracica o cirugia
general. En parte de estos enfermos aparecia un
cuadro inespecifico de edema pulmonar y atelec-
tasias que provocaba hipoxemia y que inicialmente
fue llamado «pulmon de bomba» o «pulmén de
perfusién»'.

Posteriormente se ha demostrado gue la difun-
cion pulmonar especifica post-CEC es multifacto-
rial y es parte de la respuesta inflamatoria siste-
mica inducida por la CEC y gue en el pulmon se
expresa como edema pulmonar lesional®.

A pesar de los avances tecnologicos en los dis-
positivos y materiales para la CEC, este procedi-
miento comporta una situacion anormal para el or-
ganismo que muchas veces se exhibe en el
aparato respiratorio, de forma que en el momento
actual la disfuncion pulmonar en relacion con la
CEC es una de las principales causas de morbili-
dad y mortalidad en los pacientes intervenidos de
cirugia cardiaca abierta®.

Las complicaciones pulmonares estan parcial-
mente en relacion con: 1) El estado e integridad
del aparato respiratorio antes de la cirugia, 2) los
eventos pulmonares preoperatorios, y 3) las com-
plicaciones pulmonares post-operatorias. Muchas
veces estas tres situaciones estan relacionadas vy
son interdependientes entre si.

* Comunicacion oral presentada en la Il Reunion Anual de Mé-
dicos Residentes de Cirugia Cardiovascular. Madrid. 25-26
octubre de 1996.

Disfuncion pulmonar preoperatoria

Esta ampliamente comprobada la relacion entre
la integridad o no del aparato respiratorio y la dis-
funcion pulmonar post-CEC vy asi, se han demos-
trado mayor numero de complicaciones respira-
torias en los pacientes con las siguientes
particularidades o enfermedades: 1) fumadores, 2)
EPOC y neumopatia obstructiva, 3) neumopatia
restrictiva, 4) obstructivos-restrictivos, 5) alteracio-
nes de la caja toracica (congénitos, toracotomia
previa), 6) hipertension arterial pulmonar (HAP) pri-
maria o secundaria y 7) cardiopatia con repercu-
sion pulmonar.

Cardiopatias que cursen con disfuncién ventri-
cular izquierda (coronarios, valvulares, etc), valvu-
lopatias mitrales, cor triatriatum, tumores con ocu-
pacion de la auricula izquierda y otras cardiopatias
que produzcan hipertension veno-capilar pulmo-
nar. Ademas la CIA y otros defectos septales que
provocan un shunt izquierda-derecha e HAP, car-
diopatias con insuficiencia cardiaca global, cardio-
patias congénitas con hipoperfusién pulmonar
como la tetralogia de Fallot, obstruccién al tracto
de salida del VD, etc. y cardiopatias congénitas
con hiperperfusién pulmonar a través de colatera-
les bronquiales como ciertas atresias pulmonares
y otras.

Disfuncién pulmonar intraoperatoria

Durante las intervenciones cardiacas con CEC
se presentan una serie de circunstancias favore-
cedoras de disfuncion pulmonar como:

- Anestesia general y decubito supino: Pro-
voca atelecta-sias y vasoconstriccion pul-
monar.

— Toracotomia.

- Apertura pleural

— Lesion del nervio frénico: Por la hipotermia té-
pica o por lesion traumatica del nervio frénico.

— Manipulacion del pulman.
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- Isquemia y reperfusion del pulmén: Provocan
edema pulmonar lesional.

— Menor produccién de surfactante: Se ha de-
mostrado que la CEC provoca una disminu-
cién y funcién en el surfactante producido por
los neumocitos tipo Il, lo que produce colapso
alveolar. Este déficit en el surfactante esta en
relacion con la isquemia pulmonar, hipotermia
y otros factores.

- Broncospasmo: Algunos pacientes desarro-
llan esta complicacion producida por media-
dores quimicos generados por la propia CEC,
protamina o farmacos.

- Tiempo de CEC y de clampaje de aorta.

- Manejo de la CEC: Uso de filtros de desleu-
cocitacion. Tipo de protecciéon miocardica.
Reperfusion cardiaca. Hipotermia. Hemodilu-
cion.

- Edema pulmenar cardiogénico: Durante la ci-
rugia o en el post-operatorio inmediato, si se
produce un aumento de la presion en la auri-
cula izquierda de forma retrégrada se trans-
mite al capilar pulmonar provocando edema
pulmonar hidrostatico o de presién (cardiogé-
nico). El flujo a través de una membrana se
define por la ecuacién de Starling en la que el
flujo transvascular a través de una membrana
= Kf (Pc - Pi) - (Qp - Qi), siendo Kf = coefi-
ciente de filtracion, Pc = presion hidrostatica
capilar, Pi = presion hidrostatica intersticial,
Qp = presion capilar oncética, Qi = presion in-
tersticial oncotica. De esta forma el flujo a tra-
vés de una membrana es igual a la diferencia
de presion hidrostatica entre el capilar y el es-
pacio intersticial menos la diferencia de pre-
sion oncotica entre el capilar y el intersticio. El
edema pulmonar cardigénico es el resultado
de un aumento de la presion hidrostéatica en el
capilar pulmonar y el edema pulmonar lesio-
nal es el resultado de un aumento de la per-
meabilidad capilar pulmonar.

- Edema pulmonar lesional: Es la expresion en
el pulmon de la respuesta inflamatoria sisté-
mica inducida por la CEC. El contacto de la
sangre con el circuito de CEC, isquemia y re-
perfusién producen la activacion de una serie
de sistemas plasmaticos y celulares que pro-
vocan la liberacion de ciertas sustancias bio-
activas con multiples efectos en varios parén-
gquimas y sistemas, especialmente el pulmon,
produciendo edema pulmonar lesional.

Gran parte de los postoperados de CEC pre-
sentan en el postoperatorio agua extravascu-
lar pulmonar, expresién clinica de edema pul-
monar lesional, que produce disminucién de
la compliance pulmonar, alteracion del coe-
ficiente ventilacion/perfusion con un aumen-
to del shunt intrapulmonar y del gradiente
alveolo-arterial de oxigeno y la consiguiente
hipoxemia.

Alrededor de un 2 % de los operados de CEC
desarrollan un cuadro completo de sindrome de
distress respiratorio del adulto’. Como se ha apun-
tado la GEC activa una serie de sistemas plasma-
ticos y celulares cuyo efecto final es entre otros
el aumento de la permeabilidad capilar: pulmonar
con edema lesional, ademas la CEC altera el
endotelio.

Activacion de los sistemas plasmaticos
Sistema del complemento

La CEC provoca una activacion del comple-
mento, se generan especialmente las anafilotoxi-
nas C3a y Cba con efecto de quimiotaxis y acti-
vacion de los neutréfilos en el capilar pulmonar.

Sistema de contacto

El contacto de la sangre con el circuito de CEC
activa los sistemas de contacto que son el factor
Xl (Hageman), factor Xl, precalicreina y quinino-
geno que activan los sistemas de coagulacion, fi-
brinolisis, quinina-calicreina y complemento.

Sistema de coagulacion

La CEC puede producir una inhibicion de ta an-
titrombina Il iniciandose la cascada de la coagu-
lacion.

Sistema fibrinolitico

La CEC produce una liberacion de activador
plasmatico (t-PA) que se transforma en plasmina
gue a su vez resulta en la generacion de fibrino-
geno y productos de degradacion del fibrindgeno
(FDP). Los FDP alteran el endotelio capilar pulmo-
nar y la funcion de las plaquetas.

Sistema quinina-calicreina

La CEC, a través del sistema de contacto, ge-
nera calicreina que libera bradiquinina que es una
sustancia vasodilatadora y que aumenta la perme-
abilidad capilar pulmonar.
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Endotoxinas

En situaciones de relativa baja perfusion como
la CEC, la endotoxina puede pasar por trasloca-
cién del intestino a la circulacion sistémica®. La
endotoxina produce una activacion del sisterma del
complemento, sistema fibrinonolitico, sistema de
la coagulacion e induce la generacion de radicales
toxicos por los polimorfonucleares (PMN), macro-
fagos Yy células endoteliales. Ademas provoca la li-
beracion de elastasa por los PMN y activa el sis-
tema del metabolismo del acido araquidonico
generando prostaglandinas, tromboxano y leuco-

trienos.

citoquinas
Las citoquinas son proteinas secretadas por

células especificas y tienen la funcion de modi-
ficar la conducta de otra célula (accion para-
crina). Cada citoquina actla sobre un tipo parti-
cular de célula por interaccion de receptores
especificos de alta afinidad que son glicoprote-
inas localiza-das en la membrana de la célula
diana. Las citoquinas son producidas por los
PMN macrofagos, células endoteliales, fibro-
blastos, linfocitos B y T y otras; tienen interac-
ciones y mecanismos de retroalimentacion com-
plejos. Se ha probado que la CEC aumenta el
nivel plasmatico de muchas citoquinas especial-
mente de las interleuquinas (IL), IL-1, IL-6, IL-8,
factor de necrosis tumoral-alfa (TNF) e interfe-
rén (INF); también de la IL-2, IL-4 y otras. Gran
parte de ellas estimula la liberacion de otras y
muchas de ellas activan los PMN provocando el
secuestro y activacion de los mismos en el ca-

pilar pulmonatr.

Activacion de los sistemas celulares
Plaquetas

La CEC provoca plaquetopenia con secuestro
de plaquetas en el capilar pulmonar. Las pla-
quetas agregadas en el capilar pulmonar liberan
PAF (factor activador de las plaguetas) también
liberado por los PMN, macrofagos y celulas en-
dotelia-les, que inducen a la agregacion plaque-
tar y leucocitaria, quimiotasis y lesion del endo-
telio del capilar pulmonar. La agregacion de
plaquetas se traduce en la formacion de micro-
trombos y en la liberaciéon de proteinas especi-
ficas como la beta-tromboglobulina, factor pla-
quetario 4, serotonina, granulos catiénicos y
leucotrienos. ~

Leucocitos

Los PMN (neutrdfilos) juegan un papel primor-
dial en la génesis del edema pulmonar lesional in-
ducido por la CEC.

Desde los trabajos de Kirklin'®, Chenoweth',
Westaby™ y otros investigadores™, esta suficiente-
men-te demostrado que la CEC a través del sis-
tema del complemen-to, citoquinas, PAF, leuco-
trienos y otros mediadores produce un secuestro
y activacion de los leucocitos en el capilar pulmo-
nar. Las citoquinas y otros sistemas biologicos ac-
tivan las células del endotelio del capilar pulmonar
estimulandose las moléculas de adhesion endote-
lio-leucocito (3 del tipo selectina = selectina P
(GMP-140 o CD 62), selectina E:(ELAM-1) y selec-
tina L (LAM-1) y 3 del tipo de las inmunoglobulinas
(ICAM-1, ICAM-2 y VCAM-1 o ICAM-110), que al
reaccionar con las beta-2-integrinas del leucocito
(CD-11a/CD-18 y CD11b-/CD-18) provocan la ad-
hesion y activacién de los leucocitos (y también
de los macréfagos y monocitos) produciendo: 1)
liberacion de radicales libres de oxigeno (radical
superoxido, peréxido de hidrogeno, radical hi-
droxi-lo, oxigeno singlet), 2) liberacion de protea-
sas leucocita-rias (mielope-roxidasa, elastasa, ca-
tepsina G, proteasa neutra, lactoferri-na, beta-
glucuronidasa, colagenasa, hepara-nasa, gelati-
nasa) y 3) liberacion de derivados del acido ara-
guidonico por la via de la ciclooxigenasa, las pros-
taglan-dinas y tromboxanos y por la via de la
lipooxigenasa, los leucotrienos. El PECAM es la
molécula de adhesion endotelio-plaqueta.

Los radicales libres y toxicos de oxigeno son
muy reactivos pudiendo reaccionar con los lipi-
dos, proteinas y acidos nucleicos. Los radicales li-
bres son moléculas con un nimero impar de elec-
trones, lo que les confiere una gran inestabilidad.
En la relacién entre un radical libre y una molécula
(sin electrén impar), el radical libre empareja su
electron impar con otro sustraido de la molécula,
lo que resulta en un nuevo radical libre y asi se
puede repetir la secuencia en miles de pasos lo
que se llama reaccion en cadena®. Los principales
radicales toxicos de oxigeno son el radical supe-
roxido, radical hidréxilo, peroxido de hidrdgeno y
oxigeno singlet®. Otros menos significantes son el
oxigeno molecular, alkoxyl, hidrégeno atomico, io-
nes metalicos transicionales, carbono y ciertos ra-
dicales con un grupo sulfuro central. Su efecto ad-
verso mas relevante es la peroxidacion de los
lipidos provocando la destruccion de las membra-
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nas (lipidos) celulares con lisis celular. Ademas pro-
ducen acido hipocloroso y cloraminas que son un
téxico celular directo y lesionan las proteinas, co-
lageno y acido hialuréonico. Las proteasas destru-
yen la matriz extracelular. Con respecto a los deti-
vados del acido araquiddnico tienen multiples
acciones y asi las prostaglandinas (PGE1, PGEZ,
PGI1) producen vasodilatacion e inhibicidn de la
agregacién plaquetaria; el tromboxano (Txa2) va-
soconstriccion y agregacion plaquetaria y los leu-
cotrienos LTC4, LTD4, LTE4 aumento de la perme-
abilidad capilar y el leucotrieno LTB4 quimiotasis y
activacion de los neutrdfilos, activacion de los lin-
focitos B y produccion de IL-2 e INF. El efecto final
de la génesis anormal de radicales libres de oxi-
geno, enzimas proteoliticas y derivados del acido
araquiddnico es entre otras una alteracion de la
membrana capilar pulmonar con edema lesional.

Existen una serie de mecanismos de defensa
de la lesion mediada por los radicales libres, enzi-
mas proteoliticos y derivados del acido araquido-
nico que son: 1) Barrenderos («scavengers») de
los radicales libres: Superdxido dismutasa, Mani-
tol, Dimetil-tiourea, Dimetil-sulfoxido, Histidina,
Mercaptopropionil-glicina, Nafazatron. 2) Inhibido-
res de la produccién de radicales libres: Alopuri-
nol, Dexferroxiamina, 3) Inhibidores de los neutro-
filos: adenosina, Factor beta de transformacién
del crecimiento, Anticuerpos monoclonales contra
los complejos CD11-CD18, Antiproteasas, Perfluo-
roquimicos. 4) Antioxidantes: Vitamina E (alfa-to-
coferol), Propano-lol, Blogueantes de los canales
del calcio, Captopril, Nafazatron, Precondicionan-
tes isquémicos, Hipoter-mia y Trimetazidina.

Macréfagos

La CEC activa los macréfagos que producen
TNF, IL-1, IL-6, IL-8, NIF, IL-4, IL-2 e IL-10, que ac-
tivan otras citoquinas y provocan lesion en el en-
dotelio del capilar pulmonar.

Monocitos y linfocitos
También son activados por la CEC.

Alteracién del endotelio

La capa vascular endotelial es de gran impor-
tancia en biologia y modula el tono de la muscu-
latura lisa vascular a través de la liberacion de sus-
tancias vasoactivas, ademas interviene en la
coagulacion, transporte de lipidos y reactividad in-
munologica.

Las células endoteliales modifican la respuesta
inflama-toria mediante la regulacion de expresion
de las moléculas de adhesion que se unen a las
integrinas de los neutrdfilos y median la adhesion
y activacion de los mismos.

El endotelio libera sustancias derivadas del me-
tabolismo del acido araquidodnico (prostaglandi-
nas, tromboxano, leuco-trienos), PAF, comple-
mento, citogquinas, factor relajante derivado del
endotelio (EDRF), endotelina y otras.

En situaciones de isquemia-reperfusion, como
en CEC, se altera la funcion del endotelio rom-
piéndose su equilibrio e integridad. El EDRF es el
oxido nitrico (NO) que produce vasodilatacion e
inhibicion de la agregacion plaguetaria. En situa-
ciones de isquemia-reperfusion, (CEC), la libera-
cion de NO esta alterada o inactivada y ademas el
NO puede reaccionar con el radical superoxido
produciendo perdxinitrito (ONOQ) que puede in-
ducir peroxidacion de los lipidos y lisis celular.

La endotelina (endotelin 1, 2, 3) se libera en si-
tuacio-nes de hipoxia y es un potente vasocons-
trictor, estimula la adhesion de los neutrofilos a las
células endoteliales y ademas tiene propiedades
mito-genéticas estimulando la sintesis de DNA en
las células musculares lisas vasculares®®.

Disfuncién pulmonar postoperatoria

En el periodo postoperatorio son muy frecuen-
tes las situaciones de disfuncién y deficit del apa-
rato respiratorio y virtualmente todos los pacientes
necesitan de algun tipo de medida o soporte res-
piratorio. Puede tratarse de alteraciones de la ven-
tilacion en relacién con los agentes anestésicos,
estado de conciencia, dolor, falta de aporte de oxi-
geno, etc., que produce una retencion de CO, o
alteraciones en la oxigenacion con shunt intrapul-
monar {edema pulmonar cardiogé-nico, edema
pulmonar no cardiogénico, atelectasias) que se
expresa en forma de hipoxemia. Las principales
complicaciones o situaciones de disfuncion pul-
monar post-operatoria son: 1) disfuncion pulmo-
nar secundaria a disfuncién ventricular izquierda:
pacientes con un gasto cardiaco disminuido, dis-
funcién ventricular izquierda o shock cardiogénico
necesitan de soporte ventilatorio mecanico; 2)
edema pulmonar no-cardiogénico: CEC, distress
respiratorio, sepsis; 3) atelectasias, 4) neumoto-
rax, 5) derrame pleural, 6) dolor toracotomia, 7)
neumonia, neumonitis, sobreinfeccion pulmonar, y
8) tromboembolismo pulmonar.
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Junta Europea de Perfusion Cardiovascular

TERCER EXAMEN PARA LA OBTENCION DEL CERTIFICADO EUROPEO EN
PERFUSION CARDIOVASCULAR

NOVIEMBRE DE 1998

DIRIGIDO A

» Perfusionistas que se hayan formado a través de un programa de formacion para perfusionistas
acreditado por la Junta Europea de Perfusion Cardiovascular.

REQUISITOS

e Haber realizado perfusion clinica durante un minimo de dos afios antes del 30 de junio de 1998.
e Estar realizando perfusion clinica en la actualidad.

* Haber realizado un minimo de 100 extracorporeas sin supervision.

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

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

TERMINO

Fecha limite para solicitar el acceso al examen 30 DE JUNIO DE 1998

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

Direccion particular:  C/Horta 37, 1.2 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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El enfermo ante la circulaciéon extracorpérea

Marta Gonzalez Escriva

Perfusionista.
Hospital Clinic i Provincial de Barcelona

¢Porqué hacemos lo que hacemos?

En primer lugar creemos que el paciente tiene
el derecho y la necesidad a ser informado vy ser
tratado como un ser humano y no como un
namero mas en nuestra lista. ;Porqué?

Por que sabemos que si de nosotros se trata-
ra, nos gustaria que fuera asi.

Por que la preocupacion por la estética de la
cicatriz ha ido desapareciendo, siendo sustituida
por el conocimiento de los riesgos.

Con el aumento del nivel cultural y los medios
de comunicacion, la poblacién conoce mejor los
riesgos que la anestesia puede conllevar, esto
unido a una cirugia que durante afios fue mitica,
como es la cirugia cardiaca «a corazon abierto»,
como se llama popularmente, en la cual no exis-
te nunca una seguridad absoluta de éxito, pre-
dispone al paciente a un estado de ansiedad,
que una vez ingresado en el centro hospitala-
rio, se ve incrementado por un medio hostil y
agresivo.

Nosotros vamos a minimizar esta ansiedad
considerablemente, estableciendo con él una
relacion que le proporcione seguridad y confian-
za ante la CEC.

Una buena informacion adaptada al estado
intelectual y animico del enfermo, proporcionara
una mejor predisposicién ante la cirugia y una
mejor colaboracion con los diferentes equipos,
durante su estancia hospitalaria.

Al haber establecido esta relacién con el
paciente aliviaremos el impacto que supone la
llegada al quirdfano, encontrando en nosotros a
la persona conocida que le servira de referencia
y hara gue no se sienta tan extrafo.

¢Co6mo lo hacemos?

Nosotros venimos realizando una visita preo-
peratoria a todos nuestros pacientes programa-
dos para cirugia cardiaca bajo circulacion extra-
corporea, habitualmente el dia anterior a la
intervencion, pues aungue en algunos casos
pueden llevar varios dias ingresados, lo corrien-

te es que su admision en el centro hospitalario
tenga lugar el dia anterior a la cirugia.
La visita podemos dividirla en cinco partes:
1. Recogida de datos.
2. Presentacion.
3. Informacion sobre su estancia hospitalaria.
4. Educacion para solicitar su colaboracion,
tanto durante el preoperatorio, como duran-
te el postoperatorio.
5. Dialogo con el paciente.

1. Recogida de datos

La recogida de datos la realizamos previa-
mente a la visita del paciente, tomandolos de su
historia clinica y de la historia recogida por el
equipo de enfermeria. Y consta de:

— Tests de laboratorio.

— Antecedentes y factores de riesgo.

— Estudio hemodinamico y/o ecocardiograma.

- Peso, talla y superficie corporal.

— Tratamiento previo y durante el preoperatorio.

— Creencias religiosas.

— Lengua de uso habitual.

- Edad y sexo.

— Alergias.

— Direccidn habitual (n.° teléfono).

— Estado psiguico y animico.

2. Presentacion

Una vez recogidos todos estos datos, iniciare-
mos la visita personal al enfermo, nos presenta-
remos y le informaremos de nuestra funcién den-
tro del equipo quirurgico, si lo desea le
explicaremos en que consiste la circulacién
extracorpérea (CEC).

3. Informacion sobre su estancia hospitalaria

Los primeres minutos de esta visita, son quiza
los mas importantes, hemos de establecer un
clima adecuado, valorar su estado animico, inte-
lectual, ver que nivel de informacion sera el mas
adecuado para tranquilizarle y no para dejarle
mas preocupado.
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Nuestra informacién comprendera desde el
momento de su ingreso, hasta el alta hospitala-
ria, haciendo incapié en cada uno de los tres
periodos: preoperatorio, intraoperatorio y posto-
peratorio.

PREOPERATORIO

- Importancia de la higiene corporal (ducha
con jabon antiséptico y limpieza bucal).

— Suspension o cambio de algun tratamiento
(anticoagulantes, antidiabéticos orales).

— Repeticion de algunas pruebas de laborato-
rio.

— Administracién de sedantes.

— Rasurado total de la parte anterior del cuerpo.

INTRAOPERATORIO

_ Colocacién de un catéter arterial para moni-
torizacion de la presion arterial.

- Colocacién de lineas de infusion.

— Desarrollo de la induccién anestésica.

_ Intubacion endotraqueal y sonda nasogastri-
ca.

- Sondaje urinario.

_ Le ofreceremos la posibilidad de informarle
del procedimiento quirurgico (esternotomia,
safenectomia, CEC, etc.).

POSTOPERATORIO

- Despertar. Nuevas tecnicas anestésicas.

_ Actividad en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos: drenajes, intubacion, control de constantes
vitales (monitor), sonda urinaria, etc. Remarcare-
mos la importancia de esta actividad, ya que solo
asi podremos evitar posibles complicaciones.

— Fenomenos ruidosos, respirador, alarmas,
drenajes.

- Analgesia, importancia de una buena anal-
gesia para una mejor tolerancia a la fisioterapia,
movilizacion, mejor funcién respiratoria y dismi-
nucién de atelectasias, en definitiva una mejor
recuperacion, por lo que sera importante que no
dude en solicitarla. Le recordaremos que esta
analgesia dependera de unas dosis y una fre-
cuencia, y que la enfermera le informara, en el
caso de que su ultima administracion sea muy
reciente, de la necesidad de esperar.

- Imposibilidad de hablar mientras dure la
intubacion, a la vez que lo tranquilizaremos expli-
candole que la comunicacion con el personal de
enfermeria, no revestira grandes complicacio-

nes, ya que es un problema habitual para el que
estan entrenados.

- Importancia de permanecer en decubito
supino durante las primeras 36 horas del posto-
peratorio, a lo sumo en decubito lateral, pero
siempre con la espalda bien apoyada en las
almohadas, evitando apoyar el peso del cuerpo
sobre la esternotomia.

— Horario de visitas.

— Retirada de la intubacién endotragueal.

- Progresiva retirada del resto de sondas y
drenajes.

— Cambios emocionales.

4. Educacion para la rehabilitacion

— Movilizacion de las EEIl mientras permanez-
ca encamado, siempre que no haya contraindi-
caciones (colocacion de balon intra-aortico por
via femoral).

_ Inicio de la movilizacién entre las 18-24
horas del postoperatorio, para disminuir al maxi-
mo la atrofia muscular y las trombosis venosas,
agilizando asi el postoperatorio. Sera de manera
progresiva: al borde de la cama, sillon y deam-
bulacién.

— Fisioterapia respiratoria:

— activa: ejercicios inspiratorios y expirato-
rios para aumentar la capacidad pulmonar
(Triflo)

- pasiva: para movilizar las secreciones:
«clapping», vibraciones, etc.

5. Diglogo con el paciente

El porque hemos puesto este apartado en ulti-
mo lugar, no viene dado por su importancia, ya
que en este caso estaria en primer lugar, sino
por el hecho de que el dialogo formara parte de
los tres apartados anteriores.

Hemos de evitar que cada explicacion o infor-
macion que transmitamos al paciente se con-
vierta en un mondlogo, buscando el dialogo de
forma que realmente estemos creando un clima
de distension y relajacion, disminuyendo su esta-
do de ansiedad.

Después de cada informacion hemos de crear
un espacio para que él pueda exponernos aque-
llo que mas le preocupa y le angustia.

Cada enfermo es diferente y forma su propia
idea ante este acontecimiento. En ello influyen:

- estado emocional

- patologia
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— problematica laboral

— circunstancias familiares (personas a su
cargo)

- edad

- nivel cultural

— cirugias previas

Dificultades que encontramos para hacerlo

En la experiencia en nuestro hospital con los
pacientes programados para cirugia cardiaca
nos encontramos con algunas dificultades para
realizar la visita preoperatoria.

— Muchos de nuestros pacientes son citados
para su ingreso, el dia anterior a |la cirugia. Desde
el momento de su llegada al hospital, se inicia
una gran actividad a su alrededor: proceso de
admision, estudios diagnésticos (analisis, radio-
grafias, en ocasiones estudio hemodinamico y/o
ecocardiograma, etc.), recogida de la historia cli-
nica por parte del cirujano y de enfermeria, visi-
ta del anestesiologo y del perfusionista.

— Todas estas actividades se han de desarro-
llar en un corto espacio de tiempo, en gran
numero de ocasiones nuestro horario no corres-
pondera con el del paciente (traslado a hemodi-
namica por ejemplo} y nos obligara a realizar una
segunda visita, gue no siempre sera posible.

- Por otra parte nuestro desec seria que cada
enfermo recibiese la visita del perfusionista que
estara a cargo de la GEC durante su interven-
cidén, de manera que el hecho de establecer un
punto de referencia a su llegada al quiréfano
fuese real.

- Predisposicion del enfermo para recibir esta
informacién. No siempre el paciente desea esta
informacién, ya sea por temor, autodefensa, etc.
Nosotros intentamos que entienda que cuanto
mas informado esté, menos asustado se encon-
trara ante el nuevo evento, mas podra colaborar
y mas rapida sera su recuperacion. Debemos
hacerle comprender que aunque todo le parezca
impresionante y excepcional, no es sino el mejor
sistema para el control y prevencion de posibles
complicaciones; que toda esta tecnologia es uti-
lizada en todos nuestros pacientes con éxito y
que iremos prescindiendo de ella tan pronto deje
de ser necesaria.

— Ademas del estado animico del enfermo,
nosotros no siempre estamos animicamente pre-
parados para transmitir tranguilidad y seguridad
al paciente. Hemos de ser conscientes de ello y

en este caso solicitar a uno de nuestros compa-
neros gue ocupe nuestro lugar.

— En el enfermo que debe ser intervenido con
caracter urgente, unicamente nos es posible
recoger su historia clinica.

¢ Qué futuro podemos plantear?

Diane Recker, enfermera especialista en cui-
dados criticos en el Bellin Hospital de Green Bay,
Wisconsin, realizé un estudio comparando a dos
grupos de enfermos. El primer grupo fue inclui-
do en un programa de educacion para enfermos
pendientes de cirugia, a los que aprovechando
su visita al hospital para realizar los tests analiti-
cos, radioldgicos, etc., se les informaba sobre
su intervencion. Fueron entrevistados por un
equipo entrenado para este programa, con unos
criterios homogéneos.

El segundo grupo era informado el dia previo
a la intervencion, de forma similar a la de nues-
tro hospital.

;Qué ventajas se encontraron respecto al
segundo grupo?: basicamente minimizaron la
ansiedad preoperatoria desde mucho antes,
dando una informacién adecuada en el momen-
to en que este fue informado que iba a ser inter-
venido quirurgicamente y probablemente una
mejor preparacion fisica.

Otro refuerze que podriamos plantearnos seria
la edicién de un folleto o libro informativo. El
Bellin Hospital citado anteriormente, edité a pro-
posito del mencionado programa un folleto
«Going for heart surgery, what you need to
know», existen otras publicaciones orientadas
hacia otras cirugias o patologias que podrian
servirnos de orientacion.

Paralelamente y aunque no esta dirigida al
paciente directamente, creo que seria importan-
te facilitar una informacion de soporte a las
familias sobre la intervencion y el postoperato-
rio:

- informacion sobre el procedimiento quirtr-
gico

— durante la estancia en la UCI, necesidad de
visitas cortas, del apoyo que deben transmitirle
y evitarle cualquier preccupacion

- estancia en la planta de hospitalizacion

- llegada del paciente a su domicilio: cuida-
dos que precisara, que podra y que no podra
hacer, dieta, etc.

- complicaciones que pueden ocurrir durante
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el postoperatorio (siempre que creamos que lo
pueden comprender).

- Una familia informada vy tranquila (dentro de
lo posible), transmite tranquilidad al pacien-
te, por el contrario, si la familia esta angus-
tiada, aumentara el estado de ansiedad del pa-
ciente.

También es importante la coordinacién entre
los distintos equipos que van a realizar las vi-
sitas preoperatorias: enfermeria, cirugia, anes-
tesia, perfusion. Procurar que la informacion
sea eficaz y evitar que un acimulo de informa-
cion aumente el estado de ansiedad del en-
fermo.
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AGENDA

AGENDA

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

Eventos Nacionales 1998

4-5-6 junio

X Congreso Nacional

de la Asociacion Espanola
de Perfusionistas (A.E.P).
Murcia.

Secretaria Técnica:
INTER-CONGRES.
Valencia, 333, 3r.

08009 Barcelona

Tel. (93) 459 35 65

Fax (93) 459 44 68

E-mail: inter-congres @ bcn. servicom.es

Eventos Internacionales 1998

5-7 marzo

21-23 mayo

18Th Annual Pathophysiology

& Techniques of Cardiopulmonary.
Bypass: XVIIL.

San Diego.

Cardiothoracic Surgery Symposium.
Forward all information to:
Cardiothoracic Research &
Education Foundation (CREF).

Joe R. Utley, M.D., Program Director.
PO. Box 23220

San Diego, CA 92193

Tel. 619.541.1444

Fax 619.541.1447

cref @ amainc.com

Courier Address:

5160 Appleton Street

San Diego CA 92117

U.S.A.

VI Congresso Nazionale A.N.PE.C.
Associazione Nazionale Perfusionisti
in Cardioangiochirurgia.

Sorrento.

Organizing secretariat:

Mrs. Maria Erminia Macera Mascitelli.
Via Delle Panche 136.

50141 Florence. Italy.

Tel. 055/41 68 06.

Fax 055/437 95 72
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Q@SPIRALGOLD. de Bentley. El modelo de Biocompatibilidad

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

Duraflo® es solamente el principio.

El oxigenador SpiralGeld™ 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 dafo hematico. Biocompatibilidad
y rendimiento hacen del SpiralGold™ el primer Oxigenador ) :
de su genero y el oxigenador de eleccion para el paciente 2 ?,;5 ;
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 gue ofrece estos beneficios
anadidos a la biocompatibilidad.

Duraflo® significa mejora en el
tratamiento del paciente.

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” disefiado para utilizacidon de rutina,
SpiralGold™ le permite a usted, dar a cada paciente la mejor oportuni-

dad para una recuperacion mejor despues de la cirugia y unas condi-
4 ciones Optimas durante la cirugia.

Pregunte a su delegado de Bentley, sobre el nuevo oxigenador biocompaltible SPIRALGOLD™ v los
GOLD™ BOSPACS o contacte con

BAXTER S.A. BAXTER S.A.

Poligono 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) 37977 18 Fax. (21) 678 93 40 s
Linea 900: 101 830 Bentley Division

Baxter
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Manual de asistencia circulatoria y trasplante
cardiopulmonar

M. Calderon, R. Verdin

Editorial Interamericana. McGraw-Hill. 1995

Manual de consulta de facil comprension y
manejo que abarca muchos de los aspectos refe-
rentes a las asistencias circulatorias y al trasplan-
te. Una de las peculiaridades de este libro es su
escritura, pues est4 redactado por dos meédicos
mexicanos. Este hecho puede en determinadas
ocasiones dificultar la comprensiéon de determina-
das palabras, ya que estas son distintas en caste-
llano. Esta dividido en 28 capitulos, a su vez cla-
sificados en seis secciones que comprenden:
introduccién a la cardiopatia terminal, asistencia
circulatoria, trasplantes, asistencia cardiaca bio-
mecanica y un apéndice.

En cuanto al contenido de dichos capitulos, se
incluyen conceptos basicos de cada tema, sin
que se pretenda adquirir el caracter de libro de
texto, sino de una guia de bolsillo para consulta
diaria.

Dentro de los temas de asistencia circulatoria
se exponen conceptos basicos y técnicas de con-
trapulsacién adrtica, los protocolos de ECMO y
las caracteristicas de los principales sistemas de
asistencia ventricular y ventriculos artificiales.

En la seccion de trasplantes se describen de
manera concreta y ordenada los protocolos basi-
cos de los trasplantes cardiaco, pulmonar y car-
diopulmonar e incluye consideraciones interesan-
tes sobre el manejor de donantes y conceptos de
inmunotolerancia.

Manual de utilidad tanto para perfusionistas
como cirujanos, residentes y enfermeras de UCI.

Nuevos Probuctos

3M ESPANA, S.A.

3M ESPANA se complace en anunciar el lanza-
miento de su nuevo oxigenador de membrana
TURBOQO 440 CVR. Este modelo incorpora un nuevo
reservorio venoso y de cardiotomia adaptable a
cualquier tipo de paciente y protocolo, gracias a
sus 4000 ml de volumen y a su disefio, especial-
mente ideado para minimizar el contacto con
superficies extrafias, aumentando asi su biocom-
patibilidad.

El nuevo oxigenador TURBO 440 CVR sigue uti-
lizando la membrana TURBO 440, que proporcio-

na una de las mejores transferencias de oxigeno
(440 mL/min), con un volumen de cebado de solo
275 ml.

Para una mayor informacion, pueden dirigirse a:

3M ESPANA, S.A.

Departamento de Productos Cardiovasculares
Juan Ignacio Luca de Tena, 19-25

28027 Madrid

Tel. (91) 321 63 66

Fax (91) 321 65 94
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iSiempre ponemos la marca!
Una "clara” muestra de calidad.

e

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 .
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NORTON IBERICA, CI, S.A. - Poligono Ind. Aquiberia - 08755 Castellbisbal (Barcelona)
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NOTAS

Nomas

Guia Practica
Compruebe sus conocimientos

Busque las respuestas correctas en la pagina 36.

1. ¢(Donde estan situadas las glandulas supra-
rrenales?
a - debajo del higado
b - en el cuello
¢ - por encima de cada rifidn
d - en cada lado del corazén

2. ;Cual de las siguientes anomalias debe tener
el paciente con atresia tricuspidea para so-

brevivir?
a- CIA
b - CIV

¢ - transposicion de las grandes arterias
d - persistencia de ductus arteriosus

3. ¢Cual de las siguientes respuestas no es un
tipo de CIA?
a - ostium secundum
b - ostium primum
C - sinus cristalis
d - seno venoso

4. El flujo de sangre es:
a - directamente proporcional a la presion
de perfusion
b - inversamente proporcional a la resistencia
periférica total
c - inversamente proporcional a la resistencia
vascular
d - inversamente proporcional a la viscosidad
e - todas las anteriores

5. (Cual de las siguientes sustancias seria la
ultima en adherirse a la superficie del oxige-

nador?
a - fibrinégeno
b - plaguetas

¢ - gammaglobulina
d - albimina

6. ¢(Queé ocurriria en un oxigenador de mem-
brana si la salida de gas estuviera obstruida
y la presion del lado del gas fuera superior a
la del lado de la sangre?

7. ¢Qué hipdtesis describe la interaccion entre
filtrado y la reabsorcion que permite, a nivel
capilar, el intercambio de agua y solutos?

8. ;Ddnde se realiza la canulacion en bypass
de corazén izquierdo?

9. ;Cual es la anomalia congénita que divide al
ventriculo derecho en una parte atrializada y
otra funcional?
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NOTAS

Fe de erratas

Correcciones a la revista n.° 24, correspon-
diente al primer semestre de 1997.

En el trabajo de Formacion Continuada “El en-
fermo ante la circulacion extracorporea” de la per-
fusionista Marta Gonzalez Escriva, del Hospital Cli-
nic i Provincial de Barcelona, por un error
involuntario, se mezclaron parrafos que dificulta-
ban su comprension. En este nimero se publica
de nuevo el trabajo para subsanar el error.

Noas

Las normas de presentacion de trabajos a
la revista AEP, han sido levemente modifica-
das para evitar posibles errores y ofrecer una
mayor calidad en la impresion de la revista.
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EXCEL

CALIDAD MONOLYTH PARA PERFUSION
EN CIRCcUITO CERRADO.

WE TAKE RESEARCH To HEART

MONOLYTH C

La perfusion ideal en circuito cerrado
Mas cerca gue 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, ergonémico,
seguro, con todos los accesorios y
proteccion contra embolias gaseosas,
que permite um montaje rapido y fiable
en cualquier circuito de perfusion.
Monolyth C es bueno para la rutina y
excelente para emergencias.

SORIN

BIOMEDICA




SUSCRIPCION

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

Suscripcion a la revista A.E.P.

Nombre

Direccién Num.
Localidad k. D.P.
Pais
Tel.
Centro de trabajo
Localidad AT D.P.
Pais

Categoria profesional

Suscripcién anual para Espafia: 1.500 ptas.

Suscripcién anual para otros paises: 20 $ USA.

Forma de pago:

Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas.
Cta. Cte. 0200172588 de la Caixa d’'Estalvis i Pensions de Barcelona.

Agencia Travessera de Gracia, 372-376 - Oficina 0885 - 08025 Barcelona.

e Abstenerse de enviar cheque bancario.
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NORMAS

NORMAS

1. Se publicaran trabajos relacionados con la espe-
cialidad y otros afines que se consideren de interes.

2. La extension del trabajo sera libre y se presenta-
ré en papel blanco tamano DIN-A4, mecanografia-
dos por una sola cara y a doble espacio en todos
sus apartados, con margenes no inferiores a 2 cm.
La numeracion debe comenzar por la pagina del
titulo y figurara en el margen superior derecho de
manera 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 academico
alcanzado.

— Nombre del(los) departamento(s) y la(s)
institucion o instituciones a las que el tra-
bajo debe ser atribuido.

— Nombre y direccion 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 si-
guientes apartados:
— Introduccion
— Material y método
— Resultados
— Discusion
— Conclusiones

) 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 revisién, procurando no sobre-
pasar 25 citas.

f) Tablas, ilustraciones y fotografias:

Cada tabla, esquema o ilustracion, debe ser con-
feccionada en folio aparte. Se recomienda tinta
china en la construccién de tablas y esquemas
que iran numeradas en la parte inferior segun el
orden de exposicion en el texto y con un titulo
informativo. Las fotografias en blanco y negro o
en color, tamafio 9 x 12 0 10 x 15, llevaran al dor-
so el nombre del autor y el nimero de orden. Al
pie del folio ira la explicacién de las abreviaturas.
En folio aparte, y con el mismo nimero de orden
y titulo informativo, se mecanografiara a doble
espacio la explicacion de la tabla, esquema o
fotografia, procurando ser breve y concreto.

3. Asimismo, los trabajos, se presentaran en «dis-
kette» de 3,5» y realizados con un procesador de
textos compatible con Windows. En el caso de gra-
ficos y esquemas, se enviaran del mismo modo,
sefialando el tipo de programa informatico con el
cual estan disefiados.

4. Una vez el articulo se halle en prensa, el autor re-
cibira las pruebas del mismo, que devolvera corre-
gidas a la Direccién Técnica en el plazo de 10 dias;
de no hacerlo, el comité de redaccion considerara
que esta conforme con las pruebas que han sido
enviadas.

5. El Comité de Redaccidn se reserva el derecho
de no aceptar trabajos que no se ajusten a las
presentes instrucciones, asi como, previamente a
su aceptacion sugerir las modificaciones que con-
sidere necesarias.

Comité de seleccion y redaccion
de la revista A.E.P.
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greso nacional
de la asociacion espaiiola

[

ASOCIACION ESPAAOLA DE PERFUSIONSTAS

COMITE ORGANIZADOR COMITE CIENTIFICO

Estimados companieros:

. o , !
Como recordaréis por nuestro primer contacto el pasado mes de Junio, los dias 4, 5 y 6 de Junio
de 1998, celebramos en Murcia el X Congreso Nacional de Perfusionistas.

Esperamos poder ofreceros un programa cientifico interesante en el que queden reflejadas las
diversas y siempre cambiantes tesituras de nuestra profesion,

Comunicarse es avanzar ¥ precisamente nuestro sector esti constantemente inmerso en perenne
avance, tanto cientifico como tecnoldgico. Por ello la celebracion de reuniones como la presente,
es vital para la mejoria de nuestra profesion y para que en definitiva redunde en beneficio de
nuestro objetivo comin final: Nuestros pacientes.

Esperamos pues vuestra participacion en este congreso, en esta nuestra calida tierra, que como ya
sabéis os aguarda para ofreceros su hospitalidad, variada gastronomia y diversiones que ;por qué no?
también tendremos tiempo de disfrutar.

Un saludo |

El comité organizador

JUNTA DIRECTIVA DE LA

ASOCIACION ESPANOLA DE PERFUSIONISTAS

Presidente: Gines Tocon Pastor V. zona Norte: Florencia de la Fuente Tobes

Viceprcsidentﬁ: José Luis Medina Almansa V. Catalufia: Marta Gonzilez Escrivd

V. zona Centro: Marisol Garcia Padrino

Secretaria General: Rosa M." Cuenca Garcia-Alcariz

V. zona Sur: Alejandro Lacruz Urbina
Tesorera: Rosa Garcia Calvo

V. zona Levante: Gonzalo Llorens Bafion

( Presidenta: Purificacion Montero Riquelme Zona Catalufia: Doménce Santiago Bautista Zona Norte: Marisol Blanco Jiménez
3 Tesorera: Rosario Cucllo Martinez Zona Centro: Ana Sola Pérez Zona Sur: Carmen Royo Balbontin
Vocal: Alicia Verdu Verdi Zona Levante: Francisco Javier Fontana Orefia

JORNADA PRELIMINAR

Jueves, 4 de Junio

18,00 h.
20,30 h.

Entrega de documentacion
Recepeion de Bienvenida
PROGRAMA CIENTIFICO

Viernes, 5 de Junio

8,30 h. Inauguracion Oficial
8,45 h.  Conferencia Inaugural
9,00 h.  Comunicaciones libres
10,30 h.  Pausa. Café
11,00 h,  Comunicaciones libres
12,15 h.  Pausa

| 12,30 h.  Comunicaciones libres
14,00 h.  Almuerzo de trabajo
16,00 h.  Comunicaciones libres
18,00 h.  Pausa. Calé
18,30 h.  Conferencia Magistral
19,00 b, Votacion de trabajos

Sabado, 6 de Junio

9,30 h.  1." convocatoria Asamblea General Ordinaria
10,00 h.  2.* convocatoria Asamblea General Ordinaria
11,00 b, Pausa. Café
12,00 h.  1.* convocatoria Asamblea General Fxtraordinaria
12,30 h.  2.* convocatoria Asamblea General Extraordinaria

e

INFORMACION GENERAL

Fechas

4,5y 6 de Junio de 1998

Sede

AUDITORIO Y CENTRO DE CONGRESOS REGION DE MURCIA

Avenida Primero de Mayo, s/n. - 30006 Murcia

Tel. (968) 34 10 60 - Fax (968) 34 24 77

Secretaria Técnica

INTER-CONGRES

Valencia, 333, 3r - 08009 Barcelona

Tel. (93) 459 35 65 - Fax (93) 459 44 68

E-mail: intcr.congres@bcn,servimm.es

Secretaria durante la Reunion

En la sede del Congreso, Auditorio y Centro de Congresos Region de Murcia

Fecha limite para envio de restumenes

31 de Marzo de 1998

Hoteles del Congreso

Habitacion Doble uso individual
15,620, Ptas.
14.890,~ Ptas.

14.890,— Ptas.
13.900,— Ptas.

Habitacion doble

Hotel 7 Coronas *%%% 17.450, Ptas.
Hotel Rincon de Pepe *##%% 16,740, Ptas.
Hotel NH Amistad *##3 16.740 — Ptas.
Hotel Arco de San Juan *#%% 15850, Pras,

Estos precios incloyen: VA v desayuno buffett

Fecha limite para la reserva de alojamiento 1 de Mayo de 1998

SECRETARIA TECNICA, INFORMACION E INSCRIPCIONES

0 o> INTER-CONGRES
| =
n =

Valencia, 333, 3r - 08009 Barcelona
Tel. (93) 459 35 65 - Fax (93) 459 44 68

E-mail: intcr.congr(‘s@l)(:n.scrvi(tom.es

L_
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