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EDITORIAL

Bra establecer relaciones con las Sociedades de
Perfusionistas de otros paises dindoles a conocer
nuestra publicaciéon y recabar de ellos una relacién,
bien como mero intercambio de ntmeros, bien
como licencia para la traduccion de articulos con-
cretos y finalmente para mantener de forma perma-
nente y regular una informacion de temas vy
problemas de mutuo y general interés, se cred, a
este fin, la secretaria extranjera de nuestra revista.

En Brighton del 13 al 17 de Julio de este afo,
tuvo lugar el First World Congress on Open Heart
Technology. Ello nos depar6é la oportunidad de
completar personalmente todos estos contactos
que se habian iniciado postalmente.

Nuestra impresion ha sido muy buena y muy
grato ha sido ver el deseo de colaboracion de mu-
chos compaieros de estas Sociedades Extranjeras.
Nosotros somos una Asociacién joven: estamos en
el 20 nimero de la revista, vamos al 20 Congreso
Nacional. Pensamos que la experiencia y contactos
con otros grupos nos pueden ayudar en problemas
que ya han sido resueltos y situarnos al nivel que
nos corresponde.

Margarita Olivares
Secretaria Extranjera Rev. A E.P.

(Vocal de Barcelona).
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tarfa de la Revista: Hospital de la Sta. Creu i Sant
Pau. ¢/ Sant Antoni Ma. Claret, 167 (Servicio de Car-
diologfa) Barcelona.

3.- Los originales aceptados, quedan como propiedad
permanente de la A.E.P. y no podrdn ser reimpre-
sos sin permiso escrito del editor.

4.- En los que hayan sido publicados anteriormente se
especificard: fecha de publicacién, nombre de la
revista v se incluird autorizacion editorial.

5.- En caso de extravio de un trabajo, la direccion de
esta revista declina toda responsabilidad, por lo que
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19, (en un folio)
a) Titulo del Trabajo
b) Nombre y apellidos del autor o autores.
c) Cargos que ostentan,
d) Nombre y direccién del Centro de Trabajo.
20 (en un folio s6lo)
RESUMEN: En unas 150 palabras debe expre-
sarse el motivo del trabajo, el método seguido, resultados
y conclusiones,

30. TEXTO

El texto a continuacién, deberd constar de los
siguientes apartados:

1) Introduccion

2) Material y método
3) Resultados

4) Discusion

5) Conclusiones

40 BIBLIOGRAFIA (redactada en folio aparte)
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-Titulo del trabajo
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-Titulo del libro
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50, TABLAS, ILUSTRACIONES Y FOTOGRAFIAS:
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la construccion de tablas y esquemas que iran numeradas
en la parte inferior segiin el orden de exposicion en el
texto y con un titulo informativo. Las fotografias en pa-
pel brillo tamafio 10 x 13 llevardn al dorso el nombre
del autor y el nimero de orden. Al pié del folio ird la ex-
plicacion de las abreviaturas.

En folio aparte, y con el mismo namero de or-
den y titulo informativo, se mecanografiara a doble espacio
la explicacion de la tabla, esquema o fotografia, procuran-
do ser breve y concreto.

8..- El Comité de Redaccion se reserva el derecho de no
aceptar trabajos que no se ajusten a las presentes
instrucciones, asi como, previamente a su acepta-
cion sugerir las modificaciones que considere nece-
sarias.

COMITE DE SELECCION Y REDACCION
DE LA REVISTA AE.P.




“COMPORTAMIENTO RENAL DURANTE LA CIRCULACION EXTRACORPOREA"

DR. A.L. MARTIN DE FRANCISCO’

Centro Médico Nacional “Marqués de Valdecilla”. SANTANDER,

Servicio de Nefrolog iatt

1.— CONCEPTOS BASICOS ANATOMICO -
- HISTOLOGICOS DEL RINON.

Los rifiones son organos situados retroperitonealmente,
a ambos lados de la columna vertebral. En su borde internc
se encuentra el hilio renal, lugar donde entra la arteria y
nervios renales y por donde salen la vena renal, los linfati-
cos vy el uréter. Podemos dividir el rifion en dos partes:
zona cortical o externa y zona medular o interna.

Concepto de Nefrona: Se trata de la unidad funcional
del rifion. Cada uno de los rifiones tiene aproximadamente
un millon de ellas. Son las encargadas de la formacion de la
orina. Constan de dos componentes:

a) Vascular: llamado GLOMERULO.

b) Tubular: capsula de Bowman o extremo ciego ensan-

chado.

tGbulo contorneado proximal

asa de Henle

tubulo contorneado distal

tubulo colector: que sirve a varias nefronas.

Glomerulo: Se trata de un ovillo de asas capilares a
traves de cuyas paredes se va a realizar la filtracion glomeru-
lar. La arteria renal después de entrar en el hilio renal vaa
dividirse en ramas y subramas (arterias segmentarias, inter-
lobares, arciformes, interlobulillares y arterias aferentes).
Las arterias o arteriolas aferentes, en la capsula de Bowman
formaran un lecho de capilares que luego se unen para dar
jugar a la arteriola eferente. Las arteriolas aferentes y efe-
rentes, merced a la contractilidad de las fibras musculares
lisas de sus paredes pueden aumentar o disminuir la presion
intracapilar, maxima responsable del proceso de filtracion
glomerular. Eso es lo que conoceremos mas adelante como
fenomeno de autoregulacion. Después de la arteriola efe-
rente, red de capilares peritubulares y finalmente las venu-
las.

Capsula de Bowman: En forma de copa en la que cae el
filtrado glomerular, que se continua en su otro extremo
con el tibulo proximal.

Tibulo contorneado proximal: Une la capsula con el asa
de Henle, Se encuentra en la corteza. Es el responsable de
gran parte de la reabsorcion tubular.

Asa de Henle: Tiene forma de horquilla con un segmen-
to descendente y otro ascendente. En aquellos glomerulos
corticales externos, estas asas se insintian en la zona medu-
lar. En los glomerulos situados en la parte interna de la
corteza (yuxtamedulares) son muy largas, penetrando has-
ta las partes mas internas de la medular. Son precisamente
estas largas asas las responsables de la concentracion de la
orina merced a su mecanismo de contracorriente que vemos
mas adelante.

. LXCconferencia | Cong. A.E.P. Sevilla, Octubre 1980.
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Tabulo distal: Nace de la rama ascendente del asa,
dirigiéndose hacia arriba por la cortical hasta contactar con
la arteriola aferente donde ambos modifican sus paredes
para formar el aparato yuxtaglomerular, encargado de la
secrecion de renina.

Tabulo colector: A él ilegan varios tubulos distales,
Desciende por la médula donde se unira a otros para formar
uno de los numerosos conductos papilares que descendien-
do llegaran a desembocar en el caliz menor, pelvis, ureter y
por fin vejiga.

2.— FISIOLOGIA RENAL.
MECANISMO DE FORMACION DE LA ORINA.
A) Filtracion glomerular y hemodinamica. Variaciones
en CEC.
B) Tdbulo proximal.
C) Asade henle.
D) Tubulo distal.
E) Tubulo colector.
F) Diuréticos.

A) Filtracion glomerular. Hemodinamica.

Los rifiones reciben el 20% del gasto cardiaco, es decir
unos 1200 ml de sangre/min. Para un Hcto. de 45% recibe
un flujo plasmatico de 660 mi/min. De ellos se filtran por
los glomerulos 125 mi/min. Esto es lo que denominaremos
velocidad de filtracion glomerular, que en clinica se mide
por el aclaramiento de creatinina.

Si esta velocidad de filtracion no estd disminuida no
habra insuficiencia renal.

Ello supone que se filtran 180 |. al dia, es decir que si
la media del volumen plasmatico es aproximadamente de 3
litros, éste se filtra 60 veces al dia. Evidentemente gracias a
un proceso tubular reabsortivo del 90% la diuresis final os-
cilara entre 1000 - 2000 ml.

El filtrado glomerular se caracteriza por:

— Ausencia de elementos celulares: hematies, leucocitos

y plaquetas.

— Concentracion de cristaloides igual al plasma.

— Ausencia de proteinas.

Esta ausencia no es total ya que se filtran en minima
cantidad algunas de pequefio peso molecular. Si existe

hemdlisis y hemoglobina libre en plasma puede ser filtrada

hacia los tubulos.

Ei mecanismo de la filtracion glomerular responde a un
juego de presiones cuya resultante es la P, Eficaz de
filtracion. (Figura 1).



P. ericaz (Pe) TA 70-180 mMHe

Pe = Pu - (Po + Pc)
F=14r - (10 + 30)

F.1

P. Eficaz = P. Hidrostatica -(P. Oncdtica + P. Capsular).
P. hidrostatica capilar: 47 mmHag.
P. capsular: 10 mmHg.
P. oncotica: 25 mmHg. cercano a arteriola aferente,
35 mmHg. cercana a arteriola eferente.
(media 30)
Esta ultima diferencia motivada por el proceso de
filtracion que al no contener proteinas eleva la P. Oncotica.
Asi pues, y utilizando la P. oncotica media:
P. Eficaz =47 — (10 + 30) =7 mmHag.

Que una presion eficaz neta de solo 7 mmHg. o menos
sea suficiente para filtrar 180 I./dia es porque los capilares
glomerulares ocupan una gran area y son muy permeables a
agua y cristaloides,

Para regular y mantener constante este sistema de
filtracion existe un mecanismo de autoregulacion exclusivo
del rifion.

FLUJO= diferencia de P. .art. r'r?edia — venosa _ ﬂ

resistencia R

El flujo sanguineo de los rifiones es constante en un
margen entre P, arterial media de 80-180: si aumenta la P,
aumenta la resistencia (arteriola aferente) y el flujo no
varia, manteniéndose constante la presion hidrostatica
capilar y por lo tanto el filtrado glomerular.

La arteriola aferente se dilata completamente con PA
< 70 mmHg por lo que por debajo de ella no hay maés
autoregulacion. La P. Hidrostatica capilar cae proporcional-
mente con mayor reduccion en la PA hasta que a presiones
arteriales sistémicas de 45-50 la filtracion glomerular cesa

completamente, ya que la P, Hidrostatica capilar se igualaa-

las fuerzas opuestas, (Fig. 2).

El rifidn tiene inervacion simpatica que produce en casos
de disminucion de T.A. sistémica una vasoconstriccion
arteriolar aferente y eferente con lo que el GFR varia

menos que el flujo plasmatico lo que aumenta la fraccion
de filtracion. Ello tiene importancia a la hora de la regula-
cion renal del agua y sodio.

¢Qué ocurre durante la CEC? Varios factores modifican
la situacidn anterior:

19, HEMODILUCION: Todo este juego de presiones
cambia logicamente. Supongamos un paciente de 60 Kg.
y 1,6 m2 de superficie.

Hemodilucion 30 mi/Kg. con lo que llevamos el Hto. a
23%.

Gasto cardiaco: 2,3 L/m2 = 3,6 L/min.

Flujo sanguineo renal (20%)=720 m!/min.

Flujo plasmatico renal = 428 ml/min.

{Filtrado glomerular? : Depende de las presiones.

A) Superior a 70 mmHg. de media (Fig. 3) las presiones
hidrostaticas del capilar se mantienen por el mecanismo de
autorregulacion, pero la hemodilucion descrita al descender
la P. Oncética alrededor de un 30% baja la POM de 30 a 21.
Por lo tanto P, eficaz = 47 —(10+21) = 16 vy por lo tanto
el filtrado sera superior a lo normal compensando una
posible reduccion en el flujo plasmatico renal.

B) Inferior a 70 de media: la P. hidrostatica del capilar
ira cayendo progresivamente,

— En situacion fisiologica cuando la P.A. es de 40 cesa el
filtrado: 40 —(10+30) = 0.

— En CEC debera llegar hasta 31 mmHg. la P. media para
cesar la filtracion. (Fig. 4). Ello explica porqué con bajas
presiones continGa la diuresis,

20, ALT. HEMODINAMICAS: Como hemos visto, desde
el punto de vista renal, el margen de presiones es bastante
amplio siempre que no exista una respuesta simpatica que
por debajo de 70 mmHg. no permita la transmision directa
de la P al capilar al producirse vasoconstriccion.

Hay muchas opiniones sobre la P de perfusién éptima.,

Muchos grupos defienden P > 70 incluso empleando
vasopresores, Se basan en el dafio cerebral que pueden
producir presiones inferiores y en la reduccion de la
mortalidad e incidencia de infarto subendocardico post-
operatorio cuando se mantienen presiones de perfusion

durante la CEC por encima de 70. Es la conducta mas
extendida, especialmente en pacientes arterioescleroticos(1).
Otros, por el contrario, olvidan el concepto de presion de
perfusion y se centran mas en preservar la presion tisular
periférica, evitando toda accidon vasoconstrictora. Es la
base de la vasoplejia (fenoxibenzamina).

Hay experiencias en USA sobre perros normales, en
normotermia, vasoplejiados por fenoxibenzamina en las que
se estudid el metabolismo del telido adiposo subcutineo.
Se pusoc en evidencia que la presion de perfusion debia
caer por debajo de 35 mmHg. para ver aparecer las
primeras anomalias metabdlicas.

Lo cierto es que al comenzar el By-pass disminuye el
flujo en la circulacion sistémica apareciendo Hipotension
inicial; que puede producir dafio cerebral. La causa se
desconoce;
— Para unos es la hemodilucion que al reducir la viscosidad
reduce la resistencia vascular sistémica (2). También se ha
observado con la sangre, por tanto los cambios de viscosi-
dad no explican este fenémeno.
— Otros piensan en la liberacién de sustancias vasoactivas
(3).

30, RINON Y FLUJO PULSATIL/NO PULSATIL:

Mucha controversia (4):



P, ericaz (Pe) TA < 40 mMMHe

Pe
0:

PH - (Po + Pc)
40 - (10 + 30)

F.2

WELSOWSK! (19558): Ninguna diferencia entre los dos
en cuanto a funcién renal.

SELKURT (1951): Ninguna diferencia en el flujo plas-
matico renal.

RALDALL (1950): Ninguna diferencia en el flujo plas-
matico renal,

BOUCHER (1973): Ninguna diferencia en el flujo plas-
matico renal.

Por otra parte los datos preponderantes en la literatura
parecen puntualizar la superioridad de la perfusion pulsatil:

PARSONS Y MAC MASTER (1938): Mejor flujo linfati-
co con el pulsatil.

SANDERSON (1972): Cambios isquémicos en células
nerviosas de los animales sujetos a flujo no pulsatil y sin

cambios en los del grupo con flujo pulsatil.

MATSUMOTO (1971): Mejor flujo sanguineo en la
microcirculacion cerebral, en animales con perfusion pulsa-
til.

DALTON (1965): Alteraciones tubulares solo después
de perfusion no pulsatil.

MANY (1968): Disminucion flujo urinario con la perfu-
sion no pulsatil y disminucién Na.

HOOKER {1910): Aumento flujo urinario y descenso
proteinuria con la pulsatil.

MUKHERJIE (1973): Mejoria del flujo renal y oxigena-
cion tisular durante la perfusion pulsatil.

Lo cierto es que a medida que transcurre el By pass,
durante el flujo no pulsatil, como respuesta a un déficit
en la amplitud del pulso hay una estimulacion de los baro-
receptores adrtico y del seno carotideo con liberacién de
catecolaminas y aumento del tono simpatico con vaso
constriccion arteriolar.

En monos, durante 5 h. de by pass la mayor diferencia
entre pulsatil y no pulsatil fue el aumento de la diuresis
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durante el pulsatil sin asociarse a un aumento del flujo
renal. Otros estudios han indicado que para perfusiones
prolongadas el flujo pulsitil es mejor para la funcion renal
pero para las cortas no se ha demostrado que sea un factor
importante. La coartacidn adrtica severa es un ejemplo
tipico de que el flujo no pulsatil debajo del diafragma
puede mantener la funcién y el crecimiento de los 6rganos.

Independientemente del tipo de flujo que se aplique
durante el by pass, una presion arterial baja no puede dafiar
o deprimir la funcién renal siempre que los vasos estén

dilatados vy dichos organos estén recibiendo un buen flujo
de sangre.

40 RINON Y GASES: La pCOg2 no afecta apenas el
flujo sanguineo renal aunque una acidosis severa puede
disminuir el flujo.

La hipoxia aumenta el flujo sanguineo dilatando las ar-
terias renales, pero un aumento de la pO7 exagerado produ-
ce vasoconstriccion y reduccion de flujo. De ahi la impor-
tancia de un buen control gasométrico. En resumen: Los
rifiones son un buen monitor para una adecuada perfusion
sin olvidar el margen de seguridad para un buen riego
cerebral y coronario.

50, RINON E HIPOTERMIA: Tiene dos efectos contra-
dictorios sobre el rifdn:

a) POSITIVO

Disminuye el consumo de oxigeno Yy por lo tanto dismi-
nuvye la sensibilidad o posibilidad de lesion.

b) NEGATIVO

Aumento de viscosidad:

Aumento hemoconcentracion

Enlentecimiento circulatorio (aglutinaciones-hematies).

Trombopenia.

Fibrinolisis.

Aumento estimulo simpatico:

Vasoconstriccion,

Estos efectos negativos son contrarrestados por la hemo-
dilucion.

B) Tubulo proximal

El filtrado glomerular {120 mi/min) sufre un proceso de
reabsorcion en el tubulo proximal de aproximadamente un
602. Ah{ se reabsorbe Nat, que arrastra a su vez el agua
por gradiente osmético, y el Cl. También se reabsorbe el
bicarbonato (90%), sulfatos, fosfatos, glucosa filtrada, pota-
sio, etc.

En el comienzo del asa de Henle, como la reabsorcion
ha sido isoosmatica, la osmolaridad sera la misma que en
el plasma, es decir en condiciones normales 300 mOsm/L.

C) Asa de Henle -
En la parte descendente, va saliendo agua del tubulo y
va entrando Na vy Cl con lo que se va haciendo progresiva-
mente mas hipertonica hasta alcanzar en el hombre unos
1400 mOsm en la punta.
En la parte ascendente, impermeable al agua, hay una

_salida de cloro y como consecuencia de ella, de sodio. De

esta manera va reduciéndose la osmolaridad hasta que llega
un momento en que cae por debajo de la plasmatica, deno-
minandose entonces ese lugar el segmento dilutor genera-
dor de agua libre.



D) Tabulo distal

Existe ah{ un intercambio entre la reabsorcion de Nat vy
la secrecion de HT y K+ influenciado por la aldosterona,

E) Tabulo colector

Atraviesa zonas de gradiente osmolar cada vez mas altas,
y en presencia de hormona antidiurética que le hace per-
meable al agua, se observa una reabsorcion de agua y por
lo tanto la emision de una orina concentrada.

De esta manera, de los 180 L. de plasma sin proteinas
filtradas, aparecen 1-2 L. de orina. Evidentemente han sido
reabsorbidas todas las sustancias necesarias que fueron
filtradas y se excretan aquellas como creatinina, acido
Urico, etc., que provienen del metabolismo,

F) Diuréticos

Se oponen a la reabsorcion de Na y agua que sucede a
lo largo de la nefrona. No modificaran para nada el filtrado
glomerular, es decir la funcién renal a no ser que produzcan
deshidratacion o mejoria de una insuficiencia cardiaca.
Existen varios tipos:

1.— Osmoticos: Manitol u osmosal.

Glucosa.
Urea.

Retienen por su efecto osmotico el agua en la luz del
tubulo proximal, estableciendo un gradiente que disminuye
la reabsorcién tubular de sodio y K+,

2.— Del asa ascendente: Furosemida (Seguril) Acido
etacrinico (Edecrin).

Al disminuir la reabsorcion de Na en la rama ascendente:

— Alteran el mecanismo de gradiente osmotico con lo
que la osmolaridad de la orina final se hace préoxima a la
del plasma.

— Ofrece mas sodio al tibulo distal con lo gue aumenta
la eliminacion de H{alcalosis) y K+.

La accion de la furosemida es rapida, comienza a los
5- 10 minutos.

3.— Del Sector cortical de dilucion: Tiazidas, higrotona.
Muy parecido a los anteriores pero de accion menos poten-
te.

4 — Distales: Spirolactonas (Aldactone, Triamterene,
Almiloride). Impiden la reabsorcion de sodio impidiendo
el intercambio con HY y K- Por boca efecto lento.

3.— FUNCIONES METABOLICAS DEL RINON.

A) Regulacion del agua y sodio.
Espacios del organismo y electrolitos.
Control renal del agua y sodio.
Variaciones por la C.E.C.
B) PH vy sistemas tampon.
Alteraciones y correccion durante la C.E.C.
C) Regulacion del potasio.
A) Regulacion del agua y sodio.
El rifdn ademas de extraer los productos de deshecho
y conjuntamente con funciones endocrinas (eritropoyetina,
renina, vitamina D) tiene una serie de funciones metabdli-
cas que van a ser afectadas por la circulacion extracorporea.
Vamos a referirnos a varias de estas funciones vy sus
modificaciones con la C.E.C.

P. eFicaz (Pe) TA 70—180 MMHG

PE = Pn - (Po + Pc)
16 = 47 - (21 + 10)

F.3

Espacios del organismo: En los individuos normales el
agua total del organismo viene a suponer el 60% de su peso.
Este agua total se encuentra en dos grandes espacios:

1) INTRACELULAR: 40%.

2) EXTRACELULAR: 20%.

. Intravascular 5%.
. Intersticial  15%.

La composicion electrolitica es la misma dentro y fuera
de los vasos y si se habla de dos apartados en este espacio
extracelular diferentes es porque intravascularmente el
contenido en proteinas que no pueden atravesar la pared
vascular supone una fuerza de atraccion (presion oncotica)
que mantiene una cierta cantidad de liquido circulando
obligatoriamente de forma que en las situaciones en las que
las proteinas plasmaticas descienden, el liquido intravascu-
lar pasa al espacio intersticial disminuyendo el volumen
circulante,

La diferencia entre el liquido intracelular y extracelular
viene dada por su diferente composicion electrolitica (en
. P = o 1 B

Extracelular.

Intracelular.
Nat 140 K+ 150
K+ 4 Nat 10
CO3H-— 27 CO3H— 8
PO4H— POgH—- a5
Cl— 104 Cl— 2

El liguido extracelular tiene una compaosicion electroli-
tica en la que el sodio es el cation fundamental, estando
presentes el potasio, el magnesio y el calcio en mucha
menor proporcion. Los aniones estan constituidos por el

cloro v el bicarbonato fundamentalmente.



P. erFicaz (Pe) TA < 31 wMMHe

Pe
0=

PH - (Po + Pc)
3l - 421 + 1D

F.4

En el liquido intracelular el cation predominante es el
potasio con pequefias cantidades de sodio. El anion mas
importante es el fosfato,

En condiciones normales, la osmolaridad, que depende
de el nimero de particulas sueltas es igual en cualquiera de
los espacios: 300 mOsm./L. Un descenso de la osmolaridad,
por ejemplo en el espacio extracelular por déficit de Na
(Na 122, Osm 260} producird un desplazamiento de agua
al interior de la célula para igualarse en ambos lados.

Control renal del sodio: Cuando una persona normal
ingiere sal o se le perfunde 1 L. de solucion salina, es decir
cuando se expande el volumen intravascular se produce una
diuresis gue excreta la cantidad administrada. Ello es asi
gracias a varios factores:

10, Se produce una disminucién de la reabsorcion de
sodio {y agua) por el tibulo proximal.

20_Se inhibe la aldosterona disminuyendo la reabsorcion
de Na por el tibulo distal.

Por el contrario en situacion de disminucion de volumen
intravascular (bajo gasto deshidratacion) con disminucion
del flujo sanguineo renal hay una disminucién de la excre-
cion de sodio por el rifion gracias al aumento de la reabsor-
cion por el tdbulo proximal y a un hiperaldosteronismo
secundario, que aumenta la reabsorcion distal.

Control renal del agua: Cuando aumenta la osmolaridad
intracelular (deshidratacion) se estimula el hipotalamo libe-
rando el loébulo posterior de la hipéfisis una hormona
(ADH u hormona antidiurética) que va a actuar sobre el
tibulo colector haciéndole permeable al agua, esta se
reabsorbe mas y neutraliza la variacion en la osmolaridad.

Hay ademas otros estimulos no osmolares que pueden
influir en la liberacion de ADH. Entre ellos estd el volumen
intravascular. Los baroreceptores situados en la pared de la
auricula izda. detectan variaciones en la presion de esta
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camara. Si es anormalmente elevada frenan la liberacion de
ADH. En los mitrales el aumento progresivo de la presion
auricular izquierda durante la enfermedad se acompafia de
una adaptacion que impide la fuga hidrica que normalmen-
te acompafia a tal aumento, Después de la intervencion, la
caida brutal de la presién auricular izquierda, libera ADH
produciéndose una retencion de agua con descenso de la
natremia en el postoperatorio.

¢Qué ocurre con todos estos espacios durante la CEC?

Tenemos que hablar l6gicamente de la hemodilucion.

La hemodilucion es uno de los puntos clave que ha
permitido un desarrallo muy importante de la C.E.C.

— Ha permitido la cirugia coronaria, de tan amplia
distribucion, que no hubiese sido posible con sangre por la
cantidad tan importante que se hubiera necesitado.

— Ha mejorado significativamente la calidad de la perfu-
sion.

Si hacemos un poco de historia veremos:

Inconvenientes de la sangre:

* Necesidad de bancos de sangre muy amplios.

* Riesgo de hepatitis.

* Atrapamiento en area esplacnica, sindrome de sangre
homologa, (controvertido en el hombre) por vasodila-
tacion. Estado de Shock-like, acidosis metabdlica
acompafiada de trombocitopenia, leucopenia y secues-
tro de hematjes.

* Alteraciones de coagulacion,

* Congestion pulmonar,

* Insuficiencia renal y cerebral.

Ello no ocurria cuando se usaba una sustancia de
perfusion distinta de la sangre:

1958: SMITH: Solucion de Edglugate-Mg: nuevo anticoa-
gulante afiadido a la sangre que se suspendid por nefrotoxi-
cidad.

1959: PANICO Y NEPTUNE: Cebado con solucion
salina en su mayoria, naciendo el concepto de hemodilu-
cion.

1961: COOLEY: Soluciéon glucosa al 5% como cebado
en by pass cardiopulmonar en pacientes que precisaban
embolectomia pulmonar de urgencia.

1962: COOLEY: Glucosado 5% como cebado completo
en 100 pacientes sometidos a by pass normotérmico total:
Excelente funcion renal, cerebral, pulmonar, con pocos
problemas de coagulacion. Inconvenientes: Al ser hipotoni-
co salia del espacio intravascular al espacio intersticial,
requiriendo reinfusiones durante el by-pass y reinfusion
completa al final para alcanzar un volumen sanguineo
normal, Ello producia un aumento del volumen extracelu-
lar con hiponatremia dilucional. Ademas causaba hemdlisis.

1963: HEPPS: Dextrano de bajo peso molecular, solo o
combinado: aumento de la diuresis y marcada redHccic'Jn
en los problemas pulmonares y efecto expansor plasmatico.
Problemas de hemorragia postoperatoria.

1964: ROE: Solucion electrolitica EC + Rheomacrodex.
Hemolisis reducida, mejoria flujo urinario y prevencion de
acidosis metabdlica.

1964-65: NEVILLE: Ringer lactato como cebado com-
pleto. Buenos resultados.

1967: PORTER: Manitol afiadido al cebado. Disminuida
la hemélisis v la incidencia de insuficiencia renal (empuja
los cilindros de Hb). Encontro que aumenta el flujo renal

" durante los periodos de hipotension disminuyendo la resis-

tencia vascular renal.



1967: FISK: AlbUumina. Muy defendido por algunos.
Precio muy elevado,

1972: VASKO: Pluronic F 68. Copolcimero sintético,
no téxico, excelente capacidad transportadora de Oy
CO»9, inotrépico positivo, previene embolizacion grasa vy
desnaturalizacion proteica. En estudio.

¢Qué ventajas tiene la hemodilucién?

1.— Disminuye la viscosidad (por disminucion del Heto).
Eilo condiciona una disminucion proporcional de la resis-
tencia con lo que aumenta la diuresis vy la perfusion alveolar
pulmonar al favorecer la microcirculaciéon. Por otra parte
contrarresta el aumento de la viscosidad que produce la
hipotermia.

2.— Mantiene la oxigenacion de los tejidos (aumenta el
flujo capilar nutricional) a pesar de disminuir el contenido
en O3. Siempre que el Hcto mayor de 20% la extraccion
de O2 por los tejidos es normal,

Ahora bien, una hemodiluciéon excesiva > 50 ml/Kg.
produce ACIDOSIS por disminucién de la capacidad de
transporte de O2,

¢{Como modifica la hemodilucion los espacios liquidos
del organismo regulados por el rifdn?

Y L. INTRAVASCULAR % PLASMA
N L. INTERSTICIAL \ Masa eritrocitaria

AGUA TOTAL «

En los pacientes con |, cardiaca el aumento del |iquido
intersticial es mayor, probablemente en funcion de factores
neurochumorales que causan mayor retencion de sal y agua.
En el periodo postoperatorio el exceso de liquido intersti-
cial vuelve al compartimento intravascular expandiendo el
volumen sanguineo (io que puede dar insuficiencia cardia-
ca), En estos pacientes durante el postoperatorio se debe
extremar la vigilancia en la administracion de liquidos

Este movimiento de liquidos también ocurre después de
cirugia mayor y no se sabe con exactitud |la responsabilidad
en que participan algunos factores:

— Stress quirdrgico

— Dafio a células vy capilares.

— Secuestro de hematies,

— Disminucién P. Oncotica.

B) PH

El organismo mantiene en equilibrio el balance 4dcido/ba-
se, con un pH constantemente alrededor de 7.40. Los
extremos compatibles con la vida son entre 7 y 7,8. Para
ello tiene una serie de mecanismos, de los cuales unos
actlian rapidamente (amortiguacién quimica y pulmonar) y
otros més tardiamente (rifén).

— Tampones o amortiguacién quimica: Neu-
tralizan las bases o &cidos péra convertirse en débiles
disminuyendo el nimero de H + OH— libres que modifican
el pH. El mas importante es la pareja: Bicarbonato/acido
carbdnico pues son regulados por pulmén y rifién,

Ejemplo: situacion de acidosis: -

& 2
H + CO3HNa=CO3Hy» 2 Ho0

Es muy importante conocer el papel de amortiguacion
intracelular que permite con mucha rapidez amortiguar los
H* intercambidndolos por K+ para mantener la electroneu-
tralidad. Por ello en la acidosis hay hiperpotasemia. Al
corregirla con bicarbonato, por ejemplo, volvera a entrar
el KT V¥ saldran los Htdel interior de la célula,

— Amortiguacion pulmonar: Muy rapida también,
eliminando las CO2 procedentes del dcido carbonico.

DIURETICOS ESPIROLACTONA
—_— TRIANTERENE
AMILORIDE
oe%
MANITOL TIAZIDAS
GLUCOSA
UREA

AC.ETACRINICD
FUROSEMIDA

F.5

— Mecanismo renal: Asegura la permanencia de
bicarbonatos en tasas 25-27 mEq/L.

— Reabsorbiendo en el tlbuio la casi totalidad de los
bicarbonatos filtrados en glomérulos.

— Eliminando el exceso de bicarbonato gracias a Ila
excrecion de HT bajo dos formas: acidez titulable v
amoniuria en caso de sobrecarga acida.

Pero ante una situacion de acidosis rapida, como la que
se produce durante la CEC es la amortiguacion gquimica
e intracelular y la eliminacion de CO9 lo mas importante.

El rifidn regula mucho mas tardiamente y no interviene
practicamente durante la CEC en este aspecto, por lo que
apenas entraremos en ello.

Si es importante el que las variaciones en el pH como
acidosis pueden, de no ser corregidas, producir aumento de
Catecolaminas, vasoconstriccion y disminucion de flujo
sanguineo renal.

¢Como se corrige la acidosis?

10, Conociendo el por qué se produce y variando las
condiciones:

Oxigenacion inadecuada; mala perfusion, empleo de
vasoconstrictores recalentamiento posthipotermia.

20, Administrando bicarbonato.

LEC x déficit = dosis de bicarbonato,

LEC =20% x peso (Kg.) + volumen de cebado en L.

30, Aumentar el flujo sanguineo para mejorar la  perfu-
sion tisular.,

c) Regulacion del K+

Hay varios conceptos importantes a considerar antes de
comenzar:

1 — El potasio es un catidn preferentemente intracelular.

2 — Su concentracion extracelular oscila 3,5-5 mEq/L.

3 — El potencial de la célula miocardica, de accion y de
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reposo dependen de los gradientes de concentracion K K
NaY Ca

En la época de CEC con hipotermia moderada (28 -
300C) se necesitaban grandes cantidades de CIK (hasta 100
mEq ) para mantener normal el K plasméatico {aunque la
excrecion total de K en la orina raramente pasaba de 30
mEq) siendo mayor la cantidad que se precisa en aguellos
que tomaban diuréticos preoperatoriamente.

La hipotermia mas acentuada {20-25°C) producia una
menor necesidad de Cl K, El K*plasmético descendia con
el enfriamiento y el ion verosimilmente pasa al interior de
la célula, elevandose los niveles plasmaticos durante el reca-
lentamiento.

4.— INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA).

La insuficiencia renal aguda post CEC es una complica-
cion de alta mortalidad que aparece en un marco de fun-
cién cardiaca inadecuada y se asocia con un fracaso de
muchos organos, El tratamiento va dirigido especialmente a
la prevencion,

O FRECUENCIA: Muy variable depende de los criterios
elegidos para definir la IRA. En general de 3-13,5% (6,7).

1963 Sawyer 13,5%

1964 Yeh 9 %

1966 Bath 4.3%

1967 Porter 5 %

1972 Dobernek 3 &

1972 Yeboah 47%

1976 Abel 3,6%

1977 Moskovtchenko 3,6% Cardiopatias
congeénitas
3,1%
Cardiopatias
adquiridas
3,5%

OFACTORES FISIOPATOLOGICOS: Muy variados y
actuando en conjuntos:

I. Durante la circulacion extracorporea:

1. HEMOLISIS: No es un factor de responsabilidad
actualmente, excepto si se asocia hipovolemia, hipotension
o |. renal preexistente.

2. ACIDOSIS: Debida a perfusion insuficiente con
hipoxia tisular. Aumenta las resistencias vasculares renales y
disminuye la autoregulacion renal,

3. DURACION DE LA CEC: Para algunos autores,
factor importante, sobre todo si supera los 120 minutos,
aunque no |o es para otros.

4. SOLUCION DE CEBADO:

- Sangre = Accidente hemolitico por iso-inmunizacion.

— Ciertos sustitutos del plasma =nefrosis osmotica (para
otros protectora).

5. CONDICIONES DE PERFUSION: Es el factor mas
importante,

El descenso de la P de perfusion puede llegar a disminuir
el filtrado glomerular. En determinados pacientes (diabéti-
cos, arterioescleroticos) es importante, (igual que para el
miocardio) mantener durante la CEC presiones medias mas
elevadas para conseguir una perfusion renal correcta.

Pero también el FLUJO es importante: La hipovolemia
y la acidosis » estimulacién simpatica + renina + angioten-
sina - disminucion flujo sanguineo renal. Es importante
evitar el delirio farmacologico vasoconstrictor si aumenta
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la resistencia periférica.
6. EMBOLISMOS: Tisulares
Gaseosos )

7. HIPOTERMIA: Segln algunos << 280 \ flujo y Y GFR
Segiin otros no es una agresion para
el rifién cuando se mantiene la perfu-
sion.

|l. Postoperatorio,

— Mala ventilacion: hipoxemia.

— Bajo gasto con isquemia renal es el comdn denomina-

dor en todos los casos.

—C.1.D.

— Hemorragia.

— Hemolisis.

— Nefrotoxicidad antibioticos.

I1l. Preoperatorio: a) Rifion cardiaco.

b) A veces la necesidad de intervenir rapidamente (rotu-

ra aneurisma) (diseccion aortica) no permite corregir los

trastornos hemodinamicos, respiratorios, hidroelectroli-
ticos y acidobasicos antes de la intervencion.

OEVOLUCION: Mortalidad 60% - 80%.

Causas de muerte: En general la insufi-
ciencia renal aguda no es causa de la muerte. Lo serd
de etiologia cardiaca, séptica o respiratoria.

|. Cardraca 50%.
|. Pulmonar 24.6%.
Infeccion 8,3%.

OTRATAMIENTO:

— Equilibrio hidroelectrolitico adecuado.

— Equilibrio acido/base correcto.

— Aporte caldrico >> 2.000 calorias.

— Furosemida: E| empleo de diuréticos por disminucion
de flujo urinario (menor de 2 ml/min.) debe hacerse
previa comprobacién del siguiente concepto: La dis-
minucion de flujo urinario traduce una anomalia de
la funcién renal que hay que conocer la causa (Flujo
Presion, ACIDOSIS METABOLICA) a fin de tratarla.
Si una vez corregidos los factores continta igual,
entonces esta justificado el empleo de furosemida pa-
ra hacerlo poliUrico.

— Dialisis.

- Digital a dosis insuficiencia renal si fuera preciso.
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HEMOCHRON. Un nombre para un
concepto: tiempo de coagulacion
activada.

El sistema HEMOCHRON permite la
determinacion de tiempos de
coagulacion acelerados, en el propio
quirofano o en la cabezera del
enfermo en sala.

Esta rapidez es utilizada para

dosificar la heparina y protamina “in
Situ” en los casos en que los niveles

s

de coagulacidn son alterados.
imprescindible en CIRUGIA
CARDIACA. - .
Un aliado muy util en HEMODIALISIS,
CIRUGIA VASCULAR, POST-
OPERATORIO, CUIDADOS
INTENSIVOS.




ALTERACIONES BIOLOGICAS DE LA HEMOSTASIA Y SU CORRELACION CON LAS COMPLICA-

CIONES HEMORRAGICAS EN LA CIRCULACION EXTRACORPOREA.
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Unidad de Cirugia Cardiaca / Hospital de la Sta. Cruz y San Pablo.

Resumen

La finalidad del presente trabajo es valorar si existe co-
rrelacion entre las alteraciones bioldgicas de la hemostasia
en el curso de la CEC y las complicaciones hemorragicas del
postoperatorio. Para ello a un grupo de 50 enfermos
sometidos a CEC se les ha valorado diversos parametros de
la coagulacion y la fibrinolisis antes de la CEC, en el curso
de la misma y a las 24 y 48 horas de haber finalizado. Asi
mismo se han practicado estudios de fibrinolisis en diversos
compartimentos del circuito de CEC (oxigenador arterial,
venoso y reservorio de cardiotomia).

El factor de hemodilucién se ha estudiado mediante la
determinacion seriada de las proteinas totales. '

Los resultados obtenidos demuestran:

1.— No existe relacion entre las alteraciones de la hemos-
tasia y las complicaciones hemorragicas en el post-operato-
rio. Existe relacion directa entre la prolongacion de la CEC
y las complicaciones hemorragicas.

2.— La neutralizacion de la heparina por el sulfato de
protamina en un 34% de los pacientes es insuficiente,
observandose heparinemias residuales de 0,2 u/ml.

3.— La disminucién de la AT-1ll (s.c. e inmunologica)
asi como la actividad anti-FXa., es minima en CEC inferio-
res a 120 minutos. En CEC superiores a las 2 horas.,
existe una importante disminucion de la AT-lIl, que junto
con otros estimulos puede dar lugar a una CID,

4.— El aumento del activador tisular del plasminoégeno vy
de los PDF, asi como la disminucion del plasmindgeno vy la
q 2-antiplasmina, sugieren que en estos enfermos se desa-
rrolla una importante fibronolisis.

5.— El factor de dilucién introducido en el sistema oscila
entre un 35-40%, valorado por las proteinas totales.

Introduccion

Las complicaciones hemorragicas en el curso, y en el
post-operatorio de la Cirugia con Circulacion Extracorporea
(CEC) son relativamente frecuentes.

Segin Verska (1) la frecuencia de complicaciones hemo-
rragicas que precisan tratamiento médico se estima entre un
6-25% de los casos (2). Mientras que las complicaciones
hemorragicas que requieren reintervencién Je urgencias,
oscilan entre un 0-15% de los casos (3-2). Estas complicacio-
nes hemorragicas han sido atribuidas a distintas causas:
inadecuada neutralizacion de la heparina, exceso de sulfato
de protamina, trombopenia, hipocalcemia, reacciones trans-
fusionales, CID, e hiperfibrinolisis primaria (4-5-6).

* Servicio Bioguimica / Hospital de la Sta. Cruz y San Pablo.

En muchas ocasiones la diatesis hemorragica de estos
pacientes se presenta igualmente a pesar de haber neutrali-
zado correctamente la heparina, sin trombopenias intensas,
y con niveles normales de calcemia, siendo probablemente
debidas a una CID o a una hiperfibrinolisis primaria cuy2
diagnostico diferencial es extremadamente dificil en este
tipo de pacientes habitualmente trombopénicos.

En nuestro Hospital no poseiamos experiencia propia
acerca de los problemas que pudiera presentar la CEC, en
cuanto a sus complicaciones hemorragicas y posibles cam-
bios de la coagulacion vy la Tibrinolisis. Para intentar solu-
cionar este problema iniciamos el presente trabajo con la
finalidad de dar una respuesta a las siguientes preguntas
formuladas ““a priori”.

1.— ¢Las alteraciones observadas en la coagulacion y en
la fibrinolisis durante la CEC, pueden explicar las complica-
ciones hemorragicas del post-operatorio? .

2.— ¢Existe alguna relacién entre la prolongacion de la
CEC (> 1 hora), las alteraciones observadas en la coagula-
cion y la fibrinolisis, y las posibles complicaciones hemo-
rragicas?

3.— {Qué papel juega la correcta o no correcta neutrali-
zacion de la heparina por el sulfato de protamina, en las
complicaciones hemorragicas del post-operatorio de CEC?

Dado que en el post-operatorio de CEC algunos enfermos
presentan una grave complicacion de CID, vy algunos autores
han descrito una disminucion importante de la AT-I1| en el
curso de la CEC, creemos que tiene sentido formularse las
siguientes preguntas en relacion a este problema:

4,— ¢lLa disminucion de la AT-11l en estos enfermos
es una causa importante que da lugar a la CID, o por el
contrario esta disminucion de la AT-IIl es debida a un
consumo, como consecuencia de iniciarse la CID por otros
estimulos (hemdlisis, infeccion en el circuito etc...) ?

5.— ¢Esta disminucion de la AT-11l representa una limi-
tacion para el uso de heparina en el curso de la CEC?

6.— ¢Tiene sentido la administracion de concentrados
de AT-11l o de plasma fresco en el curso de la CEC, para
aumentar el nivel de AT-IIl y hacer mas eficaz la accion
de la heparina?

Algunos autores (7} han sugerido que en el curso de la
CEC se desarrolla una importante hiperfibrinolisis, y que
esto justificaria la utilizacién de EACA o de otros antifibri-
noliticos, para el tratamiento de las complicaciones hemo-
rragicas del post-operatorio de CEC. Dado que este proble-
ma no estd correctamente resuelto, creemos que pueden
formularse las siguientes preguntas:

7.— ¢Existe realmente una hiperfibrinolisis primaria en
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el curso de la CEC?

8.— ¢A qué esdebida, esta hiperfibrinolisis, a un aumen-
to de activadores, a una disminucion del principal inhibidor
de la plasmina, o a la combinacion de ambos hechos?

9.— ¢Razonablemente se pueden administrar anfibrinoli-
ticos tipo EACA u otros a todos los enfermos que sangran
en el post-operatorio de la CEC? .

Por ultimo la hemodilucion ocasionada por el aporte de
liquidos al sistema de la CEC, es una cuestion estudiada con
distintas metodologias y con resultados muy variables que
merecen como minimo ser replanteados nuevamente.

10.— (Cual es el facior de dilucion introducido en el
sistema de la CEC, y cual es su repercusion sobre los factores
activadores e inhibidores de |la coagulacion y la fibrinolisis?

Material y métodos

A) Técnica de la CEC

En los 28 primeros casos estudiados se utilizd una
maquina de CEC marca Sarns modelo modular. El oxigena-
dor utilizado fue un Temptrol Q 200 A, con un filtro de
reservorio de cardiotomia n© Q 120 (Bentley Lab.-INC).
El cebado de la maquina se realizd con solucion de
Hartman a razéon de 25 cc/K peso del enfermo. Ademas
se anadid Prednisona 1 mg/K peso y Bicarbonato a la dosis
de 40 mE/|. de solucion de Hartman,

El resto de enfermos fueron estudiados con una maqui-
na de CEC marca Stoker. Los oxigenadores utilizados fue-
ron Optifio |1 o bien el Shiley 100 A vy el filtro de reservo-
rio de cardiotomia fue un Optigard.

El aporte de liquidos para el cebado de la maquina se
realizé con solucion Hartman, la cantidad a administrar se
calculd segin la siguiente formula:

Px70xHto. P.  _
oD
V.T.-V.P. = Volumen hemodiluyente.
(V.H.)

P = peso del enfermo

70 = constante de multiplicacion que corresponde al

volumen sanguinec standard.

Hto. P. = Valor del Hto. del paciente .

Hto. D. = Valor del Hto. que deseamos obtener.

V.T. = Volumen total de hemodilucion + volumen san-

guineo.

V.P. = Volumen sanguineo del paciente.

V.H. = Volumen de hemodilucion,

En todos los casos por cada hora de prolongacion de la
CEC, se administré 500 c.c. de solucion de Hartman. Asi-
mismo en todos los casos en que fue necesario el clampaje
de la aorta se administrd aproximadamente 1 |. de solucion
cardiopléjica.

En todos los casos la hipotermia inducida fue moderada,
del orden de 29-32 ©C.

B) Heparinizacion y neutralizacion con sulfato de Prota -
mina,

Todos los enfermos fueron heparinizados inicialmente
con heparina Na (Vister al 10%) a la dosis de 3 mgr. por
kilo peso.

En todas las CEC cuya duracion fue superior a 1.30 h. se
afiadio al sistema 1,5 mgr. de heparina Na/K peso, que se
fue repitiendo cada hora de prolongacion de la CEC.
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La neutralizacion de la heparina se realizo con sulfato de
protamina (Vister al 1%) a razon de 0,88-1 mgr. de sulfato
de protamina por 1 mgr. de Heparina,

C) Secuencia de las extracciones de sangre

A todos los enfermos se les sacd muestras de sangre an-
tes de empezar la CEC, a los 30" de CEC, a la 1 hora, a las
2 horas, inmediatamente después de la neutralizacion de la
heparina, a las 24 horas v a las 48 horas de la CEC.

D) Estudio de la hemodiluciéon

A 15 enfermos del total de los estudiados se les practicod
secuencialmente y segln el esquema de extracciones esta-
blecido en el apartado anterior, las siguientes determinacio-
nes:

Proteinas totales (método de Biuret).

— AlbGmina, o1 antitripsina, & 1lLipoproteina, o 2
Macroglobulina, Haptoglobina, Ceruloplasmina vy Flipopro-
teina por el método inmunologico de Laurell (8).

— Actividad enzimatica de la pseudo colinesterasa por
el método de Knedel (9).

E) Estudios de coagulacién vy fibrinolisis efectuados

Antes de iniciarse la CEC se realizaron las siguientes
determinaciones:

s T. Reptilase, APTT, Quick, T. Trombina y Fibrindge-
no segun Caen (10).

— PDF sangre® (I1), AT-111" sustratos cromogénicos (12),

anti FXa* sustratos cromogénicos (13), AT-I11" inmuno-
légica (8), Plasmindgeno™ sustratos cromogénicos (14),y
7 antiplasmina” sustratos cromogénicos (15).

En el curso de la CEC, vy segun el ritmo de extracciones
establecido anteriormente se realizaron heparinemias por
sustratos cromogénicos (14), ademas de las pruebas anterior-
mente sefaladas con un asterisco,

A 9 enfermos del total de los estudiados se les practicod
de forma secuencial y segun el ritmo de extracciones antes
establecido las siguientes determinaciones:

— Plasminogeno sustratos cromogénicos, Antiplasmina
sustratos cromogénicos y Activadores de la Fibrinolisis por
placas de Fibrina (16). Dichas pruebas se realizaron con
muestras de sangre provinentes del oxigenador arterial, de
el oxigenador venoso y del reservorio de cardiotomia.

F) Enfermos

El niumero de enfermos, sus caracteristicas y sus diag-
nosticos se especificaran en la Tabla |.

G) Estudio estadistico

Para el estudio estadistico de las pruebas de coagulacién
y fibrinolisis se ha calculado ia “"t"" de Student con un nivel
de significacion de p = 0.05.

Para las proteinas totales, asi como para las distintas
proteinas plasmaticas estudiadas se han realizado pruebas
no*parameétricas en concreto el test de Wilcoxon.

Resultados

Talcomo se aprecia en la Tabla I, todos los parametros,
estudiados antes de iniciarse la CEC, se encuentran dentro
de los limites de la normalidad. En tres enfermos que
presentaban una cardiopatia congénita cianogena antes de



la CEC, solo en uno de ellos se pudo demostrar alteraciones
de la coagulacién y la fibrinolisis compatibles con CID
(Coagulacion intravascular diseminada).

En el curso de la CEC vy segln el ritmo de extracciones
establecido anteriormente se practicaron las pruebas que se
especifican a continuacién con los siguientes resultados:

— Fibrindgeno (Fig. 1) a los 15’ de iniciarse la CEC se
puede observar una moderada disminucién de la tasa nor-
mal de fibrindgeno (p <0,001) que se mantiene estable
hasta el momento de la neutralizacion de la heparina con
sulfato de protamina.

A las 24 y 48 horas después de haber finalizado la CECla
tasa de fibrinogeno remonta los niveles iniciales de forma
muy significativa (p 0,01, p < 0,001) tal como correspon-
de a la alta reactividad de esta proteina.

— P.D.F. en sangre (Fig. 2). Tal como se cbserva en la
figura existe un incremento de los P.D.F. en sangre en el
curso de la CEC, haciéndose méaximos a las 2 horas de CEC
{(p = 0,01). Después de finalizar la CEC y hasta las 48 horas
los P.D.F. tienden a su normalizacion,

AT-11l s.c. (Fig. 3) después de los 15" de CEC, se observa
la caida mas importante de esta proteina (P 0,001). A lo
largo de la CEC y a medida que esta se prolonga esta protei-
na sufre una importante disminucion (2 h. P = < 0,001).
Después de la neutralizacion de la heparina, asciende la
AT-111 pero mucho mas lentamente que el Fibrinégeno.

— AT-II, inmunologica (Fig. 4). Al iniciarse la CEC la
AT-lll inmunoldgica sufre una importante disminucion
Durante la primera hora del CEC se observa un ligero incre-
mento en relacion a los valores anteriores, sin embargo a las
28 hora del CEC existe una importante caida (p 0,001). La
recuperacion de esta proteina es rapida después de la neu-
tralizacion de la heparina observandose a las 48 horas valo-
res practicamente normales (85,5% p =0,8).

— Anti FXa s.c. (Fig. 5) sufre una evolucién préctica-
mente idéntica a la AT-ill s.c.

— Plasminégeno s.c. (Fig. 6). Al igual que el resto de
proteinas sufre una importante disminucion en los primeros
minutos de la CEC, observandose la maxima caida a las dos
horas (41,8% p. 0,01) la recuperacion es lenta, no
apreciandose a las 48 horas de la CEC una normalizacion
de los valores,

— Antipldasmina s.c. (Fig. 7), en los primeros minutos
de la CEC se deprime como el resto de las proteinas, sin
embargo a las dos horas del CEC es la proteina que mds

Fibrinogeno (Fig. 1)

(50 casos)
a1

| _/

disminuye (41,8% p. = < 0,001), La recuperacion de esta
proteina es sorprendente, a las 48 horas se halla por encima
de los valores iniciales (99,9%) lo que indica que probable-
mente se trata de una proteina altamente reactiva.

— El estudio de la fibrinolisis realizado en diversos com-
partimentos de la bomba de CEC (Tabla I11) demuestra que
existe un aumento muy significativo del Activador Tisular
del plasminogeno (p = < 0,001) en el curso de la CEC,
después de neutralizar la heparina del activador tisular se
normaliza (p. = 0,1). Este aumento es independiente del
compartimento en el cual se estudie (oxigenador arterial,
oxigenador venoso y reservorio de cardiotomia) y probable-
mente esta en relacidon con la duracion de la CEC, Ya que
durante la 12 horade la CEC existe un importante incremen-
to del activador tisular y después, a medida que prosigue la
CEC, parece ser que tiende a normalizarse. La €9 Antiplas-
mina y el plasminogeno sufren una importante disminucion
en el curso de la CEC, independientemente también del
compartimento estudiado, dicha disminucion se mantiene
hasta después de haber neutralizado la heparina (p. <<0,001,
p. <C0,001 respectivamente).

Los resultados de las heparinemias en el curso de la
CEC vy su posterior neutralizacion por el sulfato de protami-
na, demuestran que en el curso de la CEC existen unas
heparinemias > 0,8 u.i./ml. Después de la neutralizacion se
ha podido observar que en un 34% de los casos existia hepa-
rinemia residual (X = 0,209 u.i./ml|. £ 0,126 u.i./ml.). En
los enfermos en los cuales no existia heparinemia residual,
no se ha podido comprobar que dicha heparinemia aumen-
tara las complicaciones hemorragicas en el post-operatorio
inmediato. Como era de esperar a las 24 y 48 horas del
post-operatorio, no se evidencio heparinemia circulante.

En la tabla IV se estudia la correlacién entre la duracién
de la CEC y las complicaciones hemorragicas en el post-ope-
ratorio inmediato. Tal como se aprecia en la Tabla a medida
que se prolonga la CEC, las necesidades transfusionales
aumentan significativamente (en CEC >>a 2 h. p. = 0,05).
La frecuencia de reintervenciones por causa de sangrado es
de un 4%, la mortalidad en esta serie es de un 10% vy la
mortalidad global en este tipo de enfermos en nuestro hos-
pital se estima en un 7%.

El estudio de la hemodilucidon se realizd mediante la
determinacion de las proteinas totales de forma secuencial
en el curso de la CEC, los resultados demuestran que a la
media hora de CEC existe un factor de dilucién de un 33%,
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a la hora de un 38% a las 2 horas de un 40% vy después de
la neutralizacion de la heparina de un 27 %,

Con la finalidad de observar sj existia una hemodilucién
diferente en funcion del peso molecular de las proteinas de
la coagulacion y la fibrinolisis. Se estudiaron una serie de
proteinas cuyos pesos moleculares oscilaban entre 54.000
y 4.000.000 de daltons. Los resultados demuestran que en
el curso de la CEC, no existe selectividad en la hemodilu-
cion, en funcion del P.M. de las proternas estudiadas. La
haptoglobina, et Macroglobulina vy la &9 antitripsina se ha-
llan significativamente mas disminuidas que el resto de
proteinas estudiadas.

DISCUSION

Creemos que para una mejor comprension del presente
trabajo, es conveniente abordar su discusion en funcién
de los objetivos contenidos en las preguntas formuladas en la
introduccion.

Respecto a la primera pregunta en la que se plantea si
existe correlacion entre las alteraciones de la coagulacion
y la fibrinolisis y las complicaciones hemorragicas del post-
operatorio, debemos decir que por nuestros resultados no
existe correlacion. Los casos que presentaron mayores alte-
raciones en la coagulacion vy la fibrinoiisis no coinciden con
los casos que precisaron mayores requerimientos de sangre
en el post-operatorio. Nuestros resultados coinciden con los
de otros autores {4) que han estudiado series mas extensas
de enfermos y sugieren que las complicaciones hemorréagicas
del post-operatorio estan mas en relacion con el tipo de
intervencion quirGrgica que con los transtornos de la coagu-
lacion y la fibrinolisis. Asi en nuestra serie los enfermos
que mds han sangrado han sido los intervenidos por aneuris-
ma de aorta, por mixoma de auricula, tetralogia de Fallot y
por doble sustitucion valvular. Solamente en dos casos,
en los que se diagnostico una CID en el post-operatorio
inmediato, se pudo establecer una cierta correlacion lineal
entre las alteraciones de la hemostasia y las complicaciones
hemorragicas del post-operatorio.

En la segunda pregunta se aborda el tema de la relacion
entre la duracion de la CEC y las complicaciones hemorra-
gicas del post-operatorio. Tal como se observa en la Tabla
V, en nuestra serie, en CECs superiores a 120 minutos de
duracion existen un incremento importante de las necesida-
des transfusionales. Este hecho relatado por otros autores
(17) parece traducir que la prolongacion de la CEC, compor-
ta una disminucion importante de la tasa de plaguetas,

ANTITROMBINA 11l (sc) (Fig. 3)
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disminucion del plasminogeno, disminucion de la 9 anti-
plasmina y aumento de los PDF séricos, estos datos estarian
a favor del desarrollo de una hiperfibrinolisis a medida que
la CEC se prolonga por encima de los 180 minutos. De
otro lado la prolengacién de la CEC, comporta un incremen-
to de la hipoxia, acidosis, hemdlisis y fenamenos de “roule-
aux'’ de los hematies que en la microcirculacién periférica
daria lugar a un aumento de la permeabilidad vascular que
se traduciria en fenémenos hemorragicos.

Probablemente también se halla, en relacién con la
prolongacion de la CEC, una disminucion importante de la
AT-lIl que podria contribuir en estos enfermos al desarrollo
de una CID, gque incrementaria las manifestaciones hemorra-
gicas.

La tercera pregunta hace relacion al problema de la
neutralizacién de la heparina por el sulfato de protamina y
las complicaciones hemorragicas del post-operatorio.

En nuestro trabajo después de la neutralizacion con sul-
fato de protamina, en un 34% de los pacientes hemos obser-
vado heparinemias residuales del orden de 0,2 U.l./ml. que
no entrafiaban mayores complicaciones hemorragicas en el
post-operatorio. Esta heparinemia residual probablemente
es debida a una insuficiente dosis de sulfato de protamina.
La dosis de sulfato de protamina administrada fue calculada
a partir de estudios "‘in vitro”' sobre la neutralizacion de la
heparina por dosis crecientes de sulfato de protamina.
Recientemente Kitani y col. (18, 19) han demostrado que
la neutralizacion in vitro’' de la heparina no se corresponde
con lo que sucede “in vivo'’, dado que en el organismo
la presencia de protaminasas, la rdpida secuestracion de la
protamina por el S.R.L. vy el higado, hacen que una parte
importante de la protamina quede inactiva. De este trabajo
se desprende que las dosis de sulfato de protamina a
administrar deben ser superiores a la establecidas por
estudios ““in vitro”’. En concreto en nuestros enfermos para
una correcta neutralizacion de la heparina, las dosis de sulfa-
to de protamina probablemente hubieran tenido que ser
superiores, del orden de 1,5 - 2mg. de sulfato de protamina
por 1 mg. de heparina, Estas dosis més altas de sulfato de
protamina han sido utilizadas por otros autores (20) y no
entrafian un mayor efecto anticoagulante imputable al
sulfato de protamina.

En las preguntas 4, 5 vy 6 se plantea la problematica de la
disminucion de la AT-lIl en las CECs, en relacion con la
aparicion de CID, disminucion de la actividad anticoagulan-
te inducida por la heparina y su posible administracién en
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casos de disminucién brusca.

Respecto a la cuestion de la disminucion de la AT-111
y la aparicion de CID en el post-operatorio de CEC, diversos
autores (21) han sefialado que en estas situaciones se produ-
ciria una activacion por la coagulacién por diversos meca-
nismos y la AT-lll disminuiria como consecuencia de
consumirse en el proceso de activacion de la coagulacion.
Dicha disminucion comportaria, en caso de persistir el
estimulo de activacion de la coagulacién, a una CID. En
relacion a este problema nuestros resultados sugieren que
en CECs inferiores a 120 minutos de duracion, la disminu-
cion de la AT-1ll es minima y probablemente se debe al
fendmeno de la hemodilucion. En estos casos creemos que
raramente se desarrolla una CID, vy el papel de la ATl en
este fendmeno es exiguo. Por el contrario en CEC de larga
duracion (superiores a dos horas) hemos observado una
importante disminucion de la AT-IIl probablemente por
consumo, que junto con otros estimulos {hemalisis) puede
contribuir a la aparicion de una CID. A su vez el desarrolio
de esta CID comportard un mayor consumo de la AT-lII;
y una agravacion del proceso.

En relacion al problema de disminucion de la AT-1!l yia
limitacion del uso de heparina por estas bajas concentracio-
nes de AT-Ill, debemos de decir que en nuestras series nun-
ca hemos encontrado niveles tan bajos de esta proteina que
puedan representar una limitacion al uso de heparina.

Aln en el supuesto de que se encontraran tasas muy
bajas de AT-lIl (inferiores a un 25%) y administraramos
heparina, creemos que el complejo AT-lll-heparina conti-
nuaria siendo extremadamente eficaz en su accion neutrali-
zadora de la trombina. Ya que la constante de asociacion
entre la AT-I1l y la trombina, en presencia de heparina, es
1000 veces superior a la constante de asociacion entre la
AT-11l vy la trombina, sin presencia de heparina en el plasma
(22). De lo expuesto se desprende, que bajo el punto de
vista de la cinética de la reaccion Heparina-AT-1l|-Trombina
no existe limitacidon alguna al uso de heparina, aungue se
encuentren tasas muy bajas de AT-I11.

Acerca del problema del uso de concentrados de AT-|1]
en el curso de la CEC, creemos que no existe suficiente
experiencia clinica como para recomendarlos sistemaética-
mente. De otra parte su utilizacion es discutible ya que
raramente se encuentran tasas tan bajas de AT-lll que lo
justifiquen. Solamente en casos de profunda depresion de
la AT-111 (déficit congénito de AT-IIIl, hepatopatia...) que
deban someterse a una CEC estaria indicada su utilizacion

Anti Xa. (s ¢} (Fig. 8)
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No obstante en CECs de larga duracion y disminucion de
la AT-111 (<< 20%) la administracion de plasma fresco pueda
remontar la tasa de AT-lll y evitar complicaciones de CID
en el post-operatorio.

Diversos autores (6-1) han postulado que en el curso de
la CEC y en el post-operatorio inmediato se desarrolla una
importante fibrinolisis que puede dar lugar a graves mani-
festaciones hemorragicas. En las preguntas 7, 8 v 9, nos
formulamos esta cuestion y abordamos el tema del uso de
antifibrinoliticos como tratamiento de las manifestaciones
hemorragicas del post-operatorio.

En nuestros resultados, el aumento del activador tisular
del plasminogeno, el aumento de los PDF, la disminucion
del plasmindgeno y de la et9 antiplasmina, indicarian que
probablemente se desarrolla una importante hiperfibrinoli-
sis en el curso de la CEC. Dado que el corazén es un érgano
rico en Activador Tisular del Plasminogeno, y la anoxia es
un estimulo importante para la liberacion de este, pensamos
que en la cirugia a corazdn abierto se produce una impor-
tante liberacion de activador tisular del plasminégeno que
puede dar lugar a una hiperfibrinolisis. Para dilucidar este
problema estudiamos en el reservorio de cardiotomia y en
los oxigenadores arterial y venoso diversos parametros de
la fibrinolisis. Los resultados han demostrado gue en los
tres compartimentos se produce por igual un aumento del
activador del pilasminogeno una disminucion de la e?2
antiplasmina y una disminucién del plasminageno. Estos
resultados sugieren que el aumento de la actividad fibrinoli-
tica, no es localizada en el area cardiaca sino que es genera-
lizada. La explicacidn de este hecho probablemente esta
en relacién con la heparinizacién a que estan sometidos es-
tos enfermos, ya que la heparina podria provocar una libe-
racion del activador tisular del plasminogeno dei endotelio
de los vasos.

Nuestros resultados sugieren que se produce una hiper-
fibrinolisis, la explicacion de la misma podria ser que como
consecuencia de la CEC (anoxia, manipulacion del corazon,
heparinizacién y otros estimulos) se produce liberacion de
activador tisular del plasminogeno. Dicho activador al fijar-
se sobre la fibrina, predominantemente del circuito de
CEC, comportaria una transformacion del plasminégeno
unido a la fibrina, en plasmina. La actuacion de la plasmina
sobre la fibrina produciria un aumento de los PDF, una
vez la plasmina quedara libre en el plasma seria neutralizada
por la o2 antiplasmina disminuyendo los niveles de esta.
En resumen esta hiperfibrinolisis observada probablemente

% Plasminogeno  (Fig 6)
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TABLA | - CARACTERISTICAS DE LOS ENFERMOS

N.© ENFERMOS 50

EDAD 44 = |4 ANOS

PESO 62 = 12 KG

SEXO 383 120

DIACGNOSTICOS SUST. AO 17 FALLOT 2
BY-PASS 15 FREUTZER I
SUST. M. 6 MEMB. CAVA I
COMIS. M. 5 CIV EN 1AM |
DOBLE SUST. 5 MIXOMA |
ANEURIS. AO 2 ClA |
TABLA 1l

PRUEBAS DE COAGULACION Y FIBRINOLISIS ANTES DE INICIARSE LA CEC

Tests Numero de casos Media Desviacion standard
- APTT. seg 50 38,82 2.5
Quick % 50 86.89 11,32
T Trombina seg 50 21.82 451
T. Reptilase seg. 50 19.41 2.3
ribrinogeno gr/l. 50 3,01 1,28
(Von Clauss)
Plasminogeno (s.c.) % 50 80,32 18,03
P.D.F. sangre pg/ml 50 7.88 8.44
(Merskey)
AT Ml (s.c.) % 50 86.75 17.85
AT. 11 (Laurell) % 50 88.45 22.52
Anti FXa (s.c.) % 50 90.66 16.68
Antiplasmina (s.c.) % 50 787 19,52
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es debida a la combinacion de un aumento del activador
tisular del plasminogeno y a una disminucién brusca de la
®2 antiplasmina,

La utilizacion de antifibrinoliticos, tipo EACA u otros,
en el tratamiento de las complicaciones hemorragicas de
CEC, es un tema polémico y sujeto a constantes revisiones
(23). Segun nuestros resultados creemos que la administra-
cion de estos farmacos, solamente esta indicada en los en-
fermos en que claramente se ha demostrado una hiperfibri-
nolisis y presentan signos de sangrado evidente. La utiliza-
cion indiscriminada de estos productos, en los casos en
que no se ha demostrado una hiperfibrinolisis, podria aca-
rrear un bloqueo de la fibrinolisis fisiolégica y la posibilidad
de manifestaciones tromboticas en el circuito de CEC o en
el paciente.

El tema de la hemodilucion en el curso de la CEC vy su



TABLA Il
ESTUDIO DE LA FIBRINOLISIS EN OXIGENADOR ARTERIAL (O.A)
OXIGENADOR VENOSO (O.V.) Y RESERVORIO DE CARDIOTOMIA (R.C)

Duracion de la CEC Placas Fibrina (mm?)

a; Antiplasmina ( %) Plasminogeno ( % )

Antes 97.76 = 19,89 71,75 = B74 81.11 = 15,55
30 min OA 1954 = 62,11 39,62 = 10,1 54,44 £ |56
N =29 O.V. 200 + 68,05 41,25 = 127 4988 = [3,]

R.C. 2025 =+ 4861 39 % 19.2 47,66 = 142
B O.A 201,36 = 53,82 39,37 15,4 4931 + 8.3
N '?—”38 OV. 203,67 = 43,33 25 = 111 4625 = 14.6
R.C. 2379 = 41,61 38,3 = 1488 4218 = 17,4
p < 0,001 p << 0,001 p < 0,001
g T OA L6245 £ 5535 40,6 = 187 476 = 137
N = 5 oV, 158,05 = 61,27 324 £ 132 422 = I67
RC. 166,2 = 58,44 36,2 = 116 36,2 = 8,95
p < 0.05 p < 0.001 p < 0.001]
OA’ 48 57 ' 65
;\>_2 hl‘”as O.V. 72.2 77 57
a RC. 100 52 44

Despues Neutralizar . - » i S .

Hepariza (N = 49) 125,62 = 59,85 44 = 5.8 288 = 154
TABLA IV

EVALUACION DE LAS COMPLICACIONES HEMORRAGICAS
SEGUN LA DURACION DE LA CEC

Duracion .
N.? pacientes  Sexo Edad Peso

Volumen Reintervencion

Exitus

CEC. transfundide  por sangrado
ml.
17 & 40 59 1,500
b 2 7o £13 £11 £ 900 ‘ -
N
I h 18 15 & 47 67 2.800 o VI (CIV - 1AM)
' I0 #1383 =I5 * 4,400 -Aneu Ao- CID
(Aneu. 20 1) 12 h interv
6C 48 64 2.500 Mixoma Au (5 h.)
= ah £ 2¢ 16 +6 = 2300 ! 3 St Al h)
p < 0.05 ne saie de C.EC.

repercusion sobre la coagulacion vy la fibrinolisis, en general
no se suele abordar con claridad en la mayoria de trabajos
publicados. ComUnmente los autores que trabajan sobre
este tema se limitan a establecer la hemodilucion en fun-
cion de la disminucion del hematocrito. En nuestra opinion
la disminucién del hematocrito es un método deficiente

para valorar la hemodilucién, ya que los fendmenos de
hemolisis y pérdidas de sangre, en el curso de la CEC,
pueden alterarlo con gran facilidad. En nuestro trabajo
hemos valorado la hemodilucion en funcién de la variacion
de las proteinas totales en el curso de la CEC, los resultados
demuestran que la hemodilucion valorada por este método
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es sensiblemente diferente a la hallada con el hematocrito,
la dilucién encontrada, por este método, en el curso de la
CEC se estima entre un 35-40%. Aplicando este factor de
dilucion la mayor ia de parametros estudiados de la coagula-
cion y la fibrinolisis se normalizan, a excepcién de los PDF
v el activador tisular del plasmindgeno que sufren un au-
mento mucho mas importante que el expresado en los
resultados. Lae 2 antiplasmina y el plasminégeno después
de ser corregidos por el factor de dilucién permanecen
disminuidos.

El estudio efectuado para demostrar si existia selectivi-
dad en la hemodilucion en funcién del diferente peso
molecular de las proteinas de la coagulacion vy la fibrinolisis
ha demostrado que para una gama de proteinas cuyos pe-
sos moleculares variaban entre 54.000 - 4.000.000 de dal-
tons, no existia ningun tipo de selectividad. Con lo cual

podemos afirmar que para las diversas proteinas de la coagu-

lacion y la fibrinolisis la hemodilucién fue homogénea,
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PRINCIPIOS DE LA TRANSFERENCIA DE OXIGENO™

MARC VOORHEES, Ph, D%

La principal funcidon de los oxigenadores artificiales en
circulacion extracorporea (CEC) es reemplazar a los pul-
mones en los pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar
durante la cirugia cardiaca. '

Este cometido se cuantifica por medio de la capacidad
del dispositivo para efectuar el adecuado intercambio de
oxigeno y anhidrico carbénico con la sangre venosa que
flega al oxigenador y que a continuacidon se reinyecta al
sistema arterial.

Transporte de oxigeno en la sangre

Debemos recordar que el componente transportador de
oxigeno mas importante de la sangre es la molécula de
hemoglobina que se encuentra en los hematies. Un gramo
de hemoglobina, cuando esta saturada al 100% de oxigeno
puede transportar 1,39 c.c. de oxigeno. Para las personas
normales el contenido de hemoglobina (Hb) es aproximada-
mente 15 gramos de Hb por 100 ml. de sangre. Esto nos
permite hacer una aproximacion hipotética de la capacidad
de la sangre para transportar oxigeno multiplicando la
concentracién de hemoglobina por la capacidad transporta-
dora de oxigeno de la misma, por ej.:  ecuacion n® 1

(Concentracion de Hb en 100 ml. sangre) x (capacidad
transportadora de O9) = capacidad total,

15 (gr Hb/100 ml. Sng) x 1.39 (ccO2/gr Hb) = 20,9
(ccO2/100 ml. Sng).

En realidad, la hemoglobina de la sangre no se encuentra
en su totalidad unida al oxigeno, siendo la cantidad de Hb
real que ha incorporado oxigeno una parte que, calculada
en porcentaje, recibe el nombre de saturacion de oxigeno.

Saturacion (porcentaje) = contenido real x 100
ecuacion n® 2 capacidad total

De este modo, si la hemoglobina tuviera una saturacion
del 97,5% (pO2 = 111 mm.Hg.), el contenido aproximado
de oxigeno de la sangre arterial seria:  ecuacion n© 3

Contenido real = (Capacidad total) x (Saturaciéon/100)
209(cc02/100 ml.Sng.) x 97,5/100 = 20,9 x 0975 =
20,4(ccO02/100 ml.Sng.).

Y de la misma manera, si la saturacion de la hemoglobina
fuera del 75%, el contenido aproximado de O2 de la sangre
venosa seria: ecuacion nC 4

20,9(cc09/100 ml. Sng.} x 0,75 = 15,7 {ccO2/100 mi
Sng.).

Ademas, existe una pequefia cantidad de oxigeno que se
disuelve en la sangre. Esta cantidad de oxigeno disuelto a
370C puede calcularse mediante la siguiente formula:

07 disuelto = [(0.00339 H + 0.00275) (1-H) (ccOg/
100 cc. Sng. - mmHg.}] x pos (mmHg.) ecuacion n® b

* Conferencia Il curso en técnicas de C.E.C. Barcelona 1981.

Donde PO2 es la tension de oxigeno en mmHg. vy H es el
hematocrito fraccional. Asi los valores reales para el con
tenido total de oxigeno de los ejemplos anteriores son (he-
matocrito = 45%).

Contenido total de oxigeno = Contenido real en Hb + O9
disuelto. ecuacion n® 6

(20,7) = 20,4 + 0,3 Sangre sat. al 97,5% = 20,4(ccO2/
100 ml.sng.) + 0.003 (ccO2/100 ml.sng-mmHg) x 111mmHg.

Sangre al 75% = 157 +
ml|.Sng. 15.7 + 0.1 = 15,8.

ecuacion n® 7 8 cc05/100

Asi pues para el caso de 97.5% de saturacion, el oxigeno
disuelto asciende a:

0.3 x 100 = 1.6%
20.7

del oxigeno total unido a la hemoglobina. Para la sangre
saturada al 75% el oxigeno disuelto es:

0.1 x 100 = 0.7%
15.8

La medida, de facil obtencion, que permite determinar
el contenido de oxigeno es la tension de oxigeno o presion
parcial. Por desgracia, no es facil relacionar la tension de
oxigeno con la saturacion. La relacion se establece median-
te la curva de disociacion de la oxihemoglobina, (Fig. 1).

La comprension de esta curva es de capital importancia
a la hora de evaluar las caracteristicas de los oxigenadores
en cuanto a la transferencia gaseosa. Esta curva solo es vali-
da en las siguientes condiciones.

Temperatura de la sangre: 370C

Tension de anhidrido carbénico: 40 mm.Hg.

pH de la sangre: 7.40

** Scientific Affairs Manager cobe laboratories, Inc. Denver, Colorado, USA. ‘
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Es especialmente sensible a la temperatura, pero otros
parametros también la afectaran (Fig.2). Denemos advertir,
sin embargo, que a tensiones de oxigeno superiores a 75
mm.Hg., para conseguir elevar minimamente la saturacion
(v de ahi el contenido de oxigeno) se necesitaran aumentos
importantes de los valores de la PO2p.

Por ejemplo, para una concentracion de hemoglohina de
15gr.%

% Saturacion pO2 mm.Hg Contenido de O3

Vol. %

97 101.3 20.58

98 122 20.85

98.5 141 21.01

99.0 173 2122

99.3 208 21.39

99 .4 225 21.46

995 247 21.56

99.6 277 21.66

99.7 324 21.82

99.8 401 22.08

999 653 22.80

100 —7

8 i 25°C pH i
% i — T. 37°C pH-7.4 §
£ .
éuisa -
: =
0 e Pl B e e B )
0 20 40 60 80 100 120

PO, mm Hg (Presion parcial de oxigena)

FIG 2 Efecto del pH y la tempera‘ura

en lo curva de disociacion de 'a Hemoglobina

Por el contrario, con tensiones de oxigeno por debajo
de 50 mm.Hg., cambios minimos en la pO2 producen una
repercus:on significativa en la saturacion (y en el contenido
de O3p). Por ejemplo, con una concentracion de hemoglobi-
nade 15 gr.%,

pO2 mm.Hg. % Saturacion Contenido total
de O3
Vol. %
40 75 15.8
45 81 17.1
50 85 17.9

Los valores del contenido de oxigeno calculados mas
arriba en las Ecuaciones (6) y (7) corresponden a los-de la
sangre arterial y venosa de individuos normales que viven a
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nivel del mar, Si suponemos un gasto cardiaco normal de
5.000 ml: por minuto, podemos ahora calcular el consumo
de oxigeno de este sujeto,

Consumo de Op = (02 arterial — 02 venoso) cc/100 ml.
x (flujo sanguineo) ml.Sng./min. ecuacion n© 8
(20,7 — 15,8) x 5.000 = 245 ccO2/min.

Este calculo nos dice la cantidad de oxigeno consumido
por el metabolismo corporal. También nos indica la canti-
dad de oxigeno que a través de los pulmones debe incorpo-
rarse a la sangre para subvenir a las necesidades metabdlicas
de los tejidos.

Consumo de oxigeno por parte de los pacientes

El consumo de oxigeno para un individuo normal en
reposo (varon de 70 Kg., 1.70m., 5-10% de grasa, superficie
corporal = 1.8 m2) esde 250 c.c. Op/min. a la temperatura
de 37°C. Por tanto, el consumo de oxigeno normalizado
es de 250 c.c./min.: 70 Kg. = 3.57 c.c. Op/min./Kg. Es-
te ndice de consumo de oxigeno variara de acuerdo con
los siguientes factores:

— Porcentaje del peso que corresponde a grasa.

— Sexo

— Edad

— Superficie corporal

— Pero ademas, otros dos importantes factores repercu-

ten en el consumo de oxigeno durante el bypass
cardiopulmonar, Estos son la anestesia y la hipoter-
mia. Como regla empirica, existe una reduccion del
20% en la demanda metabdlica a consecuencia de
la anestesia. También se produce una reduccién del
10% en las necesidades de oxigeno por cada grado
centigrado de disminucion en la temperatura, Para
un adulto normal en reposo, la siguiente demanda de
oxigeno puede calcularse como sigue:

Demanda de oxigeno de un hombre de 70 Kgs. a dife

rentes temperaturas: Demanda de 02

Temperatura ©C c.c.0p/min. c.c.02/min.
Kg.
37 250 367
37 {(anestesia) 200 2.86
36 180 257
35 162 2.31
34 146 2.09
33 131 1.87
32 118 1.69
3 106 151
30 96 1.37
29 86 1.23
28 77 1.10
27 70 1.00
26 63 0.90
25 56 0.80
24 51 0.73
23 46 0.66
22 41 0.59
21 37 0,63
20 33 0.47

Asl, durante la circulacion extracorporea las necesidades
metabolicas se reducen a 56/250 = 22.4% a 259C vy al
13.2% a 20°C.



|Entraca de exgeno en el oxgenacor
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Transferencia de gases en e oxigenador

La tabla precedente puede utilizarse para calcular la
demanda de oxigeno de cualquier paciente. Por ejemplo,
las necesidades de oxigeno de un paciente de 100 Kg. de
peso en normotermia seria de 3.57 c.c.02/min.-Kg. x 100
Kg. = 357 c.c.02/min. Durante la anestesia y a 27°C los
requerimientos de oxigeno de este paciente serian 1.00 c.c.
O2/min.-Kg. x 100 Kg. = 100 c.c.02/min. Con el empleo
de este célculo no se tiene en cuenta la influencia de los
factores anteriormente mencionados como cantidad de
tejido adiposo, sexo, edad y superficie corporal.

Anilisis de transferencia de oxigeno en los oxigenadores.

Durante la cirugia a corazon abierto la funcion de inter-
cambio gaseoso de los pulmones es sustituida por un oxige-
nador. Este proceso-se ha representado en la Fig. 3. La
cantidad de oxigeno transferida en el oxigenador se deter-
mina de la misma manera en que antes se ha calculado el
consumo de oxigeno por el organismo, en la Ecuacibn (8).

Oxigeno transferido = (contenido de oxigeno en sangre
arterial - contenido de oxigeno en sangre venosa) x flujo

sanguineo.
O si se utiliza la nomenclatura de la Fig. 3:
(Cz —Cy) o
Q0 = —"1..0.6*_ x Qp ecuacion n0 9

Donde QO se define como el indice de transferencia de
oxigeno en c.c./min., Qp corresponde al flujo sanguineo en
c.c./min, y Ca y Cv son los contenidos de oxigeno arterial
y venoso en Vol.%. La Ecuacion (9) representa la relacién
fundamental que permite el estudio de la transferencia de
oxigeno en los oxigenadores,

Esta Ecuacion (9) sirve para evaluar la funcion global de
un oxigenador en condiciones estables. Cuando decimos
condiciones estables nos referimos a que tanto el paciente
como el oxigenador se han estabilizado en relacidon a las
siguientes variables:

— Temperatura,

— Gases en sangre venosa.

— Gases en sangre arterial.

— Flujo sanguineo.

— Flujo gaseoso o concentracion de gas (sélo el oxigena-

dor). A

— Hematocrito o concentracién de hemoglobina.

Para que se establezcan las condiciones estables, por lo
menos cinco volumenes deberian circular a través del siste-
ma de perfusion, Dicho sistema incluye al circuito extra-
corporeo y al paciente. Para el adulto normal ya descrito
el volumen de sangre que se calcula es de 5.8 litros. Si se
utilizan 2 litros de cristaloide para cebar el circuito v se
emplea un litro mas de solucidon cardiopléjica, entonces el
sistema de perfusion es de 8.8 litros. A un flujo de 4 litros/
min. durante el bypass se necesitaran por lo menos 8.8
litros/4 litros/min. x 5 = 11 minutos para alcanzar las
condiciones estables una vez que los parametros resefiados
mas arriba se hayan estabilizado.

Como vya se ha mencionado, el oxigenador reemplaza
la funcion pulmonar durante la cirugia a corazén abierto.
Sin embargo, el oxigenador no duplica o realiza la funcién
de los pulmones.

En el pulmon, la sangre se equilibra por completo con el
gas alveolar para cualguier valor de gasto cardiaco y fre-
cuencia ventilatoria, El equilibrio entre la sangre arterial vy
el gas alveolar se alcanza debido a la gran area de superficie
disponible en los pulmones para el intercambio gaseoso
(aproximadamente 70 metros cuadrados) y también gracias
a que las distancias sobre las que tiene lugar la difusion
molecular son muy pequefias (las dimensiones de los capila-
res son inferiores a 8 micras). En consecuencia, a nivel del
mar la sangre arterial siempre tendra una saturacion de
97.5% (pO2 = 111 mm.Hg.). Los cambios en los requeri-
mientos de oxigeno (por ejempio, durante el ejercicio)
seran compensados por modificaciones en el gasto cardiaco
y/o saturacién venosa. Debemos recordar que la Ecuacion
(8) debe siempre satisfacerse.
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En el oxigenador artificial, la sangre no se equilibra con
la fase gaseosa cualquiera que sea el valor del flujo sangui
neo. El hecho de que no se produzca el equilibrio se debe a
la pequefia area total de superficie, a las grandes distancias
de difusion y al relativamente corto tiempo de contacto
sangre/gas. En condiciones estables, para parametros deter-
minados, el oxigenador transferird un volumen fijo de gas.
Estos parametros especificados son:

— Saturacion venosa.

— Flujo sanguineo.

— Flujo gaseoso y/o concentracion del gas.

— Hematocrito a concentracién de hemoglobina.

Las variaciones en estos parametros originaran variacio-
nes en los niveles de transferencia del oxigenador.

El modo en que estos parametros enumerados influyen
en la transferencia gaseosa debe determinarse experimental-
mente. Como ejemplo, las Figuras 4 y 5 muestran las
caracteristicas de la transferencia gaseosa de un oxigenador
de burbujas comercializado {Cobe Optiflo modelo 41-220).

La informacion que se presenta en este trabajo puede
utilizarse para analizar la transferencia gaseosa durante el
by-pass cardiopulmonar. Por ejemplo:

Un vardén de 57 afios se somete a una intervencion a
corazon abierto por una cardiopatia isquémica. El paciente
pesa 94 Kg. y mide 185 cm. El by-pass se inicia y al pacien-
te se le enfria rapidamente a 279C. Pasados 15 minutos
desde el comienzo de la extracorporea se extraen gasome-
trias y se envian al Laboratorio. Veinte minutos después
se reciben los siguientes resultados:

Arterial Venosa
pH= 7.51 7.50
pCO9 = 38 40 Temperatura corregida.
pO92 = 58 19

Flujo sanguineo = 3 LPM
Flujo gaseoso = 1.2 LPM
Hto. =24

Analicese el indice de transferencia gaseosa.
Solucion

1) Calcular las saturaciones de oxigeno de los valores
de las gasometrias:

Saturacion venosa de O =Sv=710671%.

Saturacion arterial de O =Sa =.98 6 98%

Adviértase que estos gases en sangre estan corregidos
seglin la temperatura. A 370C correspondrian a:

Arterial Venosa
pOgy = 119 40
pH = 7.36 7.35
pCO2= 61 65

2) Completar el indice de transferencia de oxigeno:
Transferencia de Op =

Indice transferencia O2(cc/min.) = (02 art. - O2 venoso)
x flujo sanguineo (blood)/100.
(C. CO9) {(G. Hb.)
139 G X Chb Chp CC sang. X (Sa - Sv) +
(EE:)
+ =b {Pa -Pv) x @b —7
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Donde CHb

Concentracion de hemoglobina.

Qb = Flujo sanguineo.

= = Solubilidad del oxigeno en la sangre,

Pa-Pv = Presiones parciales de oxigeno en
sangre arterial y venosa (unidades de
mm.Hg.).

Transferencia de Op = 1.39 (0.08) {.98-.71) + 2.9 x 10~
5(119-40) x 3000

3) Computar la demanda de oxigeno a 27°C:
94 Kg. x 1 c.c. 09/Kg, =94 c.c./min.

Andlisis

1.— La saturacion arterial de oxigeno estd en realidad
por encima de lo normal, Al nivel del mar la saturacion
normal de oxigeno arterial es de 97.6% y corresponde a
una pO27 arterial de 111 mm.Hg. Una saturacion venosa de
Oo del 71% es también casi normal para un paciente a
370C y en reposo,

2.— La transferencia de oxigeno es 94 c.c./min. a 27°C,
A 379C en reposo este paciente consumiria aproximada-
mente 336 c.c. de oxigeno por minuto.

3.— Las condiciones estables pueden no haberse alcanza-
do.

Comentarios

1.— Esta perfusion se efectiia a flujos de sangre bajos. Si
aumentamos el flujo sanguineo se elevara la saturacion
venosa.

2.— Al aumentar el flujo gaseoso aumentara la transfe-
rencia de oxigeno y la pO2 arterial. Si las necesidades de
oxigeno del paciente permanecen constantes de 94 c.c./min.
entonces la saturacion venosa de oxigeno se incrementard
como consecuencia de la adicion de este oxigeno extra.

3.— Para llevar a cabo este analisis no se necesito saber el
flujo gaseoso introducido en el oxigenador. Asi pues, el
planteamiento es valido para los oxigenadores de burbujas
y de membrana.
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INFORMACION:

El Il Congreso Nacional de la Asociacion Espafiola de
Perfusionistas, tendra lugar en Torremolinos, Hotel Castillo
Santa Clara, los dias 28 y 29 de Mayo de 1.982.

La Secretaria del Congreso:

SITECC — SIASA

C/. Manuel del Palacio, s/n.
Edif. Costabella. Apto. 3
Tel.: 29.29.20 y 29.41.43
MALAGA.
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NOTAS DE LA ASOCIACION

UN AMIGO

Los comienzos de A.E.P. no fueron precisamente féaciles
y la buena voluntad de la Junta Directiva provisional no era
suficiente para llegar al fin propuesto,

En el mes de Enero de 1978 surgié la necesidad de
encontrar un abogado para que nos ayudara a cumplir
unos requisitos legales para los que la Junta Directiva no
estaba capacitada.

Y lo encontramos. Y no s6lo eso sino que surgido un
amigo que queria que A.E.P. funcionara bien. Esta persona
fué Don José Antonio Garcia-Trevijano y Fos que sumaba
la condicidn de ser portador de una protesis mitral desde
1976.

Fué esto Gltimo lo que mas estimulaba su ilusion para
que A _E.P. llegara a ser un hecho.

Las diligencias realizadas por intermedio suyo concluye-
ron con el resultado deseado el dia 6 de Marzo de 1979 en
que de forma oficial se reconoce a la Asociacion Espafiola
de Perfusionistas y Técnicas de Circulacion Artificial.

Abrié su despacho no solo como asesor juridico —de
una forma desinteresada— sino que como amigo nos lo
ofrecidé también como Sede Social provisional.

Era un hombre muy ocupado lo cual no le impidié
tener siempre tiempo para nosotros.

Su fallecimiento repentino nos ha privado de un buen
amigo que concretd una ilusion en realidad. Fue un gran
regalo que solo puede tener un destino: Seguir el camino
que él nos marco.

BREVE SEMBLANZA:

Nacié en Valencia en 1928,

Premio Extraordinario en el Examen de Estado (1945).

Matricula de Honor en todas las asignaturas de la Licenciatura de
Derecho.

Premio Extraordinario en el Doctorado por la Universidad de
Bolonia. (1952).

Letrado del Consejo de Estado (1953).

Catedratico de Derecho Administrativo en la Universidad de
Salamanca (1958).

Catedratico de Derecho Administrativo en la Universidad Com-
plutense de Madrid (1966).

Profesor del Instituto de Estudios de Administracion Local.

Estudios en Harvard y Munich.

Vocal del Tribunal Provincial Contencioso Administrative de
Salamanca (1960 - 1965).

Miembro de la Asociacion Espafiola de Ciencias Administrativas,
de la de Derecho del Seguro, del Instituto de Estudios Politicos, de
la de Derecho Financiero y del Instituto de Estudios de Administra-
cion Local.

Licenciado en Ciencias Econémicas y Empresariales.

Actuario de Seguros.

Director General del Instituto Espafiol de Emigracion.

Decano de la Facultad de Ciencias Politicas, Economicas vy
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Empresariales de la Universidad de Madrid.
Vicerrector de la Universidad de Madrid.
Subcomisario de Urbanismo de Madrid.
Director del Instituto de Estudios de Administracion Local.
Director del Colegio Universitario de Estudios Financieros,
Académico de la Real Academia de Ciencias Morales y Politicas.
Gran Cruz del Mérito Civil,
Cruz de Cisneros.
Medalla de Oro de la Emigracion, entre otras.
Dejo sin terminar un Tratado de Derecho Administrativo y un
libro sobre el mismo tema.
DESCANSE EN PAZ.

Seglun se informé a la Junta Directiva en su Gltima
asamblea celebrada en Madrid, la Srta. Anna Marrugat
renuncid a la Vocalia de la Zona de Catalunya y a la
Direccion de esta revista, por haber sido nombralla Jefe
de Enfermeria del Hospital-Clinica '“La Salud’’ y no poder
desempenfar simultdneamente los cargos.

Le deseamos suerte en todos sus cometidos vy agradece-
mos vivamente el interés que demostrd en todo momento
por la Asociacion,

En Junta Local fueron designadas respectivamente las
Srtas. Margarita Olivares v Marta Sanchez para ocupar di-
chos cargos vacantes,

Estamos convencidos que seran las personas iddneas
para tal fin.



" MIS VISITAS A OTROS CENTROS HOSPITALARIOS

El pasado afio, con el fin de perfeccionar las técnicas de
C.E.C. en nuestro Hospital, tuve la posibilidad de visitar
varios Centros Hospitalarios donde la Cirugia Cardiaca lleva
muchos afios practicandose de forma rutinaria. R

Aunque los conocimientos de un perfusor se desarrollan
con la experiencia personal en cada Centro, estas visitas,
me han permitido conseguir el aprendizaje de métodos mas
eficaces, pues he podido comparar diversas técnicas en
esencia iguales, y también, intercambiar y discutir algunas
ideas que ayudan o hacen mas positiva nuestra labor.

Creo de sumo interés el desplazamiento de un perfusor a
distintos Centros Hospitalarios por un tiempo determinado,
sea en plan de intercambio o socio invitado. Aungque, a
priori, los obstaculos pueden ser muchos, es necesario

afrontarlos con el fin de conseguir este propdsito de gran

importancia para la practica de nuestra actividad que estd
en constante evolucion.

Es posible, que alguno de vosotros no vea tan necesaria
esta proposicion, ya que puede considerar que son suficien-
tes los Congresos bianuales que celebramos, sin embargo,

.creo que en ellos se expone demasiada materia en muy

poco tiempo y ademds, el intercambio de conocimientos
se efectia de manera impersonal, y yo estoy convencido
que la relacidn humana es la base para una Sociedad
duradera y eficaz.

La idea de esta publicacion no nacid sélo de mi, sino
también de algunos compafieros, asi como la de proporcio-
nar alojamiento en nuestras casas particulares a los perfu-
sionistas que realizaran el intercambio, de manera que no
fuera tan gravoso desde el punto de vista economico.

Confio en que esta propuesta sea bien acogida y pueda
llevarse a término. En la revista estdn todas nuestras direc-
ciones.

Teodoro Cubero Niato
Perfusionista del Hospital Clinico
Universitario de Valladolid.




VITATRON MEDICAL BV
SUCURSAL EN ESPANA

Don Ramén de la Cruz, 88
Tels. 402 70 00 - 402 96 95
Telex: 46211

MADRID-6

Nuestra empresa trabaja directamente en el mercado
espanol desde enerode 1977.

Sistema completo dedicado a la estimulacion
cardiaca, producido por nuestra empresa en
Holanda.

1

Generadores de pulso implantables

Estimulacion unipolar, marcapasos de demanda ventriculares,
marcapasos para estimulacion atrial y marcapasos programables.

Marcapasos externos
Estimulacion temporal mediante marcapasos de parametros
variables.

Medidores de Umbral de estimulacion

Instrumentos disenados para medir durante la implantacion del
cable el umbral de estimulacion y la amplitud de la senal QRS.

Sistema no invasivo de analisis durante el control
rutinario del paciente
Equipo disenado para medir y controlar todos los parametros,
esenciales que intervienen en la estimulacion cardiaca, de forma
rapida, sencilla y fiable.

Cables para implantacion definitiva
Cables unipolares, endocavitarios, epicardicos, con sutura, sin
sutura y con sistemas de fijacion exclusivos.
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MIEMBROS DE LA ASOCIACION

ALAMBIAGA SOROLLA, V.
ALIANO MARTINEZ, J.M.
ALONSO RODRIGUEZ, A.
ARRIAZA MONTEJO, S.
AYATS VALLVERDU, M.C.
BERRAONDO, E.

BLANCO IGLESIAS, R.
BLANCO GIMENEZ, M.S.
BONMATI BERENGUER, M.G.
BOSCH SURIA, R.

CANTO PASTOR, S.
CASTILLO RAMON, M.L.
CIRCUNCISION CATALA, V.
COLLANTES MARTIN, C.
CUBERO NIETO, T. .
FERRERO ALDAZ, M.J.
FUENTE TOBES, de la F.
GARCIA PADRINO, M.S.
GARIN SOLE, M.R.

GOMEZ GOMEZ, J.
GOMEZ-PAVON ARROYO, J.
GONZALEZ PRADES, M.L.
GRAU MANACH, D.
HORMAECHEA CAZON, C.
IGLESIAS CARRERO, C.L.
IGUACEL ALCAINE, M.J.
LARRAYOZ ELCAND, S.
LOPEZ SANCHEZ, S.
LORES, M.E.

LLORENS BANON, G.
MAINER LASHERAS, J.L.
MARGARITO RANGEL, M.
MARRUGAT VALL, A.
MARTINEZ APARICIO, F.
MARTINEZ CATALAN, M.1.
MAS LEMONIZ, M.S.
MEDALLA PADROS, M.C.
MEDINA ALMANSA, J.L.
MENA GARCIA, F.
MOLERA FRANCAS, M.R.
MOLES MOLES, J.L.
MOLET GUITART, C.
MURCIA GOMILLA, M.
NAVARRO BRUSCAS, A.
NAVIAS ROQUE, J.
OLIVARES CONEJERO, M.
ONTALVILLA GARCIA, B.
QZCOS PRIM, A.

PAEZ HERRERA, R.
PALOMA SAPERA, R.
PEREZ CARAZO, J.A.
QUINTANS LLADO, J.
REBOLLO APARICIO, A.
RONSANO BALAGUER, J.M.
RUIZ LLAMERA, E.

RUIZ VELA, C.
SAAVEDRA PEREIRA, S.
SANCHEZ CILLERO, M.
SEGURA ESCOBAR, F.J.

SEVILLANO EXTREMERA, M.E.

SIERRA MARTINEZ, M.A
SIESTO ROLDAN, M.A.
SOLA PEREZ, A.
SOLANES VILALTA, H.

SOLCHAGA ZARATIEGUI, M.R.

SOLE MARGALEJO, A.
TOCON PASTOR, G.
TORRES LOPEZ, J.A.
VALLEJO LOPEZ, A.
VELAZ LOPEZ, C.
YZAGUIRRE, M.T.
MEZQUITA ARGUELLO, F.

C.S. LaFe

R. Ntra. Sra. del Pino
C.E. Ramoén y Cajal

C.S. Provincial

H, Clinic i Provincial

C. Universitaria

H. G. de Galicia

C. M. Marqués de Valdecillas
H. C. Universitario

C.S. Francisco Franco
C.8. Carlos Haya

C.S. V. de la Arrixaca
G.H. del Estado

H.G. de Asturias

H.C. Universitario

C.E. Ramon y Cajal

R.S. E. Sotomayor

F. Jiménez Diaz

H. de la Sta. Creu i Sant Pau
C. Puerta de Hierro

G.H. del Estado

R.S. Enrigque Sotomayor
H. Creu Roja

C.M. Marqués de Valdecillas
H.G. de Galicia

H.C. Universitario

C. Universitaria

C.S. Virgen del Rocio

F. Jiménez Diaz

C.S. LaFe

C.S. Provincial

H.M. Goémez Ulla

H. de la Sta. Creu i Sant Pau
C.S. LaFe

H.M. Gomez Ulla

H.C. de Basurto

C.S. Francisco Franco
C.S. Reina Sofia

C.5. LaFe

C.Q. Sant Jordi

C.S. Reina Sofia

C.S. Principes de Espafia
C.S. Francisco Franco
C.S. J.A. Primo de Rivera
C.S. Provincial

C.S. Principes de Espafa
C.S. LaPaz

C. Puerta de Hierro

H. Universitario

C.S. Francisco Franco
R.S. Enrique Sotomayor
R.S. Juan Canalejas

C. Puerta de Hierro

C.S. J.A. Primo de Rivera
C.M. Marqués de Valdecillas
H.C. Universitario

H.G. de Galicia

H. Clinic i Provincial

C.S. LaPaz

H.G. de Galicia

C.S. Provincial

C.Q. Sant Jordi

F. Jiménez Diaz

H. de la Sta. Creu i Sant Pau
C.M. Marqués de Valdecillas
C.S. Principes de Espafia
C.S. Virgen del Rocio

H. Universitario

C.S. La Paz

C.E. Raman y Cajal

C. Puerta de Hierro

C.S. "La Paz"

Nota: Cualquier error en nombre o direccion rogamos nos lo comuniqgueis

a efectos de evitar fallos en la correspondencia.

Valencia
Las Palmas de G. C.
Madrid
Madrid
Barcelona
Pamplona
Santiago de Compostela
Santander
Valladolid
Barcelona
Malaga
Murcia
Madrid
Oviedo
Valladolid
Madrid
Bilbao
Madrid
Barcelona
Madrid
Madrid
Bilbao
Barcelona
Santander
Santiago de Compostela
Zaragoza
Pamplona
Sevilla
Madrid
Valencia
Madrid
Madrid
Barcelona
Valencia
Madrid
Bilbao
Barcelona
Cordoba
Valencia
Barcelona
Cardoba
Barcelona
Barcelona
Zaragoza
Madrid
Barcelona
Madrid
Madrid
Sevilla
Barcelona
Bilbao

La Corufia
Madrid
Zaragoza
Santander
Zaragoza
Santiago de Compostela
Barcelona
Madrid
Santiago de Compostela
Madrid
Barcelona
Madrid
Barcelona
Santander
Barcelona
Sevilla
Sevilla
Madrid
Madrid
Madrid
Madrid
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SOCIOS

DE HONOR

LISTA

DE HOSPITALES

Dr. J. AGOSTI SANCHEZ
C.S. "Enrigue Sotomayor”’

Dr. F. ALONSO-LEJ DE LLAS CASAS
C.S. ""J. A. Primo de Rivera""

Dr. F. ALVAREZ DIAZ
C.S. “LaPaz"”

Dr. F. ALVAREZ DE LINERA
"H.G. de Asturias"

Dr. R. ARCAS MECA
“C. Universitaria'’

Dr. ARIS FERNANDEZ
“H.delaS. Creui S. Pau”

Dr.J. BRITO PEREZ
“C.E. Ramédn y Cajal""

Dr. J. Ma. CAFFARENA RAGGIO
CS."LaFe"

Dr. J. Ma. CARAPLS RIERA
“H.dela$§. Creui S. Pau"

Dr. L. CASTELLON GASCON
C.S. “Virgen del Rocio”’

Dr. M. CASTRO LLORENS
"“H. de la Creu Roja"’

Dr. M. CONCHA RUIZ
C.S. "Reina Sofia""

Dr. D. FIGUERA AYMERICH
"C. Puerta de Hierro"

Dr.J. B. GARCIA BENGOCHEA
"H. G. de Galicia"

Dr.C. M. GOMEZ-DURAN LAFLEUR
C.M. “Marqués Valdecilias’

Dr. N. GONZALEZ DE VEGA
C.S. "“Carlos Haya'"

Dr.J. GUTIERREZ DIEZ
H.M. “"Gémez Hulla"

Dr. C. INFANTES ALCON
""H.C. Universitario”

Dr. R. LOZANO MANTECON
“H.C. Universitario”

Dr.C. MARTINEZ BORDIU
C.E. “ Ramén y Cajal”

Dr.J. MULET MELIA
Hospital Clinic i Provincial

Dr. M. MURTRA FERRE
C.Q. Sant Jordi

Dr. E. OLAYA MERCADE
C.S. "Virgen del Pino"

Dr. J. PARAVISINI PARRA
C.S. “Francisco Franco'

Dr. M. PUIG MASANA
C.S. Principes de Espafa

Dr. G. RABAGO PARDO
Fco. Jiménez Diaz

Dr. R. RIVERA LOPEZ
C.S. Provincial

Dr. E. TOVAR MARTIN
R.S. Juan Canalejas

Dr. M. URQUIA BRANA
H.P. de Navarra
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BILBAO

Zaragoza

Madrid

Qviedo

Pamplona

Barcelona

Madrid

Valencia

Barcelona

Sevilla

Barcelona

Cordoba

Madrid

Santiago de Compostela

Santander

Malaga

Madrid

Sevilla

Zaragoza

Madrid

Barcelona

Barcelona

Las Palmas de Gran C.

Barcelona

Barcelona

Madrid

Madrid

La Corufa

Pamplona

CENTRO ESPECIALIDADES QUIRURGICAS
“RAMON Y CAJAL"

Ctra. de Colmenar, s/n

MADRID-34

CENTRO MEDICO "MARQUES DE VALDECILLAS"
Avda. Margqués de Valdecillas, s/n
SANTANDER

CENTRO QUIRURGICO “SANT JORDI™
Via Augusta, num. 269
BARCELONA-I?

CLINICA UNIVERSITARIA DE NAVARRA
¢/ Baranain, s/n
PAMPLONA

CIUDAD SANITARIA "CARLOS HAYA™"
Avda. Carlos Haya, s/n
MALAGA

CIUDAD SANITARIA "ENRIQUE SOTOMAYOR"
Cruces - Baracaldo
BILBAO

CIUDAD SANITARIA “FRANCISCO FRANCO"
Paseo Valle Hebrdn, s/n
BARCELONA-35

CIUDAD SANITARIA “JOSE ANTONIO"
¢/ Isabel la Cat6lica, num. 1
ZARAGOZA

CIUDAD SANITARIA "LA FE"
Avda. Alférez Provisional, nim. 21
VALENCIA-9

CIUDAD SANITARIA “LA PAZ"
Pasec de la Castellana
MADRID

CIUDAD SANITARIA “PRINCIPES DE ESPARA"
¢/ Freixa Llarga s/n -Bellvitge-Hopitalet de LI.
BARCELONA

CIUDAD SANITARIA PROVINCIAL
c/ Dr, Esquerdo, num. 46
MADRID-30

CIUDAD SANITARIA "PUERTA DE HIERRO"
c/ San Martin de Porres, nim. 4
MADRID-35

CIUDAD SANITARIA “"REINA SOFIA"
Menéndez Pidal, nam. 1
CORDO

CIUDAD SANITARIA “VIRGEN DEL ROCIO"
c/ Manuel Siglot, s/n
SEVILLA

FUNDACION " JIMENEZ DIAZ"
c/ Reyes Catdlicos, num. 2
MADRID-3

GRAN HOSPITAL DEL ESTADO
c/ Diego de Ledn, 62
MADRID-6

HOSPITAL CIVIL DE BASURTO
Avda. de Montevideo, s/n
BILBAQO-13

HOSPITAL CLINIC | PROVINCIAL
¢/ Casanova, num. 143
BARCELONA-36

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE
SEVILLA

¢/ Dr. Frediani, s/n

SEVILLA

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE
ZARAGOZA

Avda. Gémez Laguna, s/n

ZARAGOZA

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE
VALLADOLID

Avda. Ramon y Caijal, s/n

VALLADOLID

HOSPITAL DE LA CREU ROJA
¢/ 2 de Maig, nam. 301
BARCELONA-25

HOSPITAL DE LA SANTA CF!EU I SANT PAU
Avgda. Sant Antoni Ma. Claret, num. 167
BARCELONA-25

HOSPITAL GENERAL DE ASTURIAS
¢/ Julidn Claveria, s/n
OVIEDO

HOSPITAL GENERAL DE GALICIA
SANTIAGO DE COMPQOSTELA

HOSPITAL MILITAR “"GOMEZ HULLA"
Carretera del Ejército, s/n
MADRID-25

RESIDENCIA SANITARIA “JUAN CANALEJAS"
¢/ Pasaje, 57 -Las Lubias-
LA CORUNA

RESIDENCIA SANITARIA "VIRGEN DEL PINO"
¢/ Angel Guimera, num. 91
LAS PALMAS DE GRAN CANARIA

Tel. 729 00 00

Tel. 23 14 00

Tel. 203 58 00

Tel. 25 54 00

Tel. 39 04 00

Tel. 438 34 00

Tel. 22954 00

Tel. 35 57 00

Tel. 340 60 11

Tel. 724 26 00

Tel. 3357011

Tel. 273 72 00

Tel. 216 22 40

Tel. 29 80 33

Tel. 71 00 00

Tel. 244 16 00

Tel. 402 80 00

Tel. 441 80 00

Tel. 253 80 00

Tel. 37 84 00

Tel. 35 64 00

Tel. 25 40 00

Tel. 235 93 00

Tel. 348 11 44

Tel. 23 00 00

Tel. 59 52 00

Tel. 462 40 00

Tel. 23 14 48

Tel. ;2311 99



SUSCRIPCION A LA REVISTA

A.E.P.
NOMIDIE . Tel. ..o
Direccion ... ... . Nam. ........... Localidad ................ DP. ....
Centrode Trabaj@ . .scuamvssvazammesasassnms sess damwe s s Localidad . ............... BPe v
Coenria DEOtESIOml ... e i bR e R RS PG ETFE A ST L EEE B ST T F R B R e s 5
Forma de pago:
O Banco/Caja . ..... .o Agencia ... Localidad . ...............

Cta. Cte./Libretanim. ..............

[0 Transferencia bancaria de 500'- ptas/anuales a la Revista de la Asociacién Espafiola de Perfusionistas
Cta. Cte. num. 4856-34 de la Caixa de Pensions per a la Vellesa i d'Estalvis de Catalunya i Balears,

SUSCRIPCION A LA REVISTA

A.E.P.

NOMBTE o Tel. ..
[HEOCCION & aon 5 o sm b o waie 54 8 50 5 50655 o & 55 &5 Nam. ... ... ... .. Localidad .......... .. .... DR ...

Centrode TrabaiD: .o v s iespmsiciisssssmasciGasmobatais Localidad ; ¢ vwesoroannma: BaPs o
CATEHOEE PrOTBBITNER] oo vonmmirroms b oo & oo § 6 5 S £ R0 SRS R Fay R D RS B P e e

Forma de pago:

] Banco/Caja .. .............. ... . ... Agencia .. ... ... Localidad . ... .......... ..
Cta. Cte/Libreta mdm. .. e evsn s umn

[ Transferencia bancaria de 500’- ptas/anuales a la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas
Cta. Cte. nim. 4856-34 de la Caixa de Pensions per a la Vellesa i d’'Estalvis de Catalunya i Balears,

SUSCRIPCION A LA REVISTA

A.E.P
NOMDIE Tel. ... ..
DirecciOn .. ... ... ..o Nom. ........ ... Localidad ..... .. .. ... .. .. DP. .. ..
Cortrade TraRaIo o5 s ne s o naeme 5o a8 PEe o s gmey s ms s s Localidad .. ........ ... ... BP .us
CATEOOT (S BrOTeSIONE] - .o samss s s S S S D P B UG 8§ S8 555 S0 o B8 5 200 & S 5 B8 FEER A S A
Forma de pago:
T Banco/Caja . ... AGENCIA . ... Localidad . ...............

Cta. Cte/Libretanium. ... ... .......

_ Transferencia bancaria de 500'- ptas/anuales a la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas
Cta. Cte. num. 4856-34 de la Caixa de Pensions per a la Vellesa i d'Estalvis de Catalunya i Balears,




Remitir a:

REVISTA DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PERFUSIONISTAS
HOSPITAL DE LA STA. CREU | SANT PAU

SERVICIO DE CARDIOLOGIA

¢/ S. Antonio Ma. Claret, nam. 167

BARCELONA 25

Remitir a:

REVISTA DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PERFUSIONISTAS
HOSPITAL DE LA STA. CREU | SANT PAU

SERVICIO DE CARDIOLOGIA
¢/ S. Antonio Ma. Claret, nim. 167

BARCELONA 25

Remitir a:

‘

REVISTA DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PERFUSIONISTAS

HOSPITAL DE LA STA. CREU | SANT PAU
SERVICIO DE CARDIOLOGIA

¢/ S. Antonio Ma. Claret, nim. 167

BARCELONA 25




3 BENTLEY-SORIN BIOMEDICA ESPANOLA,S.A.




Modulo para Normo-Hipotermia Palex
Precision y seguridad

PALEX, con su probada experiencia
en circulacion extracorporeay fiel a su
espiritu de aportar continuas soluciones a
la medicina, ha desarrollado el médulo
para Normo-Hipotermia que retne todos
los avances tecnologicos actuales.

Esta unidad esta concebida para
asegurar la maxima precision y seguridad
en el quirdfano y sus caracteristicas
permiten al equipo médico trabajar en
condiciones optimas de rendimiento y
fiabilidad.

- s

Un conjunto de caracteristicas
técnicas y de manejo que, en resumenle
garantizan una seguridad total.

Principales caracteristicas:

s Exactitud de 0,1°C.

e Escala de control de 0° a 42° C.

* Sonda de platino Pt. 100

e Total ausencia de interferencias
eléctricas.

s|nterruptor diferencial y un magneto
térmico gue evita la desconexion general

Solicitenos informacion.

del quirdfano en caso de averia o fuga. Division Cirugia
e Sistema automatico de alarma para
temperaturas superiores a 42° C. Productos Palex SA

Juan Sebastian Bach, 12
Teléfono: (93) 201 00 O0O*
Barcelona-21

ePresion en el intercambiador de calor
del oxigenador de O mm Hg gracias a un <
sistema de doble bomba centrifuga.




