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DECLARACION
DEGINEBRA

En el momento de ser admitido como
miembro de la profesiéon médica:
Prometo solemnemente consagrar mi vida
al servicio de la humanidad.
Otorgar a mis maestros el respeto y gratitud que merecen.
Ejercer mi profesion a conciencia y dignamente.
Velar ante todo por la salud de mi paciente.
Guardar y respetar los secretos confiados a mi.
incluso después del fallecimiento del paciente,
Mantener, por todos los medios a mi alcance.
el honor y las nobles tradiciones de la profesion médica.
Considerar como hermanos y hermanas a mis colegas,
No permitiré que consideraciones de edad,
enfermedad o incapacidad, credo, origen étnico,
sexo, nacionalidad, afiliacion politica,
\ raza, orientacion sexual, clase social
b o cualquier otro factor se interpongan
entre mis deberes y mi paciente.
/el maximo respeto por la vida humana.
lear mis conocimientos médicos
ylarlos derechos humanos
i k'“"d' nas; incluso bajo amenaza.
mesas solemne
i palabra de honor.
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(( En Bomba”. Con esta simple frase tomamos el control absoluto de las fun-

ciones vitales de un paciente, y asilo asumimos los perfusionistas, con la
preocupacion y responsabilidad que ello representa. Asi como el corazén y los
pulmones se desconectan de la fuente natural de vida que los sustenta, noso-
tros nos desconectamos del mundo exterior, de nuestras propias vidas. En ese
momento nuestros cinco sentidos solo se concentran en monitorear, corregir
y mantener los parametros fisiologicos 6ptimos que minimicen esta agresion.
Alli, detras de la maquina que sustituye al corazén y los pulmones, estamos
siempre. Muchas veces nos encontramos en el anonimato, entre la comunica-
cioén activa con el equipo y en un profundo silencio, que solo rompemos cuan-
do tomamos el control “En Bomba”, cuando requerimos ayuda coordinada, o
al restituir sus funciones a un corazén reparado: “Fuera de Bomba”.

Saber qué y como hacer lo indicado en cualquier situacion que se nos presen-
te, nos obliga cada dia a estudiar, a actualizarnos, a investigar, a compartir ex-
periencias y a cumplir protocolos, para mantener los mas elevados estandares
de calidad y de seguridad para nuestros pacientes.

ALAP da los primeros pero seguros pasos para integrarnos, apoyarnos y con-
solidarnos a esta noble y exigente profesion. Nuestra revista serda un instru-

mento, para publicar y difundir nuestro rol y nuestras experiencias.

Tenemos un camino muy largo por recorrer, pero hoy podemos decir con
orgullo que vamos hacia adelante avanzando y creciendo.

ALAP somos todos.

iBienvenidos!

Alileny Pérez Aleman
PRESIDENTA

QPALAP

‘ Asociacién |Latinoamericana de Perfusion
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LLENO DE MOVIMIENTO

Durante el afo 2016, asistimos y organizamos distintos encuentros
en los que se compartieron grandes conocimientos

e informacion, en compaiia de perfusionistas de toda Latinoamérica.
Con el fin de promover y difundir nuestra mision.

A su vez, realizamos cambios y movimientos internos para el positivo
desarrollo de nuestra asociacion.
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PERF. ANALIA CENTURION
BUENOS AIRES, ARGENTINA

Perfusionista de planta
Hospital de nifios Dr. Ricardo Gutierrez.
Hospital Dr. Alejandro Posadas.

CIRUGIADEROSS

POR ENDOCARDITIS BACTERIANA DE VALVULA AORTICA
EN REGIEN NAGIDO PREMATURO DE 1500 G. DE PESO

Palabras claves:
Asistencia respiratoria mecdnica (ARM); Ross: técnica quiriirgica Ross, sustitucion
valvular adrtica con autoinjerto pulmonar; autoinjerto, homoinjerto.

e reporta el caso de un recién nacido de 1891 g. de peso y 37 semanas de gestacion, quien fue sometido a cirugia de Ross

de emergencia por presentar endocarditis bacteriana de vavula adrtica, severo deterioro de la funcién ventricular,

necesidad de asistencia respiratoria mecanica (ARM) y soporte farmacoldgico. Se opto por esta técnica quirurgica
como cirugia de salvataje, frente al grave estado del paciente, estudiandose la evolucién al afio de intervenido.

MATERIALES Y METODOS

El paciente nace con bajo peso para edad gestacional, con
antecedentes de Hipertension arterial materna.

Recibi6 alimentacion parenteral por cuadro intestinal.

Un ecocardiograma realizado al 4to dia de nacido evidencia
valvula adrtica bictuspide. Funcién ventricular normal.
Presentd hipertermia 38° a los 11 dias de nacido.

Los hemocultivos mostraron desarrollo de Estafilococo
Aureus meticilino sensible. Se trata con Vancomicina

y Amikacina.

El ecocardiograma a los 15 dias de vida, evidencia vegeta-
cién sobre valvula aértica de 4 x 3 mm. Funcién ventricular
izquierda conservada.
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Dia 20 de vida, persiste con bacteriemias y se muestra
hipertérmico.

Dia 22, a pesar de resultar hemocultivos negativos, se obser-
va crecimiento de la masa en valvula adrtica, con insuficien-
cia adrtica leve a moderada y funcién ventricular izquierda
aun conservada.

Evoluciona desfavorablemente con insuficiencia cardiaca,
dilatacién de cavidades izquierdas y necesidad de ARM

e inotrdpicos.

Se indica cirugia de emergencia a los 30 dias de vida, con un
peso de 1500 g. ante la persistencia de insuficiencia cardiaca
refractaria a tratamiento médico. Evidencia de gran destruc-
cion de valvula adrtica debido a la endocarditis.



RESULTADOS

Se realizé Cirugia de Ross con homoinjerto de 6 mm en po-
sicién pulmonar y autoinjerto pulmonar en posicion adrtica.
Se reimplantaron ambos ostiums coronarios.

Circulacién extracorpérea (CEC): Cebado: Se purga prime-
ro todo el circuito con solucién fisioldgica, se retira todo el
volumen y se ceba con solucion polielectrolitica 25 ml, 100
ml de concentrado globular (fresca, irradiada) 25 ml de al-
bumina y heparina 3 mg/k. Se utilizé una bomba de rodillo
stockert con un oxigenador Maquet neonatal, lineas arterio-
venosas 3/16 x1/4, un hemofiltro neonatal BC 20 plus ma-
nejado a una temperatura de 28° C. Se utiliza canula de 6 Fr
para Aorta y 14 Fr como tnica cava venosa. El flujo durante
el procedimiento fue de 150 cc/kg, se realizé ultrafiltracion
convencional. Monitoreo de laboratorio cada 15 minutos.
Proteccidon miocardica con solucion HTK de Bretschneider,
Custoplex 30 ml/kg. Tiempo de pinzamiento adrtico: 119
min. Tiempo de CEC total: 151 min Salida de CEC con levo-
simendan, milrinona y adrenalina, lograndose una adecuada
hemodinamia.

El paciente estuvo 5 dias en ARM y 14 en UTI, otorgandose-
le el alta a los 25 dias de la cirugia y con un peso de 2330 g.
Ecocardiograma al egreso: La funcién ventricular izquierda
se mostrd con un deterioro leve, insuficiencia adrtica trivial,
insuficiencia pulmonar leve a moderada con un gradiente de
30 mmHg.

A 90 dias de la cirugia, obtuvo un peso de 3500 g, funcién
ventricular izquierda normal, valvula adrtica competente sin
gradiente y homoinjerto pulmonar con disfuncién
moderada.

Al afio de operado, el paciente se encuentra asintomatico con
funcién normal del autoinjerto, crecimiento y desarrollo.

Se realiz6 angioplastia con balén para dilatacion del homoin-
jerto con éxito.

GONCLUSIONES

El éxito del procedimiento en esta cirugia de emergencia de-
muestra la factibilidad de la misma, y la posibilidad de acom-
panar el crecimiento del paciente es la gran ventaja

de ésta técnica.

CIRUGIA DE ROSS

En 1982, el Dr. Donald Ross describe la técnica de implan-
tacion de homoinjertos y autoinjertos, conservando la geo-
metria de las valvulas. La indicacion principal del autoinjer-
to pulmonar, fue el tratamiento de la enfermedad valvular
adrtica, no susceptible de reparacién en aquellos pacientes
jovenes con espezanza de vida igual o mayor a los 20 afos,
pacientes jovenes portadores de una prétesis mecanica o bio-
légica disfuncionante, e incluso aquellos que fueron someti-
dos a cirugia de raiz adrtica, también pueden ser candidatos;
igualmente mujeres en edad reproductiva, adultos atletas
o con practica deportiva habitual y recientemente también
aquellos enfermos afectados de endocarditis infecciosa, limi-
tada a la valvula adrtica nativa o protésica.

La técnica quirtrgica consiste en retirar la valvula pulmonar
del paciente, colocandola en posicion adrtica. Una vez ha-
biendo eliminado la valvula adrtica nativa, reimplantar los
ostiums coronarios y luego colocar un homoinjerto en posi-
cién pulmonar. (1)

REFERENCIAS

1. Ruiz, Manuel. Sustitucion valvular aortica con autoin-
jerto pulmonar de Tecnica de Ross. Hospital Universita-
rio Reina Sofia. Cérdova, Espana.
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COLUMNADELINTENSIVISTA

TERAPIA CON BICARBONATO DE SODIO EN ACIDOSIS METABOLICA DESENGADENADA

POR CIRCULACION EXTRACORPOREA

Palabras Clave:

Circulacién extracorpérea, acidosis metabdlica, bicarbonato, respuesta inflamatoria sistémica, arresto circulatorio.

a circulacion extracorporea (CEC) es empleada en

la cirugia cardiovascular para mantener la perfusion

sistémica y la oxigenacién durante la reparacion. El
periodo de hipoperfusién que acompana a la cirugia cardia-
cay el uso de hipotermia reducen la actividad metabolica,
generando efectos adversos en la recuperaciéon metabdlica
y funcional del corazén, como resultado de la reduccién en
la respiracion mitocondrial, disminuyendo la produccion de
fosfatos de alta energia. Este periodo se acompafa de me-
tabolismo anaerobico que lleva a la aparicion de acidosis e
incremento de los niveles de lactato. (1,2)
La acidosis metabolica es comun después circulacion ex-
tracorpdrea, revistiendo de mayor severidad tras el arresto
circulatorio en hipotermia profunda. Es bien conocido que
la acidosis metabolica severa puede ocasionar depresion
miocardica, hipotension, disminucién del efecto de las ca-
tecolaminas, comprometiendo asi la salida de la circulacion
extracorpdrea, y posteriormente la evolucion en la unidad de
cuidados intensivos; por lo que se ha generalizado el uso de
bicarbonato de sodio para corregir dichas alteraciones meta-
bolicas en el periodo transoperatorio (3).
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Sin embargo, existe evidencia limitada que soporte protoco-
los de manejo clinico especifico para guiar el uso de bicarbo-
nato en el tratamiento de la acidosis metabolica post cirugia
cardiaca. Debido a esta razon, la administracion de bicarbo-
nato varia segtin practicas individuales., encontrando varia-
bilidad en las dosis y con resultados diversos (4).

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencio-
nados, la presente revision tiene como objetivo estudiar la
terapia con bicarbonato de sodio en la acidosis metabdlica
tras circulacidn extracorporea, sus indicaciones, contraindi-
caciones y efectos secundarios, como una herramienta para
valorar esta estrategia terapéutica durante y posterior a la
cirugia cardiovascular.



FENOMENO DE ISQUEMIA-REPERFUSION
EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR

La posibilidad de detener la bomba cardiaca y mantener la
circulacion y la oxigenacion periféricas al margen del cora-
z6n, mediante una bomba con un sistema de oxigenacion
extracorporeo, abrié el camino de la cirugia cardiaca moder-
na (5). El paso de la sangre a través de circuito extracorpo-
reo, la hemolisis y el pinzamiento adrtico, desencadenan la
aparicion del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS), que es responsable del compromiso organico ob-
servado tras la circulacion extracorpdrea. Los eventos antes
mencionados, conducen a la liberaciéon de mediadores pro-
inflamatorios tales como factor XII, cinina- calicreina, factor
fibrinolitico, sistema de complemento, activacion de neu-
trofilos y células endoteliales, liberacion de citoquinas tales
como factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 6, 8 y 10,
que favorecen el incremento de la permeabilidad vascular
llevando a fuga capilar (6).

De manera simultanea el pinzamiento de la aorta distalmen-
te a las coronarias, con el objeto de liberar de sangre el lecho
quirurgico y llevar a cabo la reparacion, ofrece un periodo
de tiempo ausente de flujo que determina la aparicion de is-
quemia tisular.

La injuria por isquemia, entendida esta tltima como un su-
plemento inadecuado de energia para cubrir las demandas;
puede ocurrir en el ambiente quirtrgico en tres tiempos du-
rante la cirugia: pre-CEC, durante la cardioplejia y en la fase
de reperfusion. No sélo existe un déficit de oxigeno, sustratos
y energia, si no que el tejido es incapaz de extraer metaboli-
tos toxicos como lactato, diéxido de carbono e hidrogenio-
nes (7,8).

Una vez finalizados el pinzamiento adrtico y la circulacion
extracorporea, restablecida la circulacién normal, se produ-
ce el fendmeno de reperfusion caracterizado por la rein-
troduccion de calcio y oxigeno, favoreciendo este ultimo la
generacion de radicales libres, la disfuncién mitocondrial, la
infiltracion de diversas células inflamatorias y la generacion
de multiples factores humorales mediadores de la inflama-
cion, asi como la produccion de diversos productos resul-
tantes de las alteraciones en el metabolismo de la glucosa y
de los acidos grasos (9).

El dafio por reperfusion es caracterizado por la incapacidad
del corazoén para utilizar normalmente el oxigeno, debido al
suministro reducido de oxigeno mitocondrial causado ya sea,
por el deterioro funcional del metabolismo oxidativo o por
dano estructural. La reperfusion esta asociada con arritmias
y éstas también han estado relacionadas con la formacion de
radicales libres y con el flujo anormal de calcio. Es bien sa-
bido ademas, que los neutrdfilos juegan un papel importante

en la respuesta inflamatoria durante la isquemia miocardica
y reperfusion. La glucolisis anaerébica causa acumulacion de
productos metabolicos y da como resultado acidosis tisular,
incremento en la concentracién de iones hidrégeno y acido
lactico (9).

La disfuncién mitocondrial juega un rol crucial en la patogé-
nesis de la injuria por isquemia-reperfusion.

Una vez superado el periodo de isquemia y ante el estimulo
de la reperfusion de los tejidos, se generan poros proteicos
en la membrana mitocondrial, que favorecen la inflama-
cidén mitocondrial, inducen un dramadtico incremento en la
permeabilidad de la membrana, llevando a una cadena de
eventos que terminan en la apoptosis y necrosis de los car-
diomiocitos (10).
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Al ser inhibida la fosforilacion oxidativa durante la isquemia,
el cardiomiocito necesita obtener ATP a través de la glico-
lisis anaerobia. Esto lleva a que se incremente incrementen
los niveles de lactato y se produce acidificacion del citosol.
En su intento por restablecer el pH normal, la célula expulsa
los hidrogeniones (H+) y los cambia por sodio (Na+), em-
pleando el intercambiador sodio/hidrogenién (INH). El so-
dio acumulado es intercambiado a su vez por calcio a través
del intercambiador sodio-calcio (INC). La excesiva acumu-
lacién de calcio en la matriz mitocondrial, puede desenca-
denar la respuesta del poro de transicion de permeabilidad
mitocondrial (PTPm). El dafio mitocondrial durante la is-
quemia, evita que la mitocondria transfiera eficientemente
electrones, con lo cual se incrementa la produccion de ra-
dicales libres de oxigeno (RLO). Estos ultimos pueden inte-
ractuar con una serie de proteinas mitocondriales danadas,
incluyendo los componentes de la cadena de transferencia de
electrones y causar perioxidacion lipidica (11).

El PTPm, es un canal largo, no especifico, que se extiende
hacia la membrana mitocondrial interna, y es responsable
de mediar los cambios de permeabilidad que conducen a
la muerte de los cardiomiocitos, inducida por la mitocon-
dria. En estudios realizados se ha determinado que dichos
poros son sensibles a la concentracion de calcio, a el pH, a
los cambios de voltaje en la membrana mitocondrial, y a los
nucledtidos de adenina (12). La acidosis y los nucleétidos
de adenina inhiben el poro, mientras que incremento de la
concentracion de calcio y los radicales libres de oxigeno lo
activan, incrementando la permeabilidad mitocondrial. El
poro es inhibido por el pH bajo y se cree que se mantiene
inactivo durante la isquemia. Al restaurarse el flujo y con el
aumento del pH, acoplado a una rapida elevacion del calcio
mitocondrial, ademas de la generaciéon de RLO; se produ-
ce rapidamente la apertura del poro durante la reperfusion
(11,12).

Bajo la luz de estos hallazgos y considerando clave el papel
de la mitocondria durante la reperfusion, se ha considerado,
que la inhibicion del poro de permeabilidad transmembrana
representa un mecanismo poderoso, a través del cual el cora-
z6n puede ser protegido contra la injuria por isquemia reper-
fusion. Por lo que seria beneficioso mantener un ambiente
acidético, al menos al inicio de la reperfusion (12).

Otro de los d6rganos que puede verse severamente afectado
posterior a la exposicion a la circulacion extracorporea es el
rifién. La injuria renal asociada a la cirugfa cardiaca repre-
senta una complicacion frecuente y severa, de origen multi-
factorial, incluyendo la injuria por isquemia reperfusion, la
inflamacion. La inestabilidad hemodinamica perioperatoria,
el deterioro del flujo sanguineo renal, los radicales libres
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de oxigeno, el estrés oxidativo, la anemia real o dilucional,
incremento del numero de transfusiones, la produccion de
hemoglobina libre secundaria a hemolisis y la formacién de
microtrombos (10 y 16).

En condiciones fisioldgicas, el rindn recibe aproximadamen-
te el 20% del gasto cardiaco, requiriendo un aporte adecua-
do de oxigeno para mantener la funcién. Durante periodos
de isquemia es incapaz de sobrevivir sin algin grado de le-
sién (17). La tension dentro de la médula es baja y cualquier
alteracion en el flujo sanguineo relacionada con disminucién
de la presion arterial o del hematocrito, puede afectarlo. La
corteza renal es muy sensible a la injuria durante la fase de
recalentamiento del procedimiento quirurgico, debido a la
presencia de hipoperfusion, durante este periodo el descenso
de la presion arterial puede llevar a la reduccion de la tasa de
filtracion glomerular. (16)

La respuesta inflamatoria sistémica como resultado del
contacto directo de las células sanguineas con la superficie
artificial del circuito extracorpdreo, altera el flujo sanguineo
regional y el tono vasomotor de los riflones, contribuyendo a
la lesion renal (11).

La hemolisis durante CEC es un mecanismo nefrotdxico bien
reconocido. Dicha condicion se produce por: la destruccion
mecanica de eritrocitos debido al contacto con la superficie
del circuito extracorpéreo, el alto flujo sanguineo, las condi-
ciones de presion, la prolongacion del tiempo de CEC, y la
aspiracion excesiva durante la cirugia, pues la interfase aire
sangre producida por la succion, incrementa la fragilidad ca-
pilar (11).

La hemoglobina libre generada durante la hemdlisis, supera
la capacidad de unién de la haptoglobina para formar



el complejo hemoglobina-haptoglobina y ser retirada de la
circulacion a través del higado. En su lugar la hemoglobina
libre pasa a través del glomérulo donde forma moldes de me-
tahemoglobina y células tubulares necréticas, que precipitan
en el tubulo distal en un ambiente dcido, generando obstruc-
cion y finalmente deterioro de la funcién renal (11). La pre-
sencia de hipovolemia y acidosis en combinacion con el paso
de mioglobina, hemoglobina y bilirrubina por el glomérulo,
producen la nefropatia por hemo pigmentos. Las proteinas
del grupo hemo y la formacién de moldes obstructivos con
proteina de Tamm-Horsfall; producen vasoconstriccion re-
nal, produccién de citoquinas a nivel renal y efectos citotoxi-
cos directos (11,18).

El incremento de hemoglobina libre en conjunto con el ago-
tamiento de los sistemas de eliminacién resulta en una va-
riedad de secuelas tales como: incremento de la resistencia
vascular, alteracion de la coagulacion, disfuncion plaquetaria
y dafio tubular renal (16). La destrucciéon de los eritrocitos
se acompaiia también de liberacion de hierro, el cual esta in-
volucrado en la generacion de especies reactivas de oxigeno
que favorecen dafo renal. El ambiente acido contribuye ade-
mas a la generacion de injuria por radicales hidroxilo (10).

Finalmente, la formacion de pequefios microtrombos duran-
te la CEC puede danar los capilares renales directamente. Las
intervenciones del perfusionista, tales como inyecciones de
medicamentos dentro del circuito, se consideran como una
fuente de microémbolos generados durante la CEC, y se ha
correlacionado con el incremento de las cifras de creatinina
en el postoperatorio (19,20).

ACIDOSIS LACTICA EN POSTOPERATORIO CARDIOVASCULAR

La acidosis lactica es una de las consecuencias de los estados
de hipoperfusion tisular, dentro de los cuales estd incluido
el fendmeno de isquemia-reperfusién como se mencioné en
los parrafos anteriores y los diversos estados de shock (car-
diogénico, séptico); siendo esta un fenémeno comin y

un alto predictor de mortalidad (21). Basicamente es ocasio-
nada por hiperproduccién o subutilizacion del acido lactico.
En la primera condicion, el organismo necesita generar Ade-
nosin trifosfato (ATP) en condicidn de hipoxia tisular, mien-
tras que en el segundo caso hay alteraciones en la remocion
de acido lactico a través de los mecanismos de oxidacién o de
conversion de la glucosa (22).

El aumento en el lactato sanguineo puede ocurrir con o sin
acidosis metabolica concomitante. Definiendo la hiperlacta-
cidemia como un aumento moderado (2-5 mmol/l) y persis-
tente de la concentracion de lactato sanguineo sin acidosis
metabolica, mientras que la acidosis lactica se caracteriza
por el aumento persistente de los niveles de lactato (habi-
tualmente >5 mmol/l) en asociaciéon con acidosis metabodlica
(23).

La hiperlactacidemia ocurre generalmente en situaciones en
las cuales los tejidos estan bien perfundidos; puede ocurrir
como consecuencia de factores que aumentan el flujo glu-
colitico de glucosa a lactato, tales como la administracién
de catecolaminas o alcalosis, pero en los cuales los sistemas
buffer son capaces de controlar cualquier descenso en el pH.
La hiperlactacidemia también se constata en enfermedades
criticas asociadas con estados hipermetabolicos tales como
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la sepsis, las quemaduras, la cirugia y el trauma, en los cuales
pueden estar presente un aumento en el flujo glucolitico, la
transaminacion desde la alanina y la subregulacion de la en-
zima piruvato deshidrogenasa (24).

En pacientes en el postoperatorio cardiovascular que han
ameritado tiempo de circulacién extracorpérea y/o pinza-
miento adrtico prolongados, o arresto circulatorio en hipo-
termia profunda, y en aquellos que han presentado sangrado
masivo por coagulacion intravascular diseminada; la apari-
cion de acidosis lactica es un evento bastante frecuente. Di-
versos estudios han demostrado claramente que la acidosis
lactica hipdxica severa y prolongada esta asociada con ma-
yor compromiso hemodindamico (25). De hecho, la acido-
sis lactica severa (pH < 7.2) esta asociada a disminucion de
la eficiencia de las catecolaminas, mayor compromiso de la
contractilidad miocérdica (debido a una menor sensibilidad
al calcio de las proteinas contractiles), de hiporespuesta a
vasopresores, involucrando a los canales de potasio (K+) ac-
tivados por ATP. Cuando el pH esta disminuido los sistemas
transportadores de calcio estan obstaculizados, incluyendo
la ATPasa de calcio de reticulo sarcoplasmico, el receptor de
rianodina y el intercambiador de sodio calcio, lo que con-
tribuye a perpetuar la disfuncion cardiaca (24). Existe una
relacion causal bien establecida entre acidosis lactica y mor-
talidad, siendo un contribuyente importante a la descom-
pensacion de la patologia subyacente.

Tomando en cuenta que los pacientes que ameritan cirugia
cardiaca bajo circulacién extracorpdrea pueden el desa-
rrollar acidosis metabdlica, en presencia o no de acidosis
lactica, y que esta condicion puede deprimir la contractili-
dad miocérdica, favorecer la inestabilidad hemodindmica,
prolongar el tiempo de conexion a la ventilacién mecanica y
la permanencia en la unidad de cuidados intensivos; se han
considerado diversas estrategias para solventar esta altera-
cion del equilibrio acido base. Tal vez una de las estrategias
mas utilizadas para revertir esta condicién en el posoperato-
rio cardiovascular sea la terapia de alcalinizacién empleando
bicarbonato de sodio por via endovenosa (26).
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TERAPIA ALCALINIZANTE EN ACIDOSIS DESENCADENADA POR CEC

El bicarbonato de sodio, también llamado bicarbonato sodi-
co, carbonato hidrégeno monosdédico, hidrogeno carbonato
de sodio 6 carbonato acido de sodio; es un compuesto soli-
do, cristalino de color blanco, soluble en agua, con un lige-
ro sabor alcalino. De férmula NaHCO03-, se puede encontrar
como mineral en la naturaleza, o puede ser producido arti-
ficialmente, y al ser expuesto a un acido de moderadamente
fuerte, se descompone en diéxido de carbono y agua. (28)
Durante décadas, el bicarbonato de sodio ha sido emplea-
do en multiples aplicaciones. Desde la antigiiedad el bicar-
bonato de sodio ha sido utilizado para la higiene personal,
formando parte de ingredientes necesarios para el proceso
de momificacion, posteriormente en la industria del papel,
el jabon, textiles y la produccién de vidrio, entre otros (28).
En la medicina moderna, el uso del bicarbonato como agente
farmacolégico, fue iniciado durante la epidemia del célera
en Europa entre 1831-1832, por el médico irlandés William
Brooke O Shaughnessy, planteando que los pacientes con
colera podian ser tratados con una inyeccion de nitratos o
cloruro de potasio en solucién, retornando a la sangre su ba-
lance electrolitico normal (28).

En Escocia, el Dr. Thomas Latta considerando las publicacio-
nes de O’ Shaughnessy, inyect6 soluciéon hipotoénica de clo-
ruro de sodio y bicarbonato de sodio en la vena basilica de
una paciente con colera, logrando la recuperacion inmediata
(29).

No fue hasta 50 afios después de las publicaciones de O’s-
haughnessy, que se establecié de manera formal el uso de
bicarbonato endovenoso en la practica clinica para el trata-
miento de los trastornos del equilibrio 4cido base.; especifi-
camente la acidosis metabdlica de origen primario o como
resultado de complicaciones secundarias en pacientes criti-
camente enfermos (30).



La acidemia severa es reconocida como una condicion aso-
ciada a alta mortalidad, que amerita tratamiento inmedia-
to con agentes buffer. Esta pauta esta basada en los efectos
deletéreos de las altas concentraciones de hidrogeniones en
plasma, que generan reduccion del pH. La administracién de
bicarbonato de sodio puede en teoria interrumpir las altera-
ciones metabdlicas asociadas con la acidemia, promoviendo
beneficios que compensan los efectos adversos inducidos por
el tratamiento. Sin embargo, muchos reportes revelan que el
bicarbonato de sodio bajo ciertas circunstancias, puede fallar
en incrementar el pH sanguineo, promoviendo acidosis in-
tracelular y otros efectos indeseables (31).

En lo que respecta a la farmacocinética y farmacodinamia de
este producto, son relevantes los siguientes aspectos. En pri-
mer lugar constituye una solucion electrolitica alcalinizante;
que posterior a su administracion produce incremento del
bicarbonato plasmatico, tampona el exceso de concentracion
de i6n hidrégeno y aumenta el pH sanguineo; invirtiendo
asi las manifestaciones clinicas de la acidosis. Proporciona
también iones sodio y bicarbonato al torrente sanguineo.
Adicionalmente aumenta la excrecion de iones bicarbonato
por via urinaria, incrementando de este modo el pH urinario
cuando la funcién renal es normal, facilitando la eliminacién
de acidos. Tiene un tiempo de vida media tras la administra-
ciéon endovenosa de aproximadamente 1-3 horas. El 1% se
elimina por via urinaria y el resto se reabsorbe por el rindn
(32).

El bicarbonato infundido via endovenosa, se limita en prin-
cipio al espacio intravascular, produciendo un gran aumento
en la concentracidon de bicarbonato plasmatico, tardando 15
minutos en equilibrarse con el liquido extracelular total, y de
2-4 horas con los tampones intracelulares y dseos. Los riesgos
potenciales de la administracién de bicarbonato son la apa-
ricién de hipernatremia, hipercapnia, acidosis intracelular y
del liquido cefalorraquideo, sobrecarga de volumen, tetania
y la aparicion de alcalosis con hipokalemia (si previamente
esta establecido el déficit de este electrolito). Es importante
considerar que cuando se administra a altas concentracio-
nes, la reversion del trastorno subyacente puede desarrollar
una alcalosis metabolica de rebote, aumentando la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno y la hipoxia a nivel histico
(32,33).

AMORTIGUANDO LA ACIDOSIS EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Una vez analizados los efectos deletéreos de la CEC, el fe-
noémeno de isquemia reperfusion y las alteraciones metabd-
licas que pueden comprometer la evolucidn clinica durante
la cirugia cardiaca; se le ha dado gran importancia a la re-
solucién de esta condicion metabdlica. Tomando en cuenta
el papel deletéreo de la acidosis metabdlica y considerando
que el bicarbonato incrementa el pH en situacion de acido-
sis, se introdujo el bicarbonato de sodio en las soluciones
de cebado del circuito extracorpéreo, con el fin de corregir
la acidosis y lograr la homeostasis del equilibrio acido base
durante el procedimiento (34).

Existen durante la CEC una serie de factores que contribu-
yen a last alteraciones del equilibrio 4cido base, dentro de las
cuales estan: la cantidad de volumen necesaria para el ceba-
do (de importancia capital para los pacientes pediatricos), y
la necesidad de afiadir concentrado de glébulos rojos al cir-
cuito de cebado con valores de pH, electrolitos y metabolitos
en rango no fisioldgico (35).

Durante la isquemia generada tanto en normotermia como
en hipotermia en pacientes que ameritan circulacion extra-
corporea, el metabolismo aerébico es limitado, y el mio-
cardio depende de una fuente escasa de ATP obtenida por
anaerobiosis. Sin embargo, la acidez tisular resultante del
metabolismo continuo y la produccién de lactato durante
la isquemia, inhibe fuertemente las reacciones catalizadas
enzimaticamente, por la disminucién en el aporte de ATP.
Por esta razon, el uso de soluciones cardiopléjicas amorti-
guadoras para contrarrestar la acumulaciéon miocardica de
hidrogeniones, fue considerado como una estrategia logica
para limitar las consecuencias de la isquemia (36).

La infusién periddica de las soluciones cardioplejicas amor-
tiguadoras durante la cirugia, corrige la acidosis tisular a
través del lavado metabolico, por productos que restable-
cen la homeostasis dcido base. La acidosis tisular puede ser
amortiguada empleando las soluciones cardioplejicas como
vehiculos, ya sea empleando las capacidades enddgenas de la
solucion (capacidad amortiguadora de la sangre) o afiadien-
do amortiguadores ex6genos tales como histidina y bicarbo-
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nato entre otros. El enfoque de amortiguacion del pH, selec-
cionado para manejar el estatus acido base de las soluciones
de cardioplejia, se basa en los cambios biofisicos impuestos
por la hipotermia y los esfuerzos farmacoldgicos para ajus-
tar el balance dcido base, lo que puede afectar la capacidad
amortiguadora. (36)

De manera rutinaria una vez iniciada la CEC, se emplea
el bicarbonato endovenoso para alcalinizar la orina en pa-
cientes con riesgo de lesion renal aguda. Se consideré por
tiempo prolongado que el uso de bicarbonato contribuia en
la prevencion del dafo tubular a través del enlentecimiento
en la generacion de radicales libres de oxigeno (37,38). Sin
embargo estudios randomizados han demostrado resultados
contradictorios.

TRATANDO LA ACIDOSIS EN EL POSTOPERATORIO CARDIOVASCULAR

El cuidado del paciente con cardiopatia congénita en el mar-
co del postoperatorio inmediato, ofrece siempre un reto para
el intensivista cardiovascular. Aun tomandose las medidas
de proteccién para disminuir la incidencia y el impacto de
la acidosis metabolica en el periodo intraoperatorio, pueden
presentarse complicaciones importantes que deberan ser de-
tectadas y tratadas oportunamente.

La evolucion clinica estara relacionada con el tipo de cardio-
patia, la presencia de lesiones residuales, el tiempo de cir-
culacion extracorporea y el de pinzamiento adrtico, empleo
de arresto circulatorio en hipotermia profunda, la aparicién
de arritmias u otros eventos desfavorables durante el acto
quirurgico. La mayoria de los pacientes presentaran acidosis
metabolica leve compensada adecuadamente y que se resol-
vera en el transcurso de las primeras 6-12 horas del posto-
peratorio; pero existe un grupo de pacientes que tendran
grados mas severos de acidosis metabdlica y por supuesto
ameritan estrategias especificas.

La acidosis metabdlica estd asociada con grandes efectos ad-
versos incluyendo depresion de la funcién cardiovascular y
predisposicion a las arritmias, vasodilatacion con hipoten-
sién, incremento de la inflamacidn, supresion de la inmuni-
dad e incremento en la mortalidad. Estos efectos son parti-
cularmente evidentes con la acidosis lactica y su ocurrencia
en presencia de acidosis metabdlica no ha sido bien detallada
(39).

La inestabilidad hemodindmica en el paciente en el poso-
peratorio cardiovascular puede inducir la aparicion de fallo
multiorganico. De hecho, la hipoxia tisular resultante de la
falla hemodindmica, puede provocar glicélisis anaerdbica
con la aparicion de acidosis lactica. La acidosis sistémica
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puede agravarse al reducirse el aclaramiento del lactato a
nivel hepatico, como consecuencia de la perfusiéon hepatica
disminuida y/o el incremento de la presion venosa debido
a disfuncién ventricular derecha (39). Se ha encontrado en
estudios experimentales, que la contractilidad cardiaca me-
jora inicialmente cuando el pH disminuye de 7.4 a 7.2, pero
se compromete de manera importante si persiste el descenso
por debajo de 7.2. Este aumento inicial de la contractilidad
es atribuido al incremento de catecolaminas circulantes (40).

En pacientes con disfuncién cardiaca, la acidosis puede per-
petuar un circulo vicioso a través de la disminucion de

a contractilidad miocardica, que contribuira a empeorar

la falla hemodinamica. No podemos olvidar que en el marco
de la disfuncion cardiaca, la alteracion de la perfusion renal

y los eventos presentados durante la cirugia, podrian llevar a
lesion renal aguda (41). Esta ultima potencialmente empeo-
ra la alteracion del equilibrio 4dcido base debido a la dismi-
nucion en la eliminacién de hidrogeniones, reducciénde la
absorcion del bicarbonato y/o incremento de las pérdidas de
bicarbonato. En sintesis la acidosis metabolica en el posope-
ratorio cardiovascular es de origen multifactorial causada
por acidosis lactica, pérdida de bicarbonato, incremento de
cetonas y acumulacion de acidos inorganicos (42,43).

Tomando en cuenta los factores que desencadenan la acido-
sis metabolica en el posoperatorio, es necesario cumplir con
las medidas basicas de estabilizacion del paciente, conside-
rando: adecuado control de la via aérea y estrategias venti-
latorias, uso de inotrdpicos y vasopresores que contribuyan
con la estabilidad hemodinamica, el uso analgesia y sedacion
optimas, aporte apropiado de liquidos y electrolitos, la vigi-
lancia de la funcidn renal y la deteccion temprana de altera-
ciones respiratorias, metabdlicas, hematoldgicas y neurologi-
cas si estan presentes. El compromiso del nivel de conciencia,



las extremidades frias y la caida del gasto urinario son signos
de bajo gasto cardiaco.

En publicaciones previas se consideré6 como nivel critico
para el uso de bicarbonato para alteraciones del equilibrio
acido base valores de pH entre 7.1 y 7.2, basandose en es-
tudios realizados en animales, pero soportados por estudios
en los que se usaron trabéculas aisladas de miocardio hu-
mano (40). Pero se ha observado, que si la funcion cardiaca
no esta deteriorada con pH entre 7.2 y 7.4, la contractilidad
cardiaca parece estar mantenida por el influjo de catecolami-
nas. Esta respuesta incrementada a las catecolaminas puede
sensibilizar al miocardio a la aparicion de arritmias. Eviden-
cia reciente sugiere que la activacion del intercambiador de
sodio-hidrogeniones (INH) contribuye al dafio celular en la
acidosis lactica hipoxica (44).

En la acidosis metabdlica severa con pH < 7.15, ademas de
las medidas anteriores, estdn indicadas: la administracion de
bicarbonato de sodio u otras sustancias alcalinizantes que
permitan corregir el pH, sin generar efectos secundarios im-
portantes, e incluso terapia de reemplazo renal si existe fallo
renal oligurico. (40)

Tanto la hemodialisis como la didlisis peritoneal son efecti-
vas cuando se utilizan en conjuncién con un buffer bicarbo-
nato. La hemodidlisis puede ser dificil en pacientes con mar-
cada inestabilidad cardiovascular, recomendindose en estos
casos la hemofiltraciéon continua asociada con una infusién
de alcalis. En caso de presentarse uns importante retencion
de agua y sodio, asi como niveles de lactato muy altos, la dia-
lisis es de eleccion. Se recomienda en estos casos el empleo
de una solucién de dialisis desprovista de lactato. La dialisis
asegura la remocion del 4cido lactico, la provision de un sis-
tema buffer adecuado, la eliminacién de azoados y del exceso
de agua y sodio.(40,46).

La reposicion de bicarbonato debe ser sélo la necesaria para
evitar riesgos. Se recomienda administrar la mitad de lo cal-
culado inicialmente y continuar con la correccién con futu-
ras gasometrias, si la causa de dicha acidosis continda sin re-
solverse. La administracion de bicarbonato ha sido asociada
con sobrecarga de sodio y de fluidos, incremento en el lactato
sérico, de la presion arterial de CO2 y disminucién del calcio
ionico. El efecto del bicarbonato de sodio en la hemodinamia
y en los requerimientos de vasopresores, en presencia de pH
disminuido, asi como sus efectos en el prondstico clinico son
desconocidos en pacientes con acidosis lactica inducida por
hipoperfusion con pH mayor o igual a 7.15. Por tal razén no
se recomienda su uso (45).

El estudio de Kim y cols (27), encontré que la administracion
de bicarbonato de sodio en pacientes con acidosis lactica,
estuvo asociado a mayor mortalidad. Se evidencié que los
pacientes tratados con bicarbonato de sodio se encontraban
mads severamente enfermos, tenian bicarbonatos iniciales
mas bajos y niveles de lactato mas altos comparados con los
pacientes que no recibieron bicarbonato.

Un punto importante a considerar es el hecho de que la aci-
dosis metabolica tiene un efecto beneficioso, pues inhibe la
produccién de acido lactico por reduccion de la actividad de
la enzima fosfofructoquinasa. Es por esta razén que la co-
rreccion agresiva de la acidosis metabolica (en presencia de
lactato elevado), empleando bicarbonato de sodio puede in-
crementar la produccién de dcido lactico por inhibicién de
la respuesta compensadora, especialmente en pacientes sin
acidemia severa (39). Otro efecto negativo del uso de bicar-
bonato en presencia de acidosis lactica puede ser explicado
por el empeoramiento de la acidosis debido al incremento
de la presion arterial de dioxido de carbono (PaCO2). El
bicarbonato de sodio se combina con iones hidrégeno para
formar anhidrido carbonico (H2CO3), que posteriormente
se descompone en agua y didxido de carbono (CO2), por lo
tanto, la administraciéon de bicarbonato fisiolégicamente in-
crementa el C02 (46).

Otras sustancias alcalinizantes incluyen: trihidroxiamino-
metano y el Carbicarb. El THAM (trihidroxiaminometano)
es un buffer alcalino que se puede utilizar en el tratamiento
de la acidosis metabolica. El mismo es una base débil que
actua secuestrando protones. Las ventajas que se le han ad-
judicado sobre el bicarbonato son: la administracién de una
base libre de sodio, su rapida eliminacién renal y su mayor
volumen de distribucién. Presenta sin embargo, una serie de
efectos secundarios que hacen que su utilizacién sea muy li-
mitada. Puesto que el lactato es un anion metabolizable, la
infusion de lactato de sodio resultara en una acumulacién
del catién sodio luego que el lactato haya sido removido, pro-
duciendo una disminucién de la concentracién de protones
y por tanto una alcalinizacién del medio. Como en el caso
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del bicarbonato de sodio, la infusion de lactato de sodio es
una manera de infundir sodio solo, sin cantidades equimo-
lares de cloruro, puesto que tanto el CO2 como el lactato son
removidos de la sangre. Por tanto, cualquiera sea la ruta del
metabolismo el lactato (oxidacion, reciclado con glucosa o
transaminacion como alanina) el lactato de sodio es un agen-
te alcalinizante.(40)

Recientemente se ha comenzado a utilizar un nuevo buffer
conocido como Carbicarb, constituido por 0,33 M de carbo-
nato de sodio y 0,33 M de bicarbonato de sodio en solucion.
El Carbicarb tendria la misma capacidad buffer del bicar-
bonato pero produciendo solo dos tercios de la cantidad de
anhidrido carbonico producido por este tltimo (40)

BICARBONATO: ¢TERAPIA BENIGNA?

A pesar del uso extendido del bicarbonato de sodio en la
practica médica, ha de considerarse que los efectos benéfi-
cos atribuidos a su uso fueron asumidos tomando en cuenta
razones fisiologicas, por las observaciones de su aplicacion
exitosa en pacientes durante la reanimacion cardiopulmo-
nar y en la resucitacién con liquidos en nifios pretérminos
con sindrome de dificultad respiratoria en la década del 60.
(47) Los planteamientos iniciales respecto a las ventajas
del uso de sustancias alcalinas para corregir la acidosis en
diversos escenarios clinicos, tanto en pacientes pedidtricos
como adultos, no fueron comprobados por estudios clinicos
randomizados hasta la aparicion del trabajo de Corbet y cols
(48), quienes demostraron que el uso de bicarbonato no te-
nia efecto sobre el prondstico y adicionalmente dieron claves
acerca de los posibles riesgos de su aplicacion.

Un estudio reciente multicéntrico, randomizado y doble
ciego, realizado por Haase y cols, demostr6 que en un grupo
de 350 pacientes con alto riesgo de desarrollo de lesion renal
aguda, el uso de bicarbonato no sélo no disminuy¢ la inci-
dencia de lesion renal aguda, si no que incremento la mor-
talidad en el grupo que recibi6 el tratamiento. Se evidencid
al medir el biomarcador lipocaina asociada a la gelatinasa de
neutréfilos (NGAL por sus siglas en Inglés), que este se en-
contraba incrementado en las primeras 6-24 hrs del postop-
eratorio, en el grupo que recibi6 bicarbonato y fue predictivo
de aparicion de lesion renal aguda. Estos hallazgos llevaron a
suspender el estudio. (49) Resultados similares se evidencia-
ron en el metandlisis realizado por Tie y cols (10). Por tanto
se considera que la rutina de alcalinizar la orina con bicar-
bonato de sodio con el fin de prevenir lesién renal aguda, no
deberia ser recomendada. Diversos son los efectos adversos
del uso rutinario de bicarbonato de sodio para el tratamiento
de la acidosis metabdlica en el postoperatorio cardiovascular.
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Pone en peligro la presion de perfusion coronaria mediante
la reduccion sistémica de la resistencia vascular. Desarrollo
de alcalosis extracelular, que desplaza la curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina e inhibe la liberacion de oxigeno
a los tejidos. Produccién de hipernatremia e hiperosmolar-
idad, ambos asociados al aumento de la tasa de mortalidad.
Produccion de dioxido de carbono en exceso, que difunde
libremente en las células miocardicas y cerebrales y, parado-
jicamente contribuyen a la acidosis intracelular y exacerba
la acidosis venosa central, que puede inactivar la adminis-
tracion simultdnea de catecolaminas (50).

Es importante tener un mayor entendimiento de los efectos
hemodinamicos cerebrales que produce la administracion
rapida de bicarbonato de sodio en el paciente critico. El
bicarbonato de sodio ocasiona un incremento inmediato
y transitorio en la produccién de diéxido de carbono, asi
como del pH plasmatico y la osmolaridad sérica. Esta tltima
condicién produce el paso de agua del espacio intracelular
al extracelular para restaurar el equilibrio osmotico, incre-
mentando la concentracién de oxihemoglobina y disminuy-
endo el hematocrito. La osmolaridad incrementada y el he-
matocrito disminuido estan ligados al incremento del flujo
sanguineo cerebral (FSC), por vasodilatacién y disminucion
de la viscosidad respectivamente (51,52).

El aumento del CO2 secundario a la administracion de bi-
carbonato, genera una potente vasodilatacion e induce in-
cremento del FSC por su accion en la vasculatura cerebral.
Las fluctuaciones del FSC generan, en pacientes susceptibles,
hemorragia intracraneal, contribuyendo al incremento en la
mortalidad (53,54).



BON B LUS| ON ES Baek K]J. Lactic acidosis not hyperlactatemia as predictor of in hospital mortality in
septic emergency patients. Emerg Med J. 2008;25: 659-665. 23. Gunnerson K], Kel-

1. La circulacion extr acorp(')rea (CEC) Yy el fendmeno de lum JA. Acid-base and electrolyte analysis in critically ill patients: are we ready for
isquemia reperfusmn contrlbuyen de manera 31gn1ﬁcatlva the new mlllennlum. Curr ‘Opll"l Cr}t .Care. 2903,9.468 473. 24.1. Bellomo R, Ronco

., . . K X C. The pathogenesis of lactic acidosis in sepsis. Curr Opin Crit Care. 1999;5: 452-
conla aparicion de acidosis e incremento de los niveles 457.25. Juneja D, Singh O, Dang R. Admission hyperlactatemia: causes, incidence,
de lactato. and impact on outcome of patients admitted in a general medical intensive care

unit. J. Crit Care. 2011;26:316-320. 26. Ghadimi K, Gutshe JT, Setegne SL, Jackson
KR, Augoustides JG, Ochroch EA, et al. Severity and duration of metabolic acidosis

2. Los esfuerzos por mantener la homeostasis del equﬂibrio after deep hypothermic circulatory arrest for thoracic aortic surgery. J. Cardiotho-

ido b d tel . , di h 1 d 1 1 rac Vasc Anesth. 2015;29: 1432-1440. 27. Kim HJ, Son YK, An WS. Effect of sodi-
ac1do base durante la cirugia cardiaca han lievado al empleo um bicarbonate administration on mortality in patients with lactic acidosis: a ret-

de mﬁltiples técnicas y el uso de bicarbonato de sodio como rospective analysis. PloS One. 2013,8(6):1-7. 65283. Doi:10.1371/journal.

acente alcalinizante para disminuir la disfuncién orgdnica pone.0065283. 28. O’ Shaughnessy, w. Proposal of a new method or treating the

8 p g : blue epidemic cholera by the injection of highly oxygenised salts in to the venous
system. Lancet 1831;1: 366-371. 29. MacGillivray, N. Dr. Thomas Latta: the father
of intravenous infusion therapy. Journal of Infection prevention2009;10:s3-6. Dis-

3. El uso de bicarbonato de sodio contintia siendo controver- ponible: http://bj:sagepub.com/cgi/reprint/10/1_suppl/s3 30. Krautz JA, Kurtz L.

Sial’ pues estudios recientes han demostrado los efectos de- Use of base in the treatment of severe acidemic states. Am J. Kidney Dis.
letéreos de su uso tanto durante la circulacion extracorp(')rea 2001;38:703-727. 31. Levraut J, Grimaud D. Treatment of metabolic acidosis. Curr

. . . . Opin Crit Care.2003;9: 260-265. 32. Goldsmith DJ, Forni LG, Hilton PJ. Bicarbon-
como en la unidad de cuidados intensivos. ate therapy and intracellular acidosis. Clin Sci. 1997;93:593-598. 33. Gehlbach BK,

Schmidt GA. Bench to bedside review: treating acid-base abnormalities in the in-
tensive care unit, the role of buffers. Crit Care. 2004; 8: 259-265. 34. Acsell J. Sodi-

4. El uso de esta terapla amerita mayor 1nvest1gac10n y debe um Bicarbonate Revisited. J. Extracorp Technol. 2010;42: 5-8.35. Sumpelmann R,

individualizarse Su uso. Schurholz T, Thorns E, Hausdorfer J. Acid-base, electrolyte and metabolite concen-
tration in packed red blood cells for major transfusion in infants. Paediatr Anaesth.
R E |: E R EN G | AS 2001;11:169-173).36. Piper HM, Abdallah Y, Schafer C. The first minutes of reper-
fusion: a Window of opportunity for cardioprotection. Cardiovasc Res. 2004; 61:
1. Ballinger WF 2nd, Vollenweider H, Pierucci L Jr., Templeton JY 3rd. Anaerobic me- 365-371.) 37. Coleman MD, Shaefi S, Sladen RN. Preventing acute kidney injury
tabolism and metabolic acidosis during cardiopulmonary bypass. Ann Surg 1961;153: after cardiac surgery. Curr Opin Anaesthesiol. 2011;24:70-76. 38. Haase M, Haase

499 506. 2. Ballinger WE, Vollenweider H, Pierucci L, Templeton JY. The accumulation

Fielitz A, Bellomo R, et al. Sodium bicarbonate to prevent increases in serum cre-
and removal of excess lactate in arterial blood during hypothermia and biventricular

atinine after cardiac surgery: a pilot double-blind, randomized controlled trial. Crit

bypass. Surgery 1962;5:738 45 3. Mathieu D, Neviere R, Billard V, Fleyfel M, Wattel F. Care Med. 2009;37: 39-47.) 39. Kimmoun A, Novy E, Auchet T, Ducrocq N, Levy
Effects of bicarbonate therapy on hemodynamics and tissue oxygenation in patients B. Hemodynamic consequences of severe lactic acidosis in shock states: from
with lacticacidosis: A prospective controlled clinical study. Crit Care Med. 1991;19:1352- bench to bedside. Critical Care. 2015; 19: 175-187. 40. Kraut J, Kurtz L. Treatment
1356. 4. Ghadirr.li K, Gutsche ])_ Ramz?krishna H, Setegne S, ]a.ckson K, Augoustid.es'], of acute non-anion gap metabolic acidosis.Clin Kidney J.2015;8:93-99. 41. Vincent
Ochroch E, Weiss §, et al. Sodium bicarbonate use and the risk of hypernatremia in JL, Quintairos ESA, Couto L, et al. The value of blood lactate kinetics in critically ill
thoracic aortic surgical patients with metabolic acidosis following deep hypothermic patients: a systematic review. Crit Care. 2016;20: 257-260. 42. Jung C, Kelm M.
circulatory arrest. Ann Card Anaesth. 2016;19:454-462. 5. Gravlee GP. Cardiopulmo- Evaluation of the microcirculation in critically ill patients. Clin Hemorheol Micro-

nary Bypass: principles and practice.3rd.ED. Philadelphia, PA. Wolkers Kluver Health/ ciculation. 2015;61:213-224. 43. Wigger O, Bloechlinger S, Berger D, Hiner J,
Lippincott Williams & wilkins.2008:xv,783. 6. Miller BE, Levy JH. The inflammatory Zanchin T, Windecker S, Riber L, et al. Baseline serum bicarbonate levels inde-
response to cardiopulmonary bypass. J. Cardiothorac Vasc Anesth. 1997;11: 355-366. 7. pendently predicts short-term mortality in critically ill patients with ischaemic
Kawamura T, Nara N, Kadosaki M, Inada K, Endo S. Prostaglandin E1 reduces myocar- cardiogenic shock. Europ Heart Journal: Acute Cardiovas Care.2016,8: 1-8d0i:10.1
dial reperfusion injury by inhibiting proinflammatory cytokines production during car- 177/2048872616683526). 44. Wu DM, Bassuk J, Arias J, et al. Cardiovascular effects
diac surgery. Critical Care Med. 2000; 28: 2201-2208. 8. Clermont G, Vergely C, Jazayeri of Na+/H+ exchanger inhibition with BIIB513 following hypovolemic circulatory
S, et al. Systemic free radical activation is a major event involved in myocardial oxidative shock. Shock. 2005; 23: 269-274. 45. Rhodes A, Evans L, Alhazzani W, Levy M,

stress related to car.diopulmonary bypass. Anfesthesiology. 20025 ?6: 80-87. 9 B.aikoussis Antonelli M, Ferrer R, Kumar A, Sevranky J, Sprung C, et al. Surviving sepsis cam-
NG, Papakonstantinou NA, Vera C, Kakouris G, et al. Mechanisms of oxidative stress paing: International guidelines for management of sepsis and septic shock 2016.

and myocardial protection during open-heart surgery. Ann Card Anaesth. 2015; 18: Intensive Care Med. 2017 January.doi 10.1007/500134-017-4683-6).46. Adeva-An-
{555'564- 10. T.1e HT, Luo 'MZ) Luo MJ, Zha'ng M, Wu Q_Ch’ Wt"“} JY. Sodium blc'arboqate dany M, Fernandez C, Mourifio D, Castro E, Dominguez A. Sodium bicarbonate
in the preventlon' of ca.rdlac surgery-associated acute kidney injury: a systematic review therapy in patients with metabolic acidosis. Scientific World J. 2014,1-13. http://
and‘ meta—anal‘ysm. Crlt Care. 2_014§1.8: 517. http://c.cforum.com/gontenF/¥8/5/517. 1?- dx.doi.org/10.1155/2014/627673.47. Usher R. Reduction of mortality from respira-
Schiffl H. Sodlu.m bicarbonate 1}1fu51on for prevention of acute kidney injury: no evi- tory distress syndrome of prematurity with early administration of intravenous
dence for' superior beneﬁt.,but risk for barm?. Int Urol Nephrol. 2015:47: 321'326: 1_2- glucose and sodium bicarbonate. Pediatrics.1963;32: 966-975 48. Corbert AJ, Ad-
Kan.amorl Y, Tanabe H, Shimono Ti Tani K, Yada I,Yuasa.H, et a'L The.eﬂrects of adminis- ams JM, Kenny JD, Kennedy J, Rudolph AJ. Controllede trial of bicarbonate thera-
tration of haptoglobin for hemolysis by extracorporeal circulation. Rinsho Kyobu Geka. py in high-risk premature newborn infants. J. Pediatr. 1977:91:771-776

1989;9:463-467.) 13. Baines CP, Kaiser RA, Sheiko T, Craigen W], Molkentin JD. Volt- [pubmed:333077]), 49. Haase M, Haase-Fielitz A, Plass M, et al. Prophylactic
age-dependent anion channels are dispensable for mitochondrial-dependent cell death. perioperative sodium bicarbonate to prevent acute kidney injury following open
Nat Cell Biol. 2007;9: 550-555. 14. Di Lisa F, Canton M, Menab¢ R, Kaludercic N, Ber- heart surgery: a multicenter double-blinded randomized controlled trial. PloS
nardi P. Opening of the Mitochondrial permeability transition pore causes depletion of Med. 2013;10: e1001426). 50. Neumar RW, Otto CW, Link MS, Kronick SL, Shuster
mitocondrial and cytosolic NAD+ and is a causative event in death of myocytes in pos- M, Callaway CW, Kudenchuk PJ, et al. Part 8: adult advanced cardiovascular life
tischemic reperfusion of the heart. J. Biol Chem. 2001;276: 2571-2575. 15. Baines C. The support: 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Re-
mitochondrial permeability transition pore and ischemia-reperfusion injury. Basic Res suscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation.2010;122(18 Suppl

Cardiol. 2009 March; 104 (2): 181-188. 16. Long DM, Jenkins E, Griffith K. Perfusionist 3):5729-767. 52. Berg CS, Barnette AR, Myers BJ, Shimony MK, Barton AW, Inder
techniques of reducins acute kidney injury following cardiopulmonary bypass: an evi- TE. Sodium bicarbonate administration and outcome in preterm infants. J. Pediatr.
dence-based review. Perfusion. 2015;30 (1):25-32.). 17. Sutton TA, Fisher CJ, Molitoris 2010;157: 684-687. [pubmed:20580021] 53. Levraut ], Garcia P, Giunti C, et al. The
BA. Microvascular endotelial injury and dysfunction during ischemic acute renal fail- increase in C02 production induced by NaHC03 depends on blodd albumin and
ure. Kidney Int. 2002;62: 1539-1549. 18. Scharman EJ, Troutman WG. Prevention of hemoglobin  concentrations.  Intensive ~ Care  Med.  2000;26:558-564.
kidney injury following rhabdomyolysis: a sistematic review. Ann Pharmacoth- [pubmed:10923730]. 54. Buckley E, Naim M, Lynch J, Goff D, Schwab P, Diaz L, et

€r.2013;47:90-105.) 19. Bellomo R, Auriemma S, Fabbri A, Donofrio A, Katz N, Mc- al. Sodium bicarbonate causes dose-dependent increase in cerebral blood flow in
Cullough PA, Ricci Z, Shaw A, Ronco C. The pathophysiology of cardiac surgery-asso- infants and children with single ventricle physiology. Pediatr Res. 2013May;73 (5):
ciated acute kidney injury (CSA-AKI). Int J Artif Organs. 2008, 31: 166-178. 20-Sreeram 668-673.

GM, Grocott HP, White WD, et al. Transcranial Doppler emboli count predicts rise in
creatinine after coronary artery bypass graft surgery. J. cardiothorac Vasc Anesth.
2004,18:548-551.). 21. Mao H, Katz N, Ariyanon W, Blanca-Martos L, Adybelli Z, Gi-
uliani A, Danesi TH, Kim JC, Nayak A,Neri M, Virzi GM, Brocca A, Scalzotto E, Salva-
dor L, Ronco C. Cardiac suregery-associated acute kidney injury. Cardiorenal Med.
2013;3: 178-199. 22. Lee SW, Hong YS, Park DW, Choi SH, Moon SW, Park JS, Kim JY, REVISTA ENBOMBA 17




LIC. LEILA JANETH TERNERA REYES
BOGOTA, COLOMBIA

Enfermera

Especialista en perfusion

y circulacion extracorpdrea
Institucion laboral:

Fundacién Cardioinfantil.

Instituto de Cardiologia
Coordinadora del comité de perfusion
del la Sociedad Colombiana de
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

ANTICUERPOS IRREGULARES
ENSANGRE Y CIRCULACION

EXTRACORPOREA

REPORTE DE UN CASO

Paciente del servicio de Cirugia Cardiovascular Pediatrica.
Procedente de Magangue (Bolivar).

Edad: 5 afos. Sexo: Masculino. Programado para correccion
de membrana sub adrtica.

ANTECEDENTES

- Producto primer embarazo, a término, parto eutdcico.

- Peso y talla al nacer: Normales, no recuerda exactamente.
- Patologicos: Rinitis y sindrome bronco - obstructivo a re-
peticion.

- Familiares: Abuelo materno cardidpata.

Examen Fisico:

- Peso: 16 Kg. Talla: 93 cm. Superficie corporal: 0.64m2

- Soplo sistolico audible en todos los focos.

Paraclinicos:

- Ecocardiograma: Membrana subadrtica circunferencial
con obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo.
- Hemoclasificacion: Sistema ABO (O), Sistema Rh (+)

- Hematocrito inicial del paciente: 37%
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- Rastreo de anticuerpos encontrado: Positivo

- Alo anticuerpo al frio: positivo ( alo anticuerpo publico)

- Fenotipo extendido: Hallazgo incidental, para el Sistema
Duffy (Fya negativo Fyb-). Un fenotipo poco frecuente en
la poblacion.

Se realizo la preparacion del paciente para la cirugia segin
los protocolos institucionales, el banco de sangre informé
de la dificultad para la consecusion de sangre debido a la
continta aglutinancién presentada en las pruebas de com-
patibilidad a pesar que la hemoclasificacion corresponde al
grupo O+.

Por la situacion especial se buscaron donantes afrodescen-
dientes y se investigé a través de redes sociales. Resulté muy
dificil la consecucion de sangre compatible, luego de varios
dias de busqueda se logré encontrar un donante que en la
pruebas cruzadas resulté compatible exceptuando el Sistema
P1Pk, sin embargo debido a su baja significancia clinica se
realizd la reserva de una Unidad de Glébulos Rojos (GR).



SE REALIZO LA CIRUGIA TENIENDO EN CUENTA

1. Parada de seguridad:

- Para el tratamiento del aloanticuerpo al frio positivo: man-
tener la sala de cirugia caliente (250 C), mantener la sangre
del oxigenador con temperatura minima de 350 C, adminis-
trar la cardioplegia a temperatura ambiente.

- Para el tratamiento de la negatividad al sistema Dulfty:
Técnicas de ahorro sanguineo que consistieron en purga
retrograda arterial y venosa, uso de albumina en la purga,
uso de hemoconcentrador para ultrafiltracion convencional
y ultrafiltracién modificada, utilizacién de drenaje venoso
asistido y de salvador de células.

2. Perfusion:

- Oxigenador: Rx 15 (Terumo. CAPIOX"® Rx 15, Ref30)

- Tuberia: Infantil — Pediatrica ( arterial de % y venosa de
3/8)

- Canulas: arterial y venosa bicava.

- Hemoconcentrador: Infantil.

- Salvador de células: Autolog (Medtronic®.Ref ATLS24). Se
utiliz6 desde el inicio de la cirugia, y una vez terminada ésta,
se paso todo el volumen que quedaba en el oxigenador al
reservorio del salvador y recuperar asi todo el volumen de
Glébulos Rojos posible.

- Tiempo de pinzamiento: 27 minutos.

- Tiempo de perfusion: 51 minutos

3. Datos :

- RAP: 120cc

- CUF: 300cc

- MUE: 200cc

- Diuresis: 200cc

- Cardioplegia: 300cc cristaloide

- Balance: + 30 cc

- Salvador de células: GR recuperado 260 cc.

4. Gases arteriales y venosos:

Tiempo pH pO2 pCO2 HCO3 BE Sat
Inicial 7,35 306 38 20,5 -54 99 37
10 m (a) 7,45 370 27 20,1 -5,8 99,7
10 m (v) 7,35 38 32 20,3 -48 53

Post CUF 7,43 236 31,8 21,8 -3,6 99
Final 7,39 199 31,7 20,5 -58 99 37

Hto
136
20
21
22
136

Na
3,8
129
129
132
3,8

K+
1,13
4,1
3,9
3,3
1,16

10 m (a) = Arteriales 10 minutos luego de inicio de circulacion extracorpdrea
10 m (v) = Venosos 10 minutos luego de inicio de circulacién extracorporea

Ca
164
1,2
1,08
1,14
172

Glic
1,06
144
157
200
2,4

Lact
2,6

2,7
2,2
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RESULTADO

Cirugia realizada sin complicaciones. El paciente sale de ciu-
gia con un valor de hematocrito del 37%. Permanece dos dias
en la UCI y tres dias en piso de hospitalizacion. No fue nece-
sario transfundir la unidad de GR reservada evitando asi una
posible sensibilizacion. El paciente egresa de la Fundacion
con un valor de hematocrito de 30%.

Este logro se debié fundamentalmente al trabajo en equipo
de los servicos de cirugia, anestesia, banco de sangre, enfer-
meria y perfusion. Es muy importante resaltar la aplicacion
de todas la medidas de ahorro sanguineo, destacandose el
beneficio obtenido con el uso del salvador de células, dado
que es un elemento que en nuestro medio no es de uso fre-
cuente en pacientes pediatricos.

De haber sido necesaria la tranfusion en este paciente, se hu-
biese aumentado la probabilidad de sensibilizarlo, es decir
de crear anticuerpos al sistema Dufty y en una posible nece-
sidad de transfusion posterior (en otro momento de la vida),
seria aun mas dificil encontrar sangre compatible.

El paciente posee un fenotipo negativo para el Fya y para el
Fyb existiendo la posibilidad que después de transfusiones
con glébulos rojos positivos, para cualquiera de éstos antige-
nos, desarrolle un anticuerpo Anti Fy3.

DISCUSION

Los grupos sanguineos son caracteres heredados, localizados
en estructuras polimoérficas de la membrana del eritrocito y
son reconocidos por anticuerpos especificos. Actualmente
se han definido treinta y tres sistemas de grupos sanguineos
eritrocitarios. (Tabla 1). Formados por mas de 500 antige-
nos. Entre ellos existen unos llamados publicos o de alta in-
cidencia, es decir que estan presentes en casi todas las perso-
nas, y otros son raros que se denominan privados o de menos
incidencia.

Cada sistema esta integrado por un conjunto de antigenos
que son producto de los alelos pertenecientes a un mismo
locus genético (representado por un solo gen o por dos o mas
genes estrechamente ligados), independientemente de los lo-
cus genéticos que codifican para los otros sistemas de grupo
sanguineo y por lo tanto transmitidos de forma
independiente.

Para conseguir una nomenclatura unificada la Sociedad In-
ternacional de Transfusion Sanguinea ha establecido que
cada antigeno sea representado por seis digitos. Los tres pri-
meros corresponden al sistema (001-033).
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Tabla 1. Sistemas de grupos sanguineos eritrocitarios

No Nombre del sistema Simbolo
001 ABO ABO
002 MNS MNS
003 P1PK P1PK
004 Rh RH
005 Lutheran LU

006 Kell KEL
007 Lewis LE

008  Duffy FY
009 Kidd JK

010 Diego DI

011 Yt YT
012 Xg XG
013 Scianna SC

014 Dombrock DO
015 Colton CcO
016 Landsteiner — Weiner LW
017  Chido / Rodgers CH/RG
018 H H

019 XK XK
020 Gerbich GE
021 Cromer CROM
022 Knops KN
023 Indian IN

024 Ok OK
025  Raph RAPH
026 John Milton Hagen JMH
027 I I

028 Globoside GLOB
029 Gill GIL
030  Rh-associated glycoprotein RHAG
031 Forsman FORS
032 Junior JR

033 Langereis LAN

Por ejemplo: 006 para Kell y los otros tres nimeros identifi-
can el antigeno por ejemplo: 006003 para Kpa. Cada sistema
tiene ademas un simbolo alfabético. Esta terminologia resul-
ta muy util para unificar criterios y para el almacenamiento
electrénico de la informacidn, sin embargo resulta compleja
para la comunicacion verbal, por lo que se sigue aceptando el
uso del nombre clasico de los antigenos.

La importancia clinica de los grupos sanguineos en hemato-
logia se debe a la posibilidad de que los aloanticuerpos

(anticuerpos dirigidos contra antigenos no presentes en el
individuo que los produce) pueden ocasionar la destruc-
cion de los hematies transfundidos. Esto va a depender de
la frecuencia con la que cada aloanticuerpo se produce,de
sus caracteristicas funcionales (amplitud térmica, clase de



inmunoglobulina, capacidad de fijar el complemento) y de
la frecuencia con la que el aloantigeno estd presente en la
poblacion.

Antigenos eritrocitarios:

Pueden expresarse exclusivamente en los hematies (anti-
genos Rh), o en otras células sanguineas (antigeno P1), en
otros tejidos (antigenos MNS) o en las células sanguineas y
en los tejidos (antigenos ABO). La mayoria de los antigenos
eritrocitarios son producto directo del gen que los codifica y
se ubican en las proteinas, glicoproteinas y glicolipidos de la
membrana eritrocitaria (Figura 1). La distribucién y la fre-
cuencia de los diversos fenotipos eritrocitarios varian segin
las poblaciones y los grupos étnicos (tabla 2 y 3).

ANTICUERPOS ERITROCITARIOS

La mayoria de los anticuerpos dirigidos contra los antigenos
eritrocitarios son inmunoglobulinas de clase IgG, algunos
IgM y unos pocos IgA. Existen anticuerpos “naturales” que
se detectan en personas que nunca han sido transfundidas
con hematies y que no tienen antecedentes de gestacion. Su
aparicion es la respuesta a la exposicion a ciertas sustancias
que estan presentes en el medio ambiente o en la dieta y que
muestran una estructura similar al antigeno eritrocitario en
cuestion. Otros anticuerpos son adquiridos o inmunes, se
producen luego de la exposiciéon a un antigeno extrafo du-
rante una transfusion o en el embarazo. La incidencia viene
dada por la frecuencia del antigeno en la poblacién y por su
inmunogenicidad.

Tabla 2. Frecuencia de fenotipos eritrocitarios

Sistema Frecuencia poblacion Frecuencia en
(simbolo) Fenotipo caucasica (%) raza negra (%)
ABO (ABO) O 44 49
A 42 26
B 11 20
AB 4 5
Rh (RH) Dce 2 47
DCcEe 13 4
dce 15 6
Dcce 35 21
DcE 12 19
Dufty (FY) Fy (a-b+) 34 22
Fy (a+b+) 49 1
Fy (a+b-) 17
Fy (a-b-) Raro 68
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Sistema ABO:

Es el sistema mas importante en la transfusion sanguinea,
por la presencia sistematica de anticuerpos regulares reacti-
vos a 37 C, fijadores de complemento y dirigidos contra los
antigenos de los que carece el portador de los anticuerpos.
Estos anticuerpos pueden producir reacciones hemoliticas
muy graves de tipo intravascular cuando se transfunden he-
maties ABO incompatibles.

Los antigenos ABO se encuentran ampliamente distribuidos
en nuestro organismo, podemos encontrarlos en linfocitos,
en plaquetas, en la mayoria de tejidos endoteliales y epite-
liales, y en algunos 6rganos como los rifiones. Por esta ra-
zon en el transplante de 6rganos sélidos ABO incompatibles
puede producirse un grave reaccion hiperaguda del injerto.
Los antigenos ABH también se pueden encontrar en forma
soluble y selocalizan en las secreciones y en todos los fluidos
con excepcion del liquido cefalorraquideo. En la membrana
del hematie estan presentes como moléculas glicolipidicas o
glicoproteicas y en la forma soluble se hallan fundamental-
mente como glicoproteinas. A las 5 ¢ 6 semanas de vida in-
trauterina ya pueden ser detectados, pero alcanzan su maxi-
ma expresion entre los 2 y 4 afios de vida por que lo pueden
reaccionar débilmente en las muestras de cordén umbilical y
durante los primeros afios de vida.

Existen cuatro posibles fenotipos ABO que en el diario vivir
se denomina que una persona pertenece al grupo A, al B, al
AB o al O (Figura 1).

En los grupos A y B pueden diferenciarse varios subgrupos
pero raras veces tiene significado clinico.

Sistema Rh:

En 1930, Levine identificé por primera vez un anticuerpo
en el suero de una mujer que acababa de dar a luz a su se-
gundo hijo, que aglutinaba el 85% de la sangre siendo ABO
compatible. Se trataba de un anticuerpo propio de la espe-
cie. Sin embargo en 1940 Landsteiner y Wiener, inyectando
eritrocitos del Macacus rhesus a conejos y cobayas, aislaron
un anticuerpo que también aglutinaba el 85 % de hematies
humanos. Los sujetos cuyos eritrocitos aglutinaban con el
suero anti-rhesus se catalogaron como Rh positivo y el 15%
restante como Rh negativo. Solo hasta 1961 qued6 comple-
tamente aclarada la confusion entre el anticuerpo de origen
humano y el anticuerpo anti-rhesus de origen animal, sin
embargo, en aquel momento ya se habia generalizado tanto
el término Rh en la practica transfusional que resultaba difi-
cil modificarlo.

El sistema Rh es muy complejo, hasta hoy se han descrito
un total de 50 antigenos y a nivel molecular se han definido
unos 170 alelos, de manera que su estructura genémica es
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muy polimoérfica. El antigeno D es el de mayor importancia,
su presencia o ausencia determina si el Rh es positivo o si es
negativo . Ademas del antigeno D, hay otros cuatro antigenos
(C,c,E,e) que se destacan por su importancia en la practica
transfusional relacionada con su capacidad de inducir la pro-
duccién de aloanticuerpos cuando no se respeta la compati-
bilidad donante - receptor para cada uno de ellos.

Grupo A Grupo B Grupo AB Grupo O
Enrocio
W " ‘.“.' '_J T " L|-Ill’_
Articuerpas ey | . - gy |
en plasmad F y U \ ) L
sanguineo) . g Arm-A Ninguno AB-Ay AT-B
Antigenos
e 103 ' t :
ertrocnos Acgigena A Arfigenal ‘ﬁ'nmgnm Mingung
Ay

El tipo de sangre es determinado, en parte, por los &
antigenos de los grupos sanguineos A, B, O presentes
en los glébulos rojos..



Tabla 3. Distribucion de ABO y factor Rh por pais ( por promedio poblacional)

Pais Poblaciéon O+ A+ B+ AB+ O- A-
Alemania 81,305,856  35% 37% 9% 4% 6% 6%
Australia 22,015,576  40% 31% 8% 2% 9% 7%
Austria 8,219,743  30% 37% 12% 5% 6% 7%
Bélgica 10,438,353  37% 38% 7% 2,5% 7% 7%
Brasil 199,321,413  36% 34% 8% 2,5% 9% 8%
Canada 34,300,083  39% 36% 7,6% 25% 7% 6%
Colombia 47,121,089  56% 26% 72% 1,5% 51% 2,6%
Dinamarca 5,543,453 35% 37% 8% 4% 6% 7%
Espafa 47,042,984 36% 34% 8% 2,5% 9% 8%
Estados Unidos 313,847,465 37%  36% 85% 3,4% 6,6% 6,3%
SISTEMA DUFFY
El sistema Dufly esta constituido en los individuos de raza
caucasica por dos antigenos, Fya y Fyb, que se combinan
y dan lugar a tres posibles fenotipos y en individuos de raza
negra de origen africano existe un alelo adicional Fy que ori-
gina un cuarto fenotipo, Fy (a-b-) (Tabla 4). La raza negra
con Fy (a-b-) oscila entre el 70% en americanos de origen
africano y el 100% en Gambia. Figura 3.
Tabla 4. Fenotipos del sistema Duffy

Europeos Africanos
Fenotipo Genotipo Frecuencia Genotipo Frecuencia
Fy (a+b+) Fya/Fya 20% Fya/ Fya o Fya/Fy 10%
Fy (a+b+) Fya/Fyb 48% Fya/Fyb 3%
Fy (a-b+) Fyb/Fyb 32% Fyb/Fy b o Fyb/Fy 20%
Fy (a-b-) Fy/Fy Muy raro Fy/Fy 67%

La glicoproteina Dufty actiia como receptor de multiples qui-
miocinas, incluida la interluquina-8, por lo que se le atribuye
un papel importante en el curso de la cascada inflamatoria.
Ademas en los hematies actia como receptor para Plasmo-
dium vivax y Knowlesi, responsables de la malaria, infeccién
ampliamente conocida en Africa. Los hematies de fenotipo
Fy (a-b-) y por lo tanto carentes de glicoproteina Duffy, son
resistentes a la infeccién por Plasmodium.

Anti-Fy3 es uno de los anticuerpos desarrollados por los
individuos de fenotipo Fy(a-b-) y a diferencia de anti Fya y
anti-Fyb, es resistente la accion de proteasas. Anti-Fy5 tam-
bién puede producirse en los individuos de fenotipo Fy (a-
b-) y mas concretamente por los pacientes de raza negra que
son transfundidos repetidamente.

Fylab-) frequency
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2% 0,5%
1,5% 0,6%

Figura 3. Frecuencia del fehotipo Fy (a-b-)
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Sistema P:

El antigeno P estd considerado de alta incidencia en todas
las poblaciones estudiadas. El significado clinico es incierto,
aunque se han relacionado con reacciones transfusionales.
La mayoria de los anticuerpos anti — P1 no aglutinan los he-
maties por encima de los 25 C, por lo que no se consideran
clinicamente significativos.

Alo anticuerpo al frio:

Son anticuerpos que conducen a la hemaglutinacién y trom-
bosis microvascular a baja temperatura, seguido por fijacién
del complemento y hemolisis durante durante el recalenta-
miento. La incidencia de complicaciones relacionadas con
aglutininas durante la cirugia cardiaca es aproximadamente
de 0,8%. Significancia clinica 24 C, es decir que mientras al
paciente no se baje a esta temperatura no hay reaccion.

Las aglutininas frias en cirugia cardiaca son un problema
poco comun pero potencialmente letal. La mayoria de pa-
cientes con estos anticuerpos permanecen asintomaticos.
Debido al uso rutinario de hipotermia sistémica o tdpica en
cirugia cardiaca o a la uitilizacién de cardioplejia fria (4 °C)
la incidencia de los sintomas clinicos puede hacerse eviden-
tes, por lo cual es necesario tener conocimiento previo a la
cirugia y tomar las medidas que se requieran para su mane-
jo. En nifos es raro encontrarlo y se relaciona con infeccio-
nes por micoplasma.
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DRENAJEVENOSO
ASISTIDOPOR SUCCION

PROTOCOLO - (DVAS) SIGLAS EN ESPANOL - (VAVD) SIGLAS EN INGLES

DESCRIPCION GENERAL

El drenaje venoso asistido implica la aplicacion de succién
regulada a un sistema cerrado de reservorio venoso.

INDICACIONES

Aumentar el drenaje venoso cuando existe resistencia del flu-
jo venoso debido a canulacion periférica, canulas de peque-
no calibre, lineas venosas pequeiias, pérdida del drenaje por
gravedad por elevacion del reservorio y oxigenador en caso
de minicircuitos, canulas de menor calibre, canulacion femo-
ral. E1 VAVD debe ser utilizado cuidadosamente en pacientes
especificos y debe ser monitorizado minuciosamente debido
a sus problemas potenciales. Solo debe ser utilizado cuando
sea necesario y el drenaje debe convertirse a gravedad cuan-
do no sea necesario para minimizar cualquier efecto adverso.
Se le debe comunicar al cirujano y al anestesidlogo al comen-
zar a usar la técnica.

EQUIPO

1 Kit de drenaje venoso asistido

1 Regulador de succién especial para Perfusion (VAVD regu-
lador), regulador de seguridad que va desde 0 a -100mmHg
1 Toma de succién de pared con reservorio y una linea, goma
o caucho de succién

1 Sistema de Monitor de Presion.

ENSAMBLAJE DEL CIRCUITO

1. - Coloque el regulador de succion en el mastil de la bomba
de circulacién extracorpdrea asegurandose de que estd en

la posicion OFE.

Colocar un conector (diametro dependiendo del tamano de
tuberia) con luer y una linea rigida para medir presion en la
linea venosa a 10 cm de la entrada al reservorio (si esto no
es posible ya que el VAVD se inicia durante la circulacion
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extracorpdrea colocar la linea en la llave de 3 vias que se
encuentra en la linea venosa).

2. - Cebar la linea para medir presion y hacer la calibra-
cion respectiva. Las alarma de alerta debe prefijarse en +1-2
mmbhg (para dar alerta de la presurizacion del reservorio)
como medida de seguridad extra se puede colocar una linea
Y4 con un clamp y espiga de cebado conectada a una bolsa
de solucidn vacia, el clamp debe permanecer abierto y la
bolsa colapsada, esto indica que la presion en el reservo-
rio se mantiene negativa, de lo contrario si se infla significa
presurizacion del mismo.

3. - Abrir el kit de VAVD si se encuentra en perfectas con-
diciones proceder a:

4. - Colocar la linea % mas larga al modulo de VAVD en la
parte posterior en el puerto identificado como RES.

5. - Retirar el papel adhesivo de la trampa de Lukens y pe-
garlo en el reservorio cercano al extremo superior del mis-
mo (si carece del mismo dejar la trampa libre sin ser adhe-
rida).

6. - Colocar la linea % corta libre de clamp en el puerto vent
del reservorio de cardiotomia.

7. - Dejar libre la linea con el clamp, este debe permanecer
abierto mientras no se este usando VAVD esta linea es iden-
tificada como linea atmosférica (cuando se cierra se logra
el drenaje venoso asistido por succién, cuando se abre, el
reservorio se expone a la atmosfera por lo tanto el drenaje
venoso es unicamente por gravedad).

8. - Colocar una linea de succién desde un regulador de
succion con reservorio de pared hasta el regulador de
VAVD en el puerto identificado como VAC.

9. - Verificar que los puertos no utilizados en el reservorio
de cardiotomia estén herméticos con sus respectivas tapas,
de no ser asi colocar sellos herméticos en dichos puertos.
La técnica no podra ser aplicada si alguno de estos sellos o
tapas se encuentran flojos.

y
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Figura 1
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PROCEDIMIENTO VAVD

1.- Verificar que el clamp de la linea atmosférica no este ce-
rrado

2 .- Verificar que la succion de pared y del regulador de VAVD
estén en la posiciéon OFFE.

NOTA: Es importante recalcar que el VAVD Nunca debe ser
aplicado cuando no hay flujo anterégrado a través del oxige-
nador para prevenir la entrada de aire a través de la membrana
microporosa del oxigenador hacia la sangre (no es recomen-
dable entrar en circulacion extracorpdrea con la linea venosa
vacia haciendo drenaje venoso asistido, si ha de realizarse esta
maniobra, el flujo anterdgrado por la linea arterial debe estar
presente y se debe tener en cuenta que la gran cantidad de aire
que representa la linea venosa pudiese aumentar el riesgo de
embolismos aéreos que entren al circuito pudiendo alcanzar la
linea arterial). La linea atmosférica siempre debe estar abierta
cuando no se este aplicando succién para prevenir la presuri-
zacion del reservorio venoso y el riesgo de embolizacion ante-
régrada o retrégrada.

3.- Una vez iniciada la circulacion extracorpérea comunicar al
cirujano y anestesiologo de que VAVD va a comenzar. Todas
las lineas de acceso venoso (anestesia) deben estar cerradas o
colocadas por bombas de infusion oclusivas.

4.- Encienda el regulador de succién de pared y el VAVD en la
posicion ON, cierre el clamp de la linea atmosférica.

5.- Gire la perilla del VAVD entre - 5y -15 mmhg

(Max -60 mmgh)

6.- Monitorice la presion venosa negativa (Max -60 mmhg)
7.- Use solo el VAVD si es necesario (si no se observa diferen-
cia entre succion y gravedad descontinue su uso)

NOTA: Asegurese de no estar usando la técnica VAVD al salir
de circulacién extracorpdrea.

Figura 2



ALERTAS

1.- Es importante recalcar que el VAVD Nunca debe ser
aplicado cuando no hay flujo anterégrado a través del oxi-
genador. Una fuente de embolismo aéreo puede ocurrir en
situaciones cuando la linea del vent o aspirador de cavida-
des izquierdas no estd ocluida correctamente y de ocurrir
presurizacion del circuito el aire pudiese “escapar” desde el
reservorio presurizado al sitio de colocacion del vent. Es por
ello que se debe realizar una correcta calibracion de los as-
piradores.

2.- El reservorio venoso debe tener una valvula de presion
negativa y positiva incorporado (Quadrox i, Capiox, Affinity
NT, Fusion, Inspire poseen las valvulas)

3.- El manifold debe estar cerrado ya que el contenido de
cualquier jeringa que este conectada puede ser aspirado por
la succién del sistema.

4.- El exceso de presion negativa puede causar hemolisis en
los globulos rojos ya que es mas propenso su dafio por pre-
sion negativa que por presidn positiva.

MANTENIMIENTO

El mantenimiento preventivo y control de calidad se debe
ejecutar cada afo, o en caso de presentar fallas, sera realizado
el mantenimiento.

RECOMENDACIONES ALAP

Se recomienda que el regulador de vacio sea exclusivo para
esta técnica, no se recomienda que un regulador de pared
de uso regular sea utilizado para esta técnica ya que pudie-
se estar descalibrado. El drenaje venoso asistido sélo debe
utilizarse si se observa beneficios en el retorno venoso, de lo
contrario es recomendable suspender su uso.
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Maria Helena Souza
o e kein

MARIA HELENA LEAL DE SOUZA

MACEIO, BRASIL

Perfusionista

LE‘ \L DE SOUZ‘ \ o

“La perfusion presenta
una gran diversidad en su praxis”

Entrevista concedida por Flavia Cristina Gomes Alves
Adaptacion al espariol: Saul Zapata Romera

n primer lugar, quisiera hacer un agradecimiento dos desde el punto de vista politico, cientifico, filosdfico, artis-

muy especial a mi estimada colega, la Profesora tico, econdmico, tecnoldgico, cultural y social, liderados por

Flavia Cristina Gomes Alves, reconocida especialis- América del Norte y Europa. El hemisferio Sur, donde esta-
ta, a quien nuestra sociedad nacional de Circulaciéon Extra- mos, concentra la mayor parte de los paises subdesarrollados
corporea tanto le debe por su excelente y prolifico trabajo o en vias de desarrollo, que, salvo raras excepciones, padecen
en favor de la perfusion. Quisiera agradedecer también la las mas diversas calamidades, entre las cuales vamos a citar:
amable invitacion que me fue raliazada para conceder esta econdmica, cientifica y tecnoldgica.
entrevista, y que sera publicada en este numero inaugural Diferencias pueden ser observadas en ambos hemisferios en
de la ALAP (Asociacion Latinoamericana de Perfusidn). todas las actividades humanas, esto lo veremos con mayor cla-
Me parece muy oportuno y gratificante, disfrutar de un es- ridad mads adelante, cuando abordaremos aspectos relaciona-
pacio para conversar, sin las ataduras y normas que impone  dos a la circulacién extracorpdrea en términos tecnoldgicos y
el trabajo cientifico, de aspectos del pasado y cosideracio- de metodologias practicas.
nes del futuro sobre nuestra apasionante profesion, de la
cual, por cierto, ain me considero un miembro plenamente
efectivo, aunque si no por la practica diaria y la rutina del
trabajo, si en mi mente y mi corazén. Ocasioanalmente su-
cede, como ahora por ejemplo, que amigos me traigan a la
memoria el camino recorrido de tantos afios de labor, y me
animen a realizar previsiones (que ojald, en un futuro cer-
cano se transformen en precisiones, como dice la chica que
presenta las noticias del tiempo en la television). La perfu-
sién presenta una gran diversidad en su praxis, esto debido
a las realidades socioecondmicas y profesionales presentes
en las diferentes sociedades que componen los paises.
Si miramos el mundo en un globo terrestre, observaremos
que la linea del ecuador divide el planeta en dos grandes
hemisferios: norte y sur. Por razones que no siempre son
plenamente comprendidas, observamos que el hemisferio

Fundamentos da
Circulacao
norte concentra la mayor parte de los paises mas desarrolla- Extracor P orea

Maria Helena L. Souza e Decio O. Elias
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FLAVIA GOMES.

- ;Como fueron tus inicios como perfusionista?

MARIA HELENA LEAL DE SOUZA.

- Trabajaba como relacionista publica y gerente de recursos
humanos en un hospital de la zona sur de Rio de Janeiro,
cuando el nuevo directorio decidié ampliar sus actividades
asistenciales, incluyendo, entre otras, la practica de la cirugia
cardiovascular. Estamos hablando de los afios 1971 a 1973, fue
entonces cuando conoci al Dr. Décio, recién llegado de Chi-
cago donde fue a profundizar su formacién profesional, y se
mostraba decidido a formar su propio equipo de cirugia.

En ese entonces, desconocia los mas elementales conceptos del
area de la salud, necesité aprender desde el lavado de manos
hasta los procesos de esterilizacion.

Debido a mi experiencia con recursos humanos, ayudé a en-
trevistar a algunas personas para encontrar el perfil apropiado
para el ejercicio de una nueva actividad, la técnica de perfu-
sién. Las principales caracteristicas eran: estabiliadad emo-
cional, seriedad y responsabilidad, capacidad de trabajar en
equipo, capacidad de seguir rutinas y un alto interés en el cre-
cimiento personal y profesional. En segundo plano quedaban
la formacién academica, la habilidad y gusto por la actividad.
Inmediatamente me senti identificada con el perfil, y con cier-
ta preocupacion, yo le manifesté al doctor que me gustaria in-
tentarlo. Empecé mi entrenamiento preparando los materiales
y el equipo para la perfusion y la cirugia, era la época anterior
a la de los materiales desechables. Era el momento de la tran-
sicién de los oxigenadores de disco por los de burbujas. Los
oxigenadores de burbuja, construidos por el Dr. Adib Jatene
en Sdo Paulo y por el Dr. Waldir Jazbik en Rio de Janeiro eran
reutilizables. Los tubos se fabricaban en Campinas y necesita-
ban un proceso de lavado, secado y esterilizacion muy largos,
el proceso demoraba casi cinco horas. Las canulas eran fabri-
cadas desde el circuito de tubos y eran preparadas por el per-
fusionista (entonces conocido como técnico de la perfusion),
que ayudaba al cirujano a conducir los procedimientos.
Preparar y montar un oxigenador fue una larga y compleja
mezcla de ciencia y arte. A pesar de representar un intenso
trabajo fisico, el componente intelectual era exigente y moti-
vador. Enseguida me di cuenta de que me encontraba frente a
la oportunidad de mi vida. Me encanto el tipo de actividad y
me di cuenta de lo importante que seria para mi, proporcionar
mi contribucidn en la reparacion de las enfermedades del co-
razon. Fue como me converti en el técnico de perfusion que el
equipo buscaba.

Realicé la primera parte de mi aprendizaje practico en el servi-
cio del Prof. Waldyr Jazbik en la Universidad de Rio de Janeiro,
con su perfusionista Marlene Siqueira, profesional magnifica
y excelente persona. A Marlene le gustaba ensefianzar y com-
partir su experiencia practica, no estaba interesada en la publi-
cacion de trabajos o ponencias, pero era una gran profesional
dentro de la sala de operaciones.

La ciudad Séo Paulo en ese momento ya tenia un selecto
grupo de técnicos de perfusion altamente capacitados,

y formados en el Instituto del Corazén - InCor y en el Hospital
da Beneficéncia Portuguesa.

Eran tiempos de pionerismo en nuestro medio, los cirujanos bus-
caban un intenso intercambio de experiencias con sus compaiie-
ros y profesores en el hemisferio norte, especialmente en Estados
Unidos. En los afos setenta, visitas a los mejores centros de los
Estados Unidos era una etapa casi obligatoria para el aprendizaje
de técnicas quirurgicas y de otras naturalezas, como de la circu-
lacién extracorporea, por ejemplo. En este sentido, me gustaria
rendirle un homenaje especial a uno de los nombres mas destaca-
dos de la historia de nuestra profesion: Bennett A. Mitchell, uno
de los siete principales pioneros de la tecnologia extracorporea.
Después de Mary Gibbon, Ben, como era conocido Bennett, fue
la primera persona que sin tener formacién médica, realizé per-
fusiones. Ademas, Ben fue el creador del término perfusionista
para designar al profesional que conduce la perfusion durante los
procedimientos de cirugia cardiaca.

Ben fue uno de los mayores defensores de la creacion de la Ame-
rican Society of Extracorporeal Technology (AmSECT). Siento
un gran carifio y respeto por su memoria. Fue un gran honor
haber estudiado con Ben, aprender a hacer frente a las diversas
situaciones que podian surgir durante los procedimientos qui-
rurgicos. Ben era conocido como la enciclopedia de la perfusion,
siempre tenia la orientacién correcta para cualquier duda o cir-
cunstancia y estaba dispuesto a ayudar y a ensefar a aquellos que
lo buscaban. Con Ben aprendi la mejor leccién de toda mi vida
profesional:

Estudiar es la Gnica manera de alcanzar el progreso. Estudiar
siempre, estudiar todo, estudiar y estudiar de nuevo. Tomar no-
tas, escribir lo que has aprendido, y sobre todo, entender que
siempre hay algo nuevo que aprender. Ben decia: “haga estas tres
cosas en la vida profesional: estudie, estudie y estudie.” Intenté se-
guir su consejo lo mejor que pude. Seria injusto no citar la ayuda
igualmente importante de Frank Hurley, excelente perfusionista
de Chicago, actualmente presidente de la AmSECT.

Recuerdo que Frank, patrocinado y con todos los gastos pagos
por la AmSECT, dicté una conferencia en la Sociedade Brasileira
de Circula¢do Extracorpdrea (SBCEC). En esa ocasién, me hizo
entrega de algunas copias de las principales publicaciones de la
Sociedad Americana, ademas, la concecion del permiso de usar
de la forma mds conveniente la difusion de la informacién. Desde
entonces he utilizado el material en diversos articulos y presen-
taciones, para que la misma se haga publica. Frank fue mi tutor
para que me conviertiera en un miembro de la AmSECT

y American Academy of Cardiovascular Perfusion (AACP).

A través de sus valiosas gestiones, pude realizar practicas en el
Childrens Hospital de Chicago, donde pude apreciar minucio-
samente la técnica de perfusion neonatal. Excelente oportunidad
de aprendizaje.
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EG.- ;Donde trabajaste? ;Hiciste la perfusion para adultos
y nifios?

M.H.L.S.- Mi actividad siempre ha estado directamente
relacionada con los equipos que trabajaron con el Doctor
Decio. Siempre hemos estado juntos y siempre en la ciudad
de Rio de Janeiro, a excepcion de un corto periodo de dos
afos y medio, cuando ayudamos a implantar un servicio de
cirugia cardiaca pedidtrica en el Instituto de Cardiologia de
Maceid, por invitacion del equipo local.

Empecé a hacer la perfusion sin preceptores, en pacientes
adultos. Con el pasar del tiempo, el nimero de nifios fue en
aumento hasta hacerse practicamente exclusiva, salvo raras
excepciones.

En los afios noventa, retomamos el servicio dedicado ex-
clusivamente a la cardiologia y cirugia cardiaca pediatrica
en el Hospital de Cardiologia de Laranjeiras, hoy Instituto
Nacional de Cardiologia de Rio de Janeiro, aunque yo era

a responsable del entrenamiento de todos los perfusionistas
del hospital.

EG.- ;Qué te impulsd a realizar el libro “Fundamentos de
Circulacion Extracorporea”?

M.H.L.S.- Esto me hace recordar algunos fragmentos de
un articulo publicado hace algunos afios. “En sus inicios, la
perfusion fue conducida por un miembro del equipo qui-
rurgico, con la ayuda de otro individuo, menos calificado,
encargado de las tareas menos nobles que incluian colocar
hielo en el tanque, la preparacion de las soluciones para la
perfusion, y principalmente, ser el objeto de las reclamacio-
nes por parte de los cirujanos, cuando el procedimiento no
daba los resultados esperados, lo que no era un hecho muy
inusual”

Los cirujanos que conducian las perfusiones, a los pocos,
delegaron esas tareas a sus asistentes los auxiliares de en-
fermeria. Estos, al principio, bajo la supervision de los ci-
rujanos y luego por su cuenta, asumieron gradualmente
las tareas de preparacion y realizacion de la perfusion, los
cirujanos entonces pasaron a dedicar toda su atencion casi
exclusivamente a la cirujia.

Fue asi que comenzaron a constituirse las primeras gene-
raciones de técnicos de la perfusion. Estos, en su mayoria,
carecian de conocimientos de fisiologia y patologia, pero
eran sumamente habiles en el manejo de los aspectos meca-
nicos de la circulacion extracorpoérea, inclusive en el man-
tenimiento y servicio técnico de los equipos.

En esos tiempos el cirujano al mismo tiempo que realizaba
el acto quirurgico servia como preceptor de las actividades
de un auxiliar, era bastante claro que nos faltaba el cono-
cimiento tedrico, auque la ejecucion practica pudiera ser
ejecutada.

Yo siempre fui muy estricta en el trabajo y estaba siempre
dispuesta a aprender mas sobre el funcionamiento del cuer-
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po humano en las condiciones artificiales de circulacion ex-
tracorpdrea. Tenia un habito, organizar una copia de la hoja
de perfusion en la que anotaba todos los examenes, eventos
y detalles importantes e interesantes. Ademas, le preguntaba
a los anestesiologos y cirujanos y anotaba los puntos de vista.
Yo estudiaba y anotaba compulsivamente de los libros de ciru-
gia cardiaca que trataban de la tecnologia extracorporea todo
lo que podia.

Empecé a presentar trabajos, conferencias y cursos.

Me di cuenta de que nuestra comunidad sentia mucha falta
de literatura y material de estudio. Habia muy pocas publi-
caciones, revistas y articulos de investigacién que no fueran
producidos por perfusionistas del hemisferio norte, ademas
eran casi inaccesibles por diversos factores, entre los cuales,
la barrera del idioma. La primera publicacion sobre la circu-
lacién extracorpdrea en Brasil, fue realizada en 1985 por el
profesor Otoni Moreira Gomes.

La escasez de articulos e informes practicos no contribuian
de forma importante en la formacién profesional y el entre-
namiento, esta realidad me llevo a confeccionar una pequena
coleccion de tres modulos teoricos, titulados: “Introduccion
a la circulacion Extracorporea” , que conto6 con el apoyo de la
Sociedade Brasileira de Circulacio extracorporea, de la cual
era presidente en el momento.

La sorprendente receptividad, tanto en nuestro pais como
en muchos otros paises de América Latina, hizo evidente la
necesidad de alguna publicacién mas consistente y una ma-
yor cobertura. Algunos afos después fue lanzada la primera
edicion de Fundamentos de Circulacién Extracorpoérea, cuyo
proposito era ayudar a la comprension de los fenémenos fisio-
légicos asociados a la circulacion extracorpdrea e ilustrar el
procedimiento en todos los detalles.



Esta primera edicion fue impresa en capa dura y sobre cu-
bierta, y fue realizada por dos aficionados sin ninguna expe-
riencia en la actividad editorial, Decio y yo. El libro fue un
éxito entre perfusionistas y un verdadero fracaso comercial.
El tiraje fue de mil ejemplares (minimo aceptable para una
industria gréfica de tamafio mediano). Tuvimos que asumir
todos los costos implicados en el proceso de publicacion,
porque ningun editor estaba interesado en publicar un libro
con un potencial de ventas para un grupo de menos de qui-
nientas personas. Por fortuna, con muchas dificultades, pu-
dimos recuperar la inversion a los dos afios de la impresion.
La impresion y venta de copias no autorizadas fueron el fac-
tor principal de las dificultades con la comercializacion del
libro. Cada ejemplar vendido tenia un promedio de 5 a 7,5
copias ilegales, esto segtin las estimaciones de expertos de la
industria. Esta era (y parece que todavia lo es) la situacion del
mercado editorial en Brasil.

Al cabo de unos afios, mas precisamente en el 2004, ya recu-
perados del “choque” causado por nuestra primera aventura
editorial y estimulados por varios colegas, decidimos escribir
una ediciéon mas completa. En ese momento la Internet ya
era una realidad y teniamos un sitio web educativo denomi-
nado Perfusion Line que podia albergar el libro y ayudar a la
promocion y una amplia difusion, todo con gran facilidad,
sin la participacion de editores, industria grafica, libreros o
cualquier otro tipo de intermediarios. Los e-books ya eran la
sensacion del momento, en formato PDE

Decidimos abrazar la tarea de escribir un libro de texto lo
mas completo posible, y al final de un afio y medio de trabajo
diario, tuvimos la segunda ediciéon de “Fundamentos da Cir-
culagdo Extracorpdrea’, con mas de ochocientas paginas y
listo para ser distribuido a las personas interesadas. Nuestros
unicos objetivos fueron hacer el mejor libro posible dentro
de nuestras limitaciones, contar con una distribucién gratui-
ta a todos los interesados y permitir la copia, reproduccion y
distribucidn sin restricciones.

En resumen, puedo decir que la gran motivacién para escri-
bir un libro de texto sobre la circulacion extracorpdrea fue la
necesidad de registrar, de la forma mas amplia posible el con-
tenido de esta actividad en nuestro idioma para el uso dentro
de nuestra comunidad, ara nuestra sorpresa, hubo muchas
personas interesadas en Brasil y otros paises de América La-
tina. El “contador” de nuestro sitio registréo mas de diez mil
“descargas” los dos primeros afios después de la publicacion
del libro. Ciertamente, el precio ayud6 mucho, pero sin falsa
modestia, creo que el libro ha sido util para muchos colegas
con menos experiencia. Y ésta es nuestra gran recompensa.

EG.- ;Qué beneficios profesionales te ha traido el desarrollo
de tu libro?

M.H.L.S.- Yo diria, sin temor a equivocarme que los bene-
ficios profesionales eran enormes, pero fueron mucho mas

importantes durante la preparacion del libro, que después de
su publicacion. Yo tuve que estudiar desesperadamente cada
tema discutido en el libro. Tuve que ser sumamente cuida-
dosa con cada frase y cada informacion. Necesité y recurri a
la ayuda de muchos autores con gran experiencia. Sin duda,
creo que he aprendido mas de lo que he ensefiado. Decio,
como coautor, fue asesor permanente y revisor final del tex-
to, y, créanme, formamos un equipo extraordinario en la sala
de operaciones, la redaccion del trabajo, la actividad edito-
rial y, sobre todo en nuestro matrimonio.

A lo largo de mi carrera profesional he sido ayudada por
una multitud de personas, de Brasil y de otros paises, de las
cuales estoy profundamente agradecida. Nombrarlos a todos
uno por uno seria largo, tedioso y arriesgado; podria dejar a
alguien fuera de la lista. Nadie hace nada por si solo y yo no
seria una excepcion. Una extensa legion de colaboradores,
profesores y estudiantes, todos en realialidad una legion de
amigos a los que recuerdo con gran afecto, respeto y admi-
racion, también siento orgullo de no haber dejado enemigos.

EG.- Segun tu criterio; ;Cémo describirias el trabajo de un
Perfusionista actualmente?

M.H.L.S.- Actualmente la actividad del perfusionista en
nuestro pais es bastante heterogénea y depende de dos fac-
tores principales: el primero y mas importante es el nivel de
formacion (incluye el nivel de conocimiento del profesional).
El segundo factor es el nivel de confianza que los cirujanos o
el equipo quirdrgico depositan en el perfusionista. Estos son
dos factores relacionados entre si; cuanto mayor sea el ni-
vel de conocimiento y la mejor formacion del perfusionista,
mayor sera nivel de responsabilidad que el equipo pondra
en su trabajo. Por lo tanto, sabemos que hay perfusionistas
que disfrutan de plena confianza de los equipos de cirujia y
ellos son responsables de todo el proceso, de la elecciéon y la
adquisicion de material, la seleccion de las técnicas que se
utilizan y los detalles de la perfusion durante el curso de la
cirujia. En el otro extremo hay perfusionistas que estan limi-
tados por el equipo quirdrgico para realizar apenas las tareas
mecanicas de la perfusion, bajo la mirada atenta de los pri-
meros auxiliares o el anestesiélogo. Reciben instrucciones
(que no siempre son las mejores) y que simplemente deben
realizar apenas lo que se les pide.

Existe también una relacién con el tamano del equipo o ins-
titucion y la carga de trabajo del perfusionista. Los principa-
les centros médicos atraen y preparan buenos perfusionistas,
los centros menores tienen mas dificultades para mantener a
los mejores profesionales, con las debidas excepciones, claro.
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La motivacion y la aptitud de cada profesional se

encargara de hacer la selecciéon natural en un tiempo
elativamente corto.

La compleja relacion entre el equipo de cirugia y el perfu-
sionista siempre podra ser mejorada con la contribucién del
perfusionista. Mantenerse actualizado, conocer las necesi-
dades de cada paciente y actuar como un miembro activo
del equipo, sin olvidar nunca que el “comandante” de todo el
equipo es el cirujano, responsable de llevar a cabo

la operacion.

Siempre recordar los consejos de Ben Mitchell: “para ser un
buen perfusionista haga tres cosas en la vida profesional:
estudie, estudie y estudie”

Un perfusionista puede, a su sola discrecion, establecer su
propio programa de estudios basados en los programas de
las escuelas de perfusion, sin la necesidad de frecuentar pro-
gramas, ya que no siempre estan disponibles las plazas, el
tiempo o los recursos para los cursos de formacion.

Como lo dijeramos, hay dos libros basicos disponibles en
portugués que contienen toda la informacion necesaria para
la preparacion de un perfusionista, ademas de articulos,
conferencias, cursos y el congreso anual de SBCEC.

Hoy en dia no existen razones de peso que no permitan el
desarrollo profesional. Por no hablar de las numerosas opor-
tunidades para entrar en contacto con colegas de otros pai-
ses, 0 inclusive realizar cortas pasantias, que son una fuente
inagotable de valiosa informacion.

Sin duda, los perfusionistas formados en las dos tltimas
generaciones, con diplomas universitarios y cursos de for-
macion de perfusionistas, estan ocupando progresivamente
las plazas disponibles y proveen a los equipos quirurgicos de
excelente calidad. Es evidente la mejoria de los estandares de
calidad, equiparando a Brasil a los mejores niveles de otros
paises de América Latina.

No hay mas espacio para las generaciones de perfusionistas
formada solamente por la experiancia practica de equipos
quirurgicos. Estamos en el siglo XXI y debemos usar todos
los recursos existentes. En la ciencia no hay espacio para
continuar las précticas que quedaron en el pasado.

EG.- ;Qué recomiendas a las nuevas generaciones de perfu-
sionistas?

M.H.L.S.- Las nuevas generaciones de perfusionistas deben
estar compuestas de profesionales con alto nivel de conoci-
miento académico y experiencia practica, muy diferentes de
aquellos héroes de los primeros afos de la cirugia cardiaca
en nuestro pais. Deben ser capaces de seguir la evolucion que
estd en marcha, de administrar los procedimientos deriva-
dos de la circulacion extracorporea convencional, como

el ECMO, en las diversas unidades de los hospitales.
Podemos imaginar el perfusionista del siglo XXI, como un
profesional con responsabilidades en unidades de cuidados

REVISTA ENBOMBA 32

intensivos, en las unidades de emergencia y las salas de he-
modinamica, con una frecuencia mucho mayor de lo que he-
mos vemos ahora.

Los progresos realizados en las areas de terapia invasiva in-
travascular modificaran sustancialmente el tipo y la grave-
dad de los pacientes que son sometidos a cirugias convencio-
nales. Estos pacientes requirdn servicios profesionales con
solidos conocimientos en la fisiologia y la fisiopatologia.

Los perfusionistas del tercer milenio seran los herederos de
los profesionales surgidos de la era de Ben Mitchell, de quien
podemos decir que su mensaje permace vigente, la inica ma-
nera de adquirir y mejorar habilidades es: estudiar, estudiar
y estudiar.

Por ultimo, me gustaria decir que me siento muy grata de
haber aprovechado la oportunidad, de seguir la evolucién de
esta maravillosa actividad, desde los primeros dias del empi-
rismo hasta la formacidn universitaria. Hice lo que estaba a
mi alcance, ayudé a algunos colegas a ser mejores profesio-
nales. Vi jovenes idealistas en su primera visita a un centro
quirargico convertirse en excelentes profesionales, profeso-
res y maestros. Toda esta experiencia me permite decir que
no importa el tamafio de la contribucion

- todas son solo contribuciones - Hice mi parte, al igual que
muchos otros colegas lo han hecho y lo siguen haciendo. Y
asi va nuestro pequeiio mundo, caminando a través de las
vias venosas y arteriales, la alimentacion de las células, en su
conjunto, forman la mas preciosa creacion divina - el cuerpo
humano.

Lo que hoy son rutinas en nuestra actividad diaria, hubiesen
sido milagros en los tiempos de John H. Gibbon. Como bien
lo dijera Einstein: “Solo hay dos formas de vivir la vida: la
primera es vivir como si los milagros no existieran.

La segunda es vivir como si todo es fuera milagro”
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RESUMEN
La mayoria de los procedimiento de cirugia cardiaca

en los cuales se utiliza la circulacion extracorporea re-

quieren de la parada del corazdn para proporcionar un
campo quirdrgico exangiie y libre de movimientos, la pro-
teccion miocardica del corazén detenido es un componente
importante en el resultado final del procedimiento.
La cardioplejia Del Nido si bien fue creada para corazones
inmaduros, esta dando resultados en la poblacion adulta.
Ofrece una menor viscosidad que las convencionales 4:1 ya
que la relacion sangre: cristaloide es de 1:4. Se podria sugerir
que tiene mejor alcance en la microvasculatura coronaria,
ofrece una menor cantidad de calcio que otras cardioplejias
lo que potencialmente se traduce como una reduccion en la
concentracion de Ca en el reticulo sarcoplasmico y ofrece
un periodo mas prolongado de despolarizacién por poseer
mayor cantidad de potasio que las otras cardioplejias y por
poseer lidocaina como agente hiperpolarizante.
Presentamos una serie de 300 pacientes adultos sometidos a
cirugia cardiaca en el centro cardiovascular CEDIMAT Re-
publica Dominicana.

POTENGIAL DE MEMBRANA Y CARDIOPLEJIAS

Las células cardiacas cuando se encuentran cargadas negati-
vamente, se dice que estan polarizadas, mientras mas nega-
tivas estén se les denomina hiperpolarizadas (alrededor de
-80-90 mV), a medida a que se acercan al signo positivo en
el potencial de membrana, se despolarizan (onda p del elec-
trocardiograma) para dar inicio al ciclo cardiaco.

El potasio actuia en el potencial de membrana alrededor

de -60mV y es considerado un agente despolarizante.

La Lidocaina actdan en el potencial alrededor de -85 mV (en
un ambiente mas negativo) y la adenosina actta alrededor
de -90 mV ambas son consideradas como agentes hiperpo-
larizantes.

A) Onda del Electrocardiograma, el potasio actia a -60 mV
muy cercano a la onda p del electrocardiograma

B) Potencial de accién tipo meseta el potasio y la lidocaina
actuan bloqueando los canales de sodio, la adenosina actta
alrededor de -90mV cuando la célula esta en el nivel de
reposo.

Las soluciones para proteccion miocardica pueden ser divi-
didas por su composicion (sangre o cristaloide) o de acuerdo
a la temperatura a la que se administre (normotérmica, tem-
plada o fria), adicionalmente también pueden ser clasifica-
das como extracelulares (aquellas en las que los electrolitos
se acercan a los valores normales de los mismos en sangre)
o intracelulares (bajos niveles de sodio y calcio) las cardio-
plejias intracelulares generalmente se refieren a cardioplejias
cristaloides Ej.: Custodiol.

La cardioplejia Del Nido puede ser clasificada como una car-
dioplejia extracelular despolarizante modificada. (1)
Analicemos en primera instancia sus componentes respon-
sables del arresto:

Doénde actua la CPG?

Figura 1
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POTASIO

El potasio es el principal Catién intracelular su valor extra-
celular es de 3.5 mEq/l. Para detener un corazon es necesario
una concentracion entre 20-30 meq/lt de potasio suminis-
trados directo a las arterias coronarias, existen dos vehiculos
en donde puede viajar esta concentracion, sangre o cristaloi-
de o la combinacion de las dos con distintas proporciones:
1:1, 1:4,4:1, 8:1, 20:1 (casos de microplegia) Estas proporcio-
nes refieren el primer digito a la sangre y el segundo digito
al cristaloide.

Si bien es cierto que el potasio en las cardioplejias nos ayuda
a conseguir la linea isoeléctrica que tanto se busca al colo-
car la pinza adrtica, su alto contenido ha sido implicado en
injurias miocardicas, especialmente en el periodo de reper-
fusién. Dobson describe que se conocen por lo menos cinco
mecanismos de dafio al miocardio mediados por el potasio
cuando se utiliza en concentraciones mayores a 10 mEq/l en
arresto cardioplégico. Entre ellos estan: 1) Diferencias anti-
naturales en los voltajes de la membrana y desbalance idnico
durante el arresto. 2) Vasoconstriccion coronaria desencade-
nando mal distribucion de la cardioplejia. 3) Activacion del
endotelio vascular coronario el cual se vuelve permeable pro
inflamatorio y promueve la agregacion plaquetaria 4) Crea-
cién de ambiente pro arritmico y trastornos de la conduc-
cién 5) Mayor incidencia de sindrome de bajo gasto cardiaco
por aturdimiento miocardico, especificamente disfunciéon
izquierda. Estos mecanismos juegan un papel mas significa-
tivo en miocardios adultos con enfermedad coronaria

e isquémicos (2).

El sistema de conduccion del corazén presenta diferencia
de sensibilidad al potasio, siendo el nodo AV mas resistente.
Esto explica porque las cardioplejias de rutina producen una
abolicion rapida de la onda p y una leve persistencia de un
ritmo nodal, que cesa al completarse la concentracion antes
mencionada. Las cardioplejias con potasio también han de-
mostrado efectos indeseables en pacientes con funcién renal
comprometida (3).

LIDOCAINA

Es un antiarritmico clase B1 de uso frecuente. Se clasifica
como un bloqueador de los canales de sodio. El bloqueo de
los canales de sodio aumenta el periodo refractario del mio-
cito cardiaco. Cuando la cardioplejia se da en un ambiente
ideal sin que haya eliminacion, esta accion se prolonga debi-
do a que lalidocaina permanece en concentraciones adecua-
das para afectar continuamente al miocardio, a esto puede
atribuirsele el largo tiempo que toman ciertos corazones en
volver al latir cuando se ha retirado la pinza aértica. La lido-
caina actua en el potencial de membrana alrededor de

-80 mV, en un ambiente mas negativo que el potasio.
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Ademas, el bloqueo del canal de sodio ayuda a contrarrestar
los efectos negativos de una parada despolarizada hipercalé-
mica, al polarizar la membrana de la célula en algtin grado y
la prevencion de la acumulacion de sodio y de calcio dentro
de la célula.

OTROS AGENTES PRESENTES EN LA CARDIOPLEJIA DEL NIDO

Magnesio

Después del potasio, el magnesio es el segundo catién mas
abundante dentro de la célula, es un bloqueador de los ca-
nales de calcio, reduciendo la entrada de calcio a la célula
disminuyendo las demandas metabdlicas y preservando los
metabolitos miocardicos

La funcién miocardica esta intimamente relacionada con la
concentracion intracelular. El flujo normal del calcio en el
miocardio aumenta el calcio intracelular para la contraccion
y disminuye para la relajacion. Este efecto es posible, ya que
cuando se combina un nivel de calcio bajo con el magnesio,
en soluciones cardioplégicas hipotérmicas, se ha demostra-
do que mejora la recuperacion ventricular. Esto es debido a
que el magnesio compite con el calcio bloqueando su entra-
da ala célula y evitando asi una acumulacion excesiva dentro
de la célula mientras se encuentra detenido el corazon.

Buffers de la cardioplejia Del Nido

Bicarbonato de sodio (exdgeno):

En condiciones de anoxia se ha demostrado que se inhibe
la glucolisis anaerdbica y su produccion de ATP por la acu-
mulacién en exceso de iones de hidrogeno. La mezcla de la
cardioplejia Del Nido incorpora bicarbonato de sodio como
una solucidon de amortiguacion para secuestrar iones de hi-
drdgeno en exceso y para ayudar a mantener el pH intrace-
lular.

La anhidrasa carbonica (endogeno):

Las células rojas de la sangre contienen una alta concentra-
cion de la anhidrasa carbonica, una enzima que facilita el
barrido de iones de hidrégeno con bicarbonato para generar
diéxido de carbono y agua. Esta propiedad de las células ro-
jas de la sangre puede ser de hecho su papel mas importan-
te en la cardioplegia, no tanto la oxigenacién que podrian
aportar los globulos rojos, ya que el hematocrito promedio
debido a la proporcion 1:4 es de el 6%

Manitol

El Manitol es una solucion hiperosmolar 1319 mOsm

con propiedades de diuresis osmotica, prevencion del edema
miocardico y barredor de radicales libres, por lo que

su accion tiene doble proposito en la cardioplejia.

Aparte de ser colocado en la cardioplejia, se han descrito



que el anadir 0,5 g/kg de Manitol al 20%, 5 minutos antes
del despinzamiento adrtico en pacientes de cirugia cardiaca
congénita pediatrica disminuye los niveles de oxidoniteico
plasmatico, incrementa el flujo coronario y disminuye

el edema miocardico por tratarse de una solucién
hiperosmolar. (1- 8)

Cardioplejia Del Nido

Preparacion

El agente diluyente de la cardioplejia Del Nido es el Plas-
malyte A de Baxter o cualquier otra solucién como la Multi-
lytos R (Lab Alfa. Rep. Dominicana) que cumpla

con los siguientes componentes:

Por cada 1000 ml:

Cloruro de sodio: 140 mEq

Cloruro de potasio: 5 mEq

Cloruro de magnesio: 3mEq

Cloro: 98 mEq

Acetato: 27 mEq

Gluconato sddico: 23 mEq

Osmolaridad: 280 - 310 mOsmol/l

Ph: 7.4 aprox.

Los aditivos para hacer la formula de cardioplejia Del Nido
son los siguientes:

Manitol al 20%: 16.3 ml

Sulfato de magnesio al 50%: 4 ml

Cloruro de potasio (2 mEq/ml): 13 ml

Lidocaina al 1%: 13 ml

Bicarbonato de sodio 8.4%: 13 ml

Relacién:

El set de cardioplejia debe ser 1:4 (sangre: cristaloide), bien
sea un set con lineas % y 1/8 en el mismo rodillo de la bom-
ba o en rodillos gemelos lineas % con velocidades diferentes
para generar una proporcion 1:4, como se muestra en la figu-
ra 2. Otra forma de hacerlo, como bien se describe en el arti-
culo en relacion a la historia de la cardioplejia Del Nido por
el hospital de nifios de Boston (1), consiste en tomar (al en-
trar en circulacion extracorpdrea) la proporcion de sangre
oxigenada correspondiente a la proporcién 1 (sangre) de la
relacion 1:4 y transferirlo a la bolsa del cristaloide con los
aditivos.

Figura 2

Dosis:

La dosis generalmente es 20 ml/kg de peso, para la dosis

de induccién, limitandose a un 1 Litro para corazones hiper-
troficos, enfermedad arterial coronaria severa, insufiencias
aorticas donde se haya utilizado la anteroplegia por aguja

y no de manera directa por ostium puede administrarse has-
ta 1400 ml. Para cirugias cortas puede administrarse 10 ml/
kg. Nosotros en CEDIMAT Centro Cardiovascular. Rep. Do-
minicana en el Servicio de Cirugia Cardiocascular de Adul-
tos colocamos para pacientes masculinos 1100 ml y para pa-
cientes femeninas 1000 ml administrando la dosis de 1400ml
en casos especiales como lo descrito anteriormente.

Redosis:

La cardioplejia en si fue disefiada para tener una duracién de
180 minutos, hay reportes donde usan monodosis y centros
como el nuestro donde colocan una segunda dosis de 400
ml a los 60 min. Los centros actuales que la usan en adultos
colocan una redosis a los 60 0 90 minutos o no colocan.

Temperatura:

La temperatura debe ser de 4 ° a 12 ° C con un set de car-
dioplejia o en su defecto un set que garantice la tempera-
tura mencionada, se recomienda el uso de solucion helada
alrededor del corazon, teniendo precaucion con el nervio
frénico, recomendamos que la conducta de la perfusion sea
mantenida alrededor de los 34 ° C, ya que un estado normo
térmico en estructuras cercanas como higado, diafragma,
aorta toracica, o condiciones como la disminucion del retor-
no venoso pueden alterar el metabolismo cardiaco creando
efectos indeseados. (7)

Vias de administracion:

Se recomienda que la cardioplejia Del Nido sea administrada
de manera anterdgrada, es importante garantizar que la car-
dioplejia llegue correctamente a su destino, técnicas de re-
troplegia no son recomendadas por la posible movilizacién
de la canula del seno coronario. En la mayoria de los casos
la dosis sera unica, es por ello que es necesario que se garan-
tice su correcta administracion.
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Flujo y presiones de administracion:

El flujo cardioplégico debe ir en consonancia a la presion
diastdlica de entrada del paciente a la sala operatoria, suman-
dose alrededor de 30 mmHg para obtener una referencia de
presion de linea, otra referencia puede ser 110 ml/min/m2
durante 4 minutos aproximadamente, para cardioplejias de
baja viscosidad. (12)

Bloqueo de la entrada de calcio

Se ha demostrado que las estrategias que limitan la entra-
da de Ca intracelular, mejoran la recuperacion de la funcién
ventricular tras los periodos de isquemia. De hecho dichas
alteraciones en la homeostasis del Ca podrian ser la causa
de un déficit de proteccién miocardica de las cardioplejias
tradicionales, reflejandose en corazones aturdidos, hiper-
contractiles e incluso el temido corazén de piedra.

La composicion de la cardioplejia Del Nido posee menor
proporcion de sangre lo que marca una reduccién impor-
tante del aporte de calcio y que potencialmente atenua la
entrada del mismo en el reticulo sarcoplasmico. Al ser 1:4
provee 75% menos calcio que las cardioplejias 4:1, ademas
aporta menor viscosidad, lo que facilita la penetracion en la
microcirculacién del miocardio. Del Nido posee mayor con-
centracion de K que la hematica estandar, por lo que podria
conseguir periodos mayores de despolarizacion de la mem-
brana, logrando una mayor inhibicién del potencial de ac-
cion. La lidocaina como agente hiperpolarizante bloquea los
canales de Na+ previniendo secundariamente la entrada del
calcio al citosol, es importante no suprimir por completo el
calcio para no exponer al corazon a la paradoja del calcio
al desclampeaje de la aorta. La cardioplejia Del Nido posee
unicamente el calcio que le brinda la porcién de sangre, sien-
do este considerado como trazas.

Costos

El costo estimado de la preparacion de la Cardioplejia Del
Nido es aproximadamente. 7.39 euros por una unidad de
1000 ml, lo que quiere decir que una bolsa y sus aditivos no
deberia sobrepasar de los $10 en paises en donde se realiza la
mezcla por el perfusionista (5).

Tiempo de recuperacion espontanea del ritmo

La cardioplejia Del Nido presenta un mayor tiempo de re-
cuperacion del primer latido tras el despinzamiento adrtico
(aproximadamente el doble), que cardioplejias convencio-
nales (5), tardandose a veces hasta 6 minutos como fue ob-
servado en nuestra serie, lo que coincidié en ocasiones con
pacientes a los cuales se les administr6 segundas dosis. Este
fendmeno podria ser atribuido al efecto residual de la lido-
caina. Existe la posibilidad de que un periodo de inactividad
eléctrica y mecanica durante la reperfusion temprana, des-
empefie un papel similar al ya conocido con la administra-
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cién de cardioplejia caliente de reperfusion o hot shot (12).
La reperfusion caliente genera un periodo de asistolia tras el
despinzamiento adrtico, durante el cual la energia producida
por el miocito se destina preferentemente al proceso repara-
dor celular, més que a la actividad mecanica, ademas de lavar
el exceso de lactato producido durante la parada cardiaca y
reducir las demandas inmediatas de oxigeno del miocito. Un
periodo de inactividad mas prolongado durante la reperfu-
sién, podria contribuir a la normalizaciéon de la concentra-
cién de iones intracelulares antes del restablecimiento de la
actividad mecanica, previniendo la hipercontractilidad se-
cundaria al exceso de Ca citosolico y por tanto limitando el
dano celular. (9)

Tiempo al primer latido. Tomado de la tesis: Protecting

The Aged Heart During Cardiac Surgery: Use of Del Nido
cardioplejia provides superior functional recovery in isola-
ted hearts (Dalhousie University Halifax, Nova Scotia Au-
gust 2013)
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A CONTINUACION SE PRESENTA LA EXPERIENCIA EN EL SERVICIO
OE CCV ADULTOS DE CEDIMAT REPUBLICA DOMINICANA.

Métodos:

Estudio observacional y retrospectivo que engloba 300 pa-
cientes adultos (18 -84 anos) desde Enero del 2015 a Enero
del 2017. La utilizacién de dicha cardioplejia fue eleccion
del cirujano Jefe del Servicio de Cirugia Cardiovascular. La
preparacion fue realizada con la féormula Del Nido por el
perfusionista titular del caso, preparada el mismo dia.

Se administré por set de cardioplejia Myotherm Medtronico
CP50 Terumo con proporcién 1:4 en rodillos gemelos

Proporcién 1 partte de sangre y 4 de cristaloide

Solucién Multilitos R.1000ml Lab. ALFA. Rep. Dominicana

Figura 5

A una velocidad de 250 ml/min de manera anterégrada por
canula de anteroplegia DLP aortic root with vent Medtronic
o bajo visidn directa por ambos ostiums coronarios por ca-
nulas DLP ostial basket tip maleable Medtronic. Cantidades
de 1000 ml para pacientes femeninas y 1100 ml para pacien-
tes masculinos,con excepcion de pacientes con corazones
hipertréficos, donde fue administrado 1400 ml. En ninguno
de los casos fue utilizada la retroplegia. La segunda dosis fue
administrada a los 60 minutos. Las presiones manejadas os-
cilaron entre 120- 135 mmHg.

Se registraron parametros demograficos y tipo de procedi-
miento, supervivencia a los 30 dias de posoperatorio.

En cuanto a los parametros de perfusion se registraron:
superficie corporal, tiempo de circulaciéon extracorporea,
tiempo de pinzamiento aértico, tiempo en lograr la asistolia,
tiempo en recuperar el ritmo regular, el porcentaje de pa-
cientes donde fue necesario desfibrilar, temperatura minima
venosa del paciente, dosis de cardioplejia, potasio poscardio-
plejia, glicemia transoperatoria, hematocrito posadministra-
cién de cardioplejia, Fraccion de eyeccion pre-CEC por eco
transesofagico quirurgico, Fraccién de eyeccion pos-CEC
por eco transesofagico, cantidad de inotrdpicos a la salida
de quirofano, reoperaciones y cirugias con paro circulatorio
total y perfusion cerebral anterdgrada selectiva.
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RESULTADOS

Los resultados se presentan en la Tabla 1.
N° =300 de pacientes Enero 2015 - Enero 2017

VARIABLE MIN- MAX MEDIANA TOTAL
Peso 43-110 76 Kg

Edad 18- 84 66 afios

S.C 1.5-2.19 1.89 m?

Tiempo CEC. 52-246 170 min

Tiempo Pinza Ao. 42-211 81 min

Tiempo en lograr 15 - 45 37

asistolia en segundos

1 Dosis. 1-1 1 169 pacientes
Redosis. 2-3 2 131 pacientes
Reactivacion actividad 0%
Eléctrica.

HCT post DLN 16-30 27%

K* Post DLN 3.6-5.0 4.6 mEq/l

% Desfibrilacion Post o%

retiro clamp Ao.

Recuperacion 5- 540 152"

espontanea del ritmo

enseg.

F.E. eco transesof Pre | 20-60 52%

DLN.

F.E. ecotransesof Post | 20-60 52%

DLN.

Cantidad Inotrépicos | 1-3 1 1 Inotrépico
salida de quirdfano.

Balon de o o o%
Contrapulsacion Intra

aortico post DLN.

Tiempo de 5-36 14 hrs 14 hrs
extubacion.

Temp. minima 18C-34C 34 C 34C
venosa.

PCTy perf. Cerebral 11 Pacientes
REDO. 10 Pacientes
Glucosa 110-197 140 140 g/dI
transoperatoria.

Mortalidad a los 30 10 3,6 %

dias %

DLN: Del Nido, EE: fraccién de ayeccién, PCT: paro circulatorio total, REDO:
reoperacion (abreviacion en inglés)

Tabla 2
Tipos de procedimientos quirurgicos.
Tipo de Procedimiento numero total de casos
Coronario 140
Mixoma Auricula izquierda 9
CIA 8
cav 3
Doble Valvular 10
Vélvula aortica o Mitral 67
Plastia Tricuspidea 2
Plastia Mitral 16
Cirugia de Davis 6
Bentall 19
Aorta ascendente y hemiarco (Disecciones | 13
Adrticas)
Mini Root (Mini raiz adrtica) 7
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La serie de 300 pacientes present6 una sobrevida de 96%, la
asistolia fue lograda en un promedio de menos de 1 minuto,
las redosis, fueron a los 60 minutos, pero en algunos casos en
los cuales el procedimiento estaba llegando a su final no fue
considerada la redosis, en ninguno de los casos hubo activi-
dad eléctrica entre dosis o retiro del pinzamiento, no hubo
alteracion de la fraccion de eyeccion pre-DLN y pos-DLN, el
promedio del uso de inotrépicos fue de 1, en especifico Do-
butamina. Desde el punto de vista de hemodiluciéon el Hema-
tocrito pos-DLN se mantuvo en cifras dptimas teniendo en
cuenta que se utilizo hemoconcentrador en todos los casos.
A pesar de ser una cardioplejia con cantidades de potasio
mayores a las de otras féormulas, el K+ pos-DLN no mostrd
elevacion significativa, aun en pacientes con cifras de crea-
tinina por encima de 1.5 mg/dl. El promedio de la glicemia
transoperatoria se mantuvo dentro de los limites normales.
En ningun caso fue necesaria la desfibrilacion y el promedio
de recuperacion espontanea del ritmo fue de 2 minutos y 5
segundos, no fue necesario colocar el marcapasos sin estar el
ritmo presente, se espero hasta el latido para su colocacion,
en ciertos casos de bradicardia se colocd el marcapaso y al
cabo de un corto tiempo la frecuencia cardiaca fue normali-
zada dejando el marcapaso a demanda, 2 pacientes presen-
taron un bloqueo ariculo ventricular (AV) transitorio en los
cuales se coloco el marcapaso, pero dichos pacientes fueron
excluidos de este estudio. No hubo necesidad de trans y po-
soperatorio de colocaciéon de balén de contrapulsacion intra
adrtico en ninguno de los casos, pero 4 de los pacientes in-
gresaron a sala operatoria con un balén de contrapulsacion,
el tiempo de extubacion en UCI fue de 14 horas y la morta-
lidad a los 30 dias, para esta serie de pacientes fue de 3.6%.

CEDIMAT. Centro Cardiovascular. Santo Domingo Reptblica Dominicana.

Figura 6

LIMITACIONES

El estudio comprende una sola serie sin grupo control, no
fueron medidas enzimas cardiacas, aunque la FDA ha elimi-
nado la Troponina I como marcador evaluador de los dife-
rentes métodos de cardioplejias. (6)



RECOMENDACIONES

La cardioplejia Del Nido ha sido ampliamente estudiada

y comparada en la poblaciéon pediatrica. Como bien men-
ciona el Dr. Richard Jonas (7), antes de que se establezca en
la poblaciéon adulta, como método de eleccion por sus bon-
dades evidentes, entre otras, el acortamiento de tiempos
quirurgicos. Es recomendable que se elaboren estudios am-
plios randomizados, donde se mida el indice cardiaco/gasto
cardiaco en diferentes horas posoperatorias y por patologias
como se ha hecho en pediatria en el posoperatorio de dife-
rentes cardiopatias corregidas, ya que la mayoria de los es-
tudios miden pardmetros indirectos de funcién ventricular.
Se recomienda también que la cardioplejia Del Nido sea
igual a la descrita en las técnicas provenientes de la original
formula del Hospital de nifios de Boston, y que aquellas en
las que se altere la concentracidn, la relacion de la propor-
cion o la temperatura no deben llevar el mismo nombre que
la cardioplejia Del Nido.

En cardioplejias monodosis que utilicen frio, es importante
tener en cuenta que la temperatura miocardica podria estar
afectada por las pérdidas/ganancias insensibles a causa de
exposicion a luces de la sala operatoria, frontoluz y mantas
térmicas. Asi como también el drenaje inadecuado por la cé-
nula venosa, especificamente en casos de revascularizacion
miocardica en donde se cambia de posicion el corazon para
la realizacion de las diferentes anastomosis distales, pudien-
do aumentar la temperatura miocardica. Y por ultimo, no
olvidar que la lidocaina en la cardioplejia del Nido puede
mantener un silencio eléctrico, quizas proporcionando al
equipo quirurgico una sensacion falsa de seguridad en cuan-
to al nivel del metabolismo miocardico.

GONCLUSIONES

La cardioplejia Del Nido si bien fue creada para corazones
inmaduros, esta dando resultados en la poblacion adulta.
Ofrece una menor viscosidad que las convencionales 4:1 por
lo que pudiera pensarse tiene mejor alcance en la microvas-
culatura coronaria, posee una menor cantidad de calcio, lo
que potencialmente se traduce como una reduccién en la
concentracion de Ca en el reticulo sarcoplasmico y un pe-
riodo mas prolongado de despolarizaciéon por poseer mayor
cantidad de potasio y por contener lidocaina como agente
hiperpolarizante. Ciertamente se pueden acortar los tiempos
de pinzamiento adrtico y es de gran utilidad en cirugias de
abordaje minimamente invasivo, debido a la no interrupcién
del procedimiento para administracion de dosis subsiguien-
tes de manera constante.

El 90% del consumo miocardico energético se destina a la
actividad electromecanica, 2/3 de esta energia se consume
en la contraccion y 1/3 en la relajacion. El 10% restante del
gasto energético se utiliza para procesos basicos de la célulay
metabolismo propio para mantener su homeostasis.

De esto se deduce que el factor mas relevante en la protec-
cién miocardica es la abolicion de la actividad electromeca-
nica. La cardioplejia Del Nido posee un bajo aporte caldrico
ofreciendo un total de 21 kcal.

El futuro en proteccién miocardica estara enfocado proba-
blemente en el fin de la era del potasio, en adicion de otros
buffers diferentes al bicarbonato de sodio quien disminuye
sus propiedades amortiguadoras a bajas temperaturas y en
el 10% restante de esta ecuacion, que es el responsable de
aquellos efectos aislados indeseados, que persisten entre
método y método de proteccion miocardica y que se refle-
jan sin explicacién en corazones disfuncionantes post re-
perfusion con una correccién quirdrgica adecuada.
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QUIZENBOMBA

REFRESCA TUS CONOCIMIENTOS

1. La vena Azygos puede servir como: 7. Presiones normales:

a) Un puente para enfermedad coronaria. (circule una opcién de cada respuesta)

b) Un puente o bypass de la Vena cava Inferior (VCI). a) AD, VD, AP, AL, VI, AORTA = 3-5.

¢) Unssitio de canulacién. b) AD, VD, AP, Al, VI, AORTA = 110/80.
¢) AD, VD, AP, Al, VI, AORTA =5-6.

2. ; Cudl es la forma normal de un eritrocito?: d) AD, VD, AP, AL, VI, AORTA =25/10.

a) Bicdncavo anucleado. e) AD, VD, AP, AL, VI, AORTA = 25/1.

b) Convexo con nucleo. f) AD, VD, AP, Al, VI, AORTA =110/1-5.

¢) Plano anucleado.
8. Una derivacion de Blalock-Tausing es:

3. Qué porcion del corazén no es protegido por la retro- a) Un shunt de la subclavia a la arteria pulmonar.
plegia?: b) Un shunt de la carétida a la arteria pulmonar.
a) El Apex. ¢) Un shunt de la arteria aorta a la arteria pulmonar.
b) El lado derecho.
¢) La cara inferior. 9. 5 Qué refleja la SvO22:
a) Metabolismo de oxigenacion tisular.
4. ; Qué tipo de sangre es el receptor universal?: b) Oxigenaci6n arterial.
a) O. ¢) Saturacién intracardiaca.
b) O+.
c) AB+. 10. ; Qué determina que la circulacion coronaria sea domi-
d) AB. : nancia derecha o i
: ' - a)la arteri se origine la arteria
5. ; Cuanto es la osmolaridad normal (osmolar\igiad plasma- _posterodesce ‘
: tica)?: & - " (4 determina Iz
© ., 2)230mOsm. ) o< 4 Lavarteri minancia.
~.b) 300 mOsm. = ¢ :
€)*510 mOsm. o ©
AN d) 125 r\rigs - ©
o ) -
. <
6. Las-coronarias se erfu&iisn en:
a) Diastole.
Sistole.
oE
>
(
: ) ® >
Respuestas: 1) a; 2) a; 3) b; 4) ¢; 5) b; 5 7) a) AD, b) AORTA, c) A’I}d) AP, e) VD f) VI‘( S&a) 9) a; 10) a. ©

(=)
/ > ©
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NORMAS
DEPUBLICACION

a revista latinoamericana de perfusion “En Bomba” sigue

la normativa de Vancouver y se adaptara en la medida de
las posibilidades a las resoluciones del Comité Internacional
de Editores de Revistas Médicas. Los manuscritos seran re-
visados por 2 miembros del comité cientifico de la revista.

El autor recibira un recibo de recepcion del material, y una
comunicacion en un periodo de 15 -20 dias con la aceptacion
y fecha de la publicacion. Si el comité considera necesario
ajustar el trabajo a las normas de publicacion, el autor recibi-
ra una notificacién con las sugerencias del comité.

Formato:

Envio: Via digital enviarlo a secretaria@perfusionlatinoame-
ricana.com

Letra: Arial, tamafio entre 10 -12, interlineado entre 1,5 - 2,
se recomienda evitar el uso indiscriminado de negrita

y cursiva.

Numero de paginas: Maximo 6 con excepcion a los trabajos
de investigacion que podran ser hasta 15 paginas, las paginas
deberdn estar enumeradas en la parte inferior media.

En la primera pagina figurara: Titulo del trabajo en negri-
tas. Nombre y dos apellidos de los autores con el prefijo o el
sufijo de sus calificaciones. Abajo de los nombres colocar el
centro de trabajo y sus ultimos dos rangos académicos con
leyenda de 1, 2. Si el trabajo fue realizado por personas que
laboran en diferentes centros de trabajo, colocarle una leyen-
da al otro centro de trabajo que no se comparte con el autor
principal, ej: *, colocar el email del autor principal.

Luego ira un resumen no superior a 250 palabras, en inglés y
en espaifiol. Si el autor necesita asesoria para la traduccion al
ingles del resumen, remitirlo al comité cientifico de la revista
identificandolo en la hoja de envio. (aplica para presentacion
de caso clinico, trabajo de investigacion y opinidn cientifica).

La columna del intensivista corresponde a temas relaciona-
dos a la perfusion, que repercuten significativamente en el
manejo postoperatorio de los pacientes sometidos a circula-
cion extracorpérea o ECMO. Esta sera una columna fija por
un periodo de 3 anos.

Reportes de casos clinicos. Si se hace referencia al tipo de
material utilizado, es necesario colocar el nombre comercial
del mismo. Ej: canula arterial #22 Fr curva Ez Glide Edwards,
del mismo modo a equipos.

Ej: Bomba centrifuga Delphin Sarns.

Si el trabajo es de Investigacion debe presentarse con la si-
guiente estructura: Introduccion, material y métodos, resul-
tados, discusion y conclusion.

Notas/Opinion clinica con extension maxima de 4 hojas y un
numero no mayor a 10 citas bibliograficas.

Las abreviaturas figuraran siempre de forma inmediata a la
palabra o frase que se refieran por primera vez. Se evitara su
uso en el titulo del manuscrito.

Tablas y figuras. Cualquier tipo de graficos, dibujos o fotos se
denominaran figuras. Deberan estar denominadas segun el
orden de aparicion en el texto. Nimeros romanos las tablas y
arabigos las figuras o fotos con su respectivo titulo.

Fotografias: Se retocaran para que no se puedan identificar
los rostros de los pacientes, si el autor desea que se publique
la foto del o los pacientes debera enviar llenado y firmado el
formulario de autorizacién de publicacién de imagenes de
pacientes o menores de edad, que le suministrard la revista.
De lo contrario, el comité de edicidon procedera a retocar la
foto para difuminar el rostro.

Bibliografia y recomendaciones, resefiar inicamente las citas
bibliograficas necesarias y relevantes mediante nimeros ara-
bigos en formato de superindice, sin paréntesis.

A modo de referencia ampliada se puede consultar el si-
guiente link donde se encuentran las normas Vancouver:
https://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html.
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