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En el momento de ser admitido como
miembro de la profesión médica: 

Prometo solemnemente consagrar mi vida
al servicio de la humanidad.

Otorgar a mis maestros el respeto y gratitud que merecen. 
Ejercer mi profesión a conciencia y dignamente.

Velar ante todo por la salud de mi paciente.
Guardar y respetar los secretos confiados a mí.
incluso después del fallecimiento del paciente, 
Mantener, por todos los medios a mi alcance.

el honor y las nobles tradiciones de la profesión médica. 
Considerar como hermanos y hermanas a mis colegas, 

No permitiré que consideraciones de edad,
enfermedad o incapacidad, credo, origen étnico,

sexo, nacionalidad, afiliación política,
raza, orientación sexual, clase social

o cualquier otro factor se interpongan
entre mis deberes y mi paciente. 

Velar con el máximo respeto por la vida humana. 
No emplear mis conocimientos médicos

para violar los derechos humanos 
y las libertades ciudadanas, incluso bajo amenaza. 

Hago estas promesas solemne
y libremente, bajo mi 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 así lo asumimos los perfusionistas, con la 

preocupación y responsabilidad que ello representa. Así como el corazón 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 parámetros fisiológicos óptimos que minimicen esta agresión. 
Allí, detrás de la máquina que sustituye al corazón y los pulmones, estamos 
siempre. Muchas veces nos encontramos en el anonimato, entre la comunica-
ción 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 corazón reparado: “Fuera de Bomba”.

Saber qué  y cómo hacer lo indicado en cualquier situación que se nos presen-
te, nos obliga cada día a estudiar, a actualizarnos, a investigar, a compartir ex-
periencias y a cumplir protocolos, para mantener los más elevados estándares 
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 profesión. Nuestra revista será 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.

¡Bienvenidos!
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NUESTRO 2016
LLENO DE MOVIMIENTO

MARZO

ABRIL

MAYO

jULIO

AGOSTO

SEPTIEMBRE

OCTUBRE

NOVIEMBRE

DICIEMBRE

- Registramos
la incorporación

de ALAP

- Summit de Actualización en 
Perfusión en Panama

- Formalizamos
nuestra página web

- Asistimos al congreso de
la Asociación Española de 

Perfusionistas en Madrid

Simposio de Actualización 
ALAP Región Cono Sur

en Buenos Aires

- Congreso del Consejo
Latinoamericano

de Perfusión
en Campinas, Brasil

- Simposio de Actualización
en Perfusión Fundación
Cardioinfantil Bogotá,
Colombia Región Andina

- Primera reunión de
ALAP Venezuela

- Asistimos al Congreso de la 
Sociedad Mexicana
de Perfusión Extracorpórea
y Asistencia Circulatoria
en Monterrey, México
- ELSO Cancún

- ELSO Cancún 
- Reunión ALAP
República Dominicana

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

e información, en compañía de perfusionistas de toda Latinoamérica. 
Con el fin de promover y difundir nuestra misión. 
A su vez, realizamos cambios y movimientos internos para el positivo 
desarrollo de nuestra asociación.

enterate



CIRUGIA DE ROSS
POR ENDOCARDITIS BACTERIANA DE VáLVULA AóRTICA
EN RECIéN NACIDO PREMATURO DE 1500 G. DE PESO

casos

Se reporta el caso de un recién nacido de 1891 g. de peso y 37 semanas de gestación, quien fue sometido a cirugía de Ross
de emergencia por presentar endocarditis bacteriana de vávula aórtica, severo deterioro de la función ventricular,
necesidad de asistencia respiratoria mecánica (ARM) y soporte farmacológico. Se optó por esta técnica quirúrgica

como cirugía de salvataje, frente al grave estado del paciente, estudiándose la evolución al año de intervenido.

El paciente nace con bajo peso para edad gestacional, con 
antecedentes de Hipertensión arterial materna.
Recibió alimentación parenteral por cuadro intestinal.
Un ecocardiograma realizado al 4to día de nacido evidencia 
válvula aórtica bicúspide. Función ventricular normal.
Presentó hipertermia 38º a los 11 días de nacido.
Los hemocultivos mostraron desarrollo de Estafilococo
Aureus meticilino sensible. Se trata con Vancomicina
y Amikacina. 
El ecocardiograma a los 15 días de vida, evidencia vegeta-
ción sobre válvula aórtica de 4 x 3 mm. Función ventricular 
izquierda conservada.

MATERIALES Y MÉTODOS

PERF. Analía Centurión
BUENOS AIRES, ARGENTINA

Perfusionista de planta
Hospital de niños Dr. Ricardo Gutierrez.

Hospital Dr. Alejandro Posadas. 

Día 20 de vida, persiste con bacteriemias y se muestra
hipertérmico.
Día 22, a pesar de resultar hemocultivos negativos, se obser-
va crecimiento de la masa en válvula aórtica, con insuficien-
cia aórtica leve a moderada y función ventricular izquierda 
aún conservada.
Evoluciona desfavorablemente con insuficiencia cardíaca,
dilatación de cavidades izquierdas y necesidad de ARM
e inotrópicos.
Se indica cirugía de emergencia a los 30 días de vida, con un 
peso de 1500 g. ante la persistencia de insuficiencia cardíaca 
refractaria a tratamiento médico. Evidencia de gran destruc-
ción de válvula aórtica debido a la endocarditis. 
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CONCLUSIONES
Se realizó Cirugía de Ross con homoinjerto de 6 mm en po-
sición pulmonar y autoinjerto pulmonar en posición aórtica. 
Se reimplantaron ambos ostiums coronarios. 
Circulación extracorpórea (CEC): Cebado: Se purga prime-
ro todo el circuito con solución fisiológica, se retira todo el 
volúmen y se ceba con solución polielectrolítica 25 ml,  100 
ml de  concentrado globular (fresca, irradiada) 25 ml de al-
bumina y heparina 3 mg/k.  Se utilizó una bomba de rodillo 
stockert con un oxigenador Maquet neonatal, líneas arterio-
venosas 3/16 x1/4, un hemofiltro neonatal BC 20 plus ma-
nejado a una temperatura de 28º C. Se utiliza cánula de 6 Fr 
para Aorta y 14 Fr como única cava venosa. El  flujo durante 
el procedimiento fue de 150 cc/kg, se realizó ultrafiltración 
convencional. Monitoreo de laboratorio cada 15 minutos. 
Protección miocárdica con solución HTK de Bretschneider, 
Custoplex 30 ml/kg. Tiempo de pinzamiento aórtico: 119 
min. Tiempo de CEC total: 151 min Salida de CEC con levo-
simendán, milrinona y adrenalina, lográndose una adecuada 
hemodinamia.
El paciente estuvo 5 días en ARM y 14 en UTI, otorgándose-
le el alta a los 25 días de la cirugía y con un peso de 2330 g. 
Ecocardiograma al egreso: La función ventricular izquierda 
se mostró con un deterioro leve, insuficiencia aórtica trivial, 
insuficiencia pulmonar leve a moderada con un gradiente de 
30 mmHg. 
A 90 días de la cirugía, obtuvo un peso de 3500 g, función 
ventricular izquierda normal, válvula aórtica competente sin 
gradiente y homoinjerto pulmonar con disfunción 
moderada. 
Al año de operado, el paciente se encuentra asintomático con 
función normal del autoinjerto, crecimiento y desarrollo.
Se realizó angioplastia con balón para dilatación del homoin-
jerto con éxito.

El éxito del procedimiento en esta cirugía de emergencia de-
muestra la factibilidad de la misma, y la posibilidad de acom-
pañar el crecimiento del paciente es la gran ventaja
de ésta técnica.

1. Ruiz, Manuel. Sustitución valvular aortica con autoin-
jerto pulmonar de Tecnica de Ross. Hospital Universita-
rio Reina Sofia. Córdova, España.

RESULTADOS

En 1982, el Dr. Donald Ross describe la técnica de implan-
tación de homoinjertos y autoinjertos, conservando la geo-
metría de las válvulas. La indicación principal del autoinjer-
to pulmonar, fue el tratamiento de la enfermedad valvular 
aórtica, no susceptible de reparación en aquellos pacientes 
jóvenes con espezanza de vida igual o mayor a los 20 años, 
pacientes jóvenes portadores de una prótesis mecánica o bio-
lógica disfuncionante, e incluso aquellos que fueron someti-
dos a cirugía de raíz aórtica, también pueden ser candidatos; 
igualmente mujeres en edad reproductiva, adultos atletas 
o con práctica deportiva habitual y recientemente también 
aquellos enfermos afectados de endocardítis infecciosa, limi-
tada a la válvula aórtica nativa o protésica.
La técnica quirúrgica consiste en retirar la válvula pulmonar 
del paciente, colocándola en posición aórtica. Una vez ha-
biendo eliminado la válvula aórtica nativa, reimplantar los 
ostiums coronarios y luego colocar un homoinjerto en posi-
ción pulmonar. (1)
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artículo de	
revision

La circulación extracorpórea (CEC) es empleada en
la cirugía cardiovascular para mantener la perfusión 
sistémica y la oxigenación durante la reparación. El 

periodo de hipoperfusión que acompaña a la cirugía cardia-
ca y el uso de hipotermia reducen la actividad metabólica, 
generando efectos adversos en la recuperación metabólica 
y funcional del corazón, como resultado de la reducción en 
la respiración mitocondrial, disminuyendo la producción de 
fosfatos de alta energía. Este periodo se acompaña de me-
tabolismo anaeróbico que lleva a la aparición de acidosis e 
incremento de los niveles de lactato. (1,2) 
La acidosis metabólica es común después circulación ex-
tracorpórea, revistiendo de mayor severidad tras el arresto 
circulatorio en hipotermia profunda. Es bien conocido que 
la acidosis metabólica severa puede ocasionar depresión 
miocárdica, hipotensión, disminución del efecto de las ca-
tecolaminas, comprometiendo así la salida de la circulación 
extracorpórea, y posteriormente la evolución en la unidad de 
cuidados intensivos; por lo que se ha generalizado el uso de 
bicarbonato de sodio para corregir dichas alteraciones meta-
bólicas en el periodo transoperatorio (3).

DRA. CARISA NIEVES RAVORD
SANTO DOMINGO, REPÚBLICA DOMINICANA

Especialista en Puericultura y Pediatría, 
Neonatología y  Medicina Crítica

Pediátrica. Coordinador Unidad Cuidado
Intensivo Cardiovascular Pediátrico

en Centro Cardiovascular del Centro 
de Diagnóstico y Medicina Avanzada

y de Conferencias Médicas y Telemedicina
(CCV-CEDIMAT)

Departamento de Cardiología Pediátrica

COLUMNA DEL INTENSIVISTA
TERAPIA CON BICARBONATO DE SODIO EN ACIDOSIS METABÓLICA DESENCADENADA 
POR CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA

Sin embargo, existe evidencia limitada que soporte protoco-
los de manejo clínico específico para guiar el uso de bicarbo-
nato en el tratamiento de la acidosis metabólica post cirugía 
cardiaca. Debido a esta razón, la administración de bicarbo-
nato varía según prácticas individuales., encontrando varia-
bilidad en las dosis y con resultados diversos (4).
Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencio-
nados, la presente revisión tiene como objetivo estudiar la 
terapia con bicarbonato de sodio en la acidosis metabólica 
tras circulación extracorpórea, sus indicaciones, contraindi-
caciones y efectos secundarios, como una herramienta para 
valorar esta estrategia terapéutica durante y posterior a la
cirugía cardiovascular.  
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La posibilidad de detener la bomba cardíaca y mantener la 
circulación y la oxigenación periféricas al margen del cora-
zón, mediante una bomba con un sistema de oxigenación 
extracorpóreo, abrió el camino de la cirugía cardiaca moder-
na (5). El paso de la sangre a través de circuito extracorpó-
reo, la hemólisis y el pinzamiento aórtico, desencadenan la 
aparición del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS), que es responsable del compromiso orgánico ob-
servado tras la circulación extracorpórea. Los eventos antes 
mencionados, conducen a la liberación de mediadores pro-
inflamatorios tales como factor XII, cinina- calicreína, factor 
fibrinolítico, sistema de complemento, activación de neu-
trófilos y células endoteliales, liberación 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 simultánea el pinzamiento de la aorta distalmen-
te a las coronarias, con el objeto de liberar de sangre el lecho 
quirúrgico y llevar a cabo la reparación, ofrece un periodo 
de tiempo ausente de flujo que determina la aparición de is-
quemia tisular.
La injuria por isquemia, entendida esta última como un su-
plemento inadecuado de energía para cubrir las demandas; 
puede ocurrir en el ambiente quirúrgico en tres tiempos du-
rante la cirugía: pre-CEC, durante la cardioplejia y en la fase 
de reperfusión. No sólo existe un déficit de oxígeno, sustratos 
y energía, si no que el tejido es incapaz de extraer metaboli-
tos tóxicos como lactato, dióxido de carbono e hidrogenio-
nes (7,8).

Una vez finalizados el pinzamiento aórtico y la circulación 
extracorpórea, restablecida la circulación normal, se produ-
ce el fenómeno de reperfusión  caracterizado por  la rein-
troducción de calcio y oxígeno, favoreciendo este último la 
generación de radicales libres, la disfunción mitocondrial, la 
infiltración de diversas células inflamatorias y la generación 
de múltiples factores humorales mediadores de la inflama-
ción, así como la producción de diversos productos  resul-
tantes de las alteraciones en el metabolismo de la glucosa y 
de los ácidos grasos (9).

El daño por reperfusión es caracterizado por la incapacidad 
del corazón para utilizar normalmente el oxígeno, debido al 
suministro reducido de oxígeno mitocondrial causado ya sea, 
por el deterioro funcional del metabolismo oxidativo o por 
daño estructural. La reperfusión está asociada con arritmias 
y éstas también han estado relacionadas con la formación de 
radicales libres y con el flujo anormal de calcio. Es bien sa-
bido además, que los neutrófilos juegan un papel importante 

Fenómeno de Isquemia-reperfusión
en cirugía cardiovascular

en la respuesta inflamatoria durante la isquemia miocárdica 
y reperfusión. La glucólisis anaeróbica causa acumulación de 
productos metabólicos y da como resultado  acidosis tisular, 
incremento en la concentración de iones hidrógeno y ácido 
láctico (9).
La disfunción mitocondrial juega un rol crucial en la patogé-
nesis de la injuria por isquemia-reperfusión. 
Una vez superado el periodo de isquemia y ante el estímulo 
de la reperfusión de los tejidos, se generan poros proteicos 
en la membrana mitocondrial, que favorecen la inflama-
ción mitocondrial, inducen un dramático 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 fosforilación oxidativa durante la isquemia, 
el cardiomiocito necesita obtener ATP a través de la glicó-
lisis anaerobia. Esto lleva a que se incremente incrementen 
los niveles de lactato y se produce acidificación 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/hidrogenión (INH).  El so-
dio acumulado es intercambiado a su vez por calcio a través 
del intercambiador sodio-calcio (INC).  La excesiva acumu-
lación de calcio en la matriz mitocondrial, puede desenca-
denar la respuesta del poro de transición de permeabilidad 
mitocondrial (PTPm). El daño mitocondrial durante la is-
quemia, evita que la mitocondria  transfiera eficientemente 
electrones, con lo cual se incrementa la producción de ra-
dicales libres de oxígeno (RLO). Estos últimos pueden inte-
ractuar con una serie de proteínas mitocondriales dañadas, 
incluyendo los componentes de la cadena de transferencia de 
electrones y causar perioxidación lipídica (11).  

El PTPm, es un canal largo, no específico, 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 concentración de calcio, a el pH, a 
los cambios de voltaje en la membrana mitocondrial, y a los 
nucleótidos de adenina (12). La acidosis y  los nucleótidos 
de adenina inhiben el poro, mientras que incremento de la 
concentración de calcio y los radicales libres de oxígeno 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 rápida elevación del calcio 
mitocondrial, además de la generación de RLO; se produ-
ce rápidamente la apertura del poro durante la reperfusión 
(11,12).

Bajo la luz de estos hallazgos y considerando clave el papel 
de la mitocondria durante la reperfusión, se ha considerado, 
que la inhibición del poro de permeabilidad transmembrana 
representa un mecanismo poderoso, a través del cual el cora-
zón puede ser protegido contra la injuria por isquemia reper-
fusión. Por lo que sería beneficioso mantener un ambiente 
acidótico, al menos al  inicio de la reperfusión (12). 
 
Otro de los órganos que puede verse severamente afectado 
posterior a la exposición a la circulación extracorpórea es el 
riñón. La injuria renal asociada a la cirugía cardiaca repre-
senta una complicación frecuente y severa, de origen multi-
factorial, incluyendo la injuria por isquemia reperfusión, la 
inflamación. La inestabilidad hemodinámica perioperatoria, 
el deterioro del flujo sanguíneo renal, los radicales  libres 

de oxígeno, el estrés oxidativo, la anemia real o dilucional, 
incremento del número de transfusiones, la producción  de  
hemoglobina libre secundaria a hemólisis y la formación de 
microtrombos (10 y 16). 

En condiciones fisiológicas, el riñón recibe aproximadamen-
te el 20%  del gasto cardiaco, requiriendo un aporte adecua-
do de oxígeno para mantener la función. Durante periodos 
de isquemia es incapaz de sobrevivir sin algún grado de le-
sión (17). La tensión dentro de la médula es baja y cualquier 
alteración en el flujo sanguíneo relacionada con disminución 
de la presión arterial o del hematocrito, puede afectarlo. La 
corteza renal es muy sensible a la injuria durante la fase de 
recalentamiento del procedimiento quirúrgico, debido a la 
presencia de hipoperfusión, durante este periodo el descenso 
de la presión arterial puede llevar a la reducción de la tasa de 
filtración glomerular. (16)  

La  respuesta inflamatoria sistémica  como resultado del 
contacto directo de las células sanguíneas con la superficie 
artificial del circuito extracorpóreo, altera el flujo sanguíneo 
regional y el tono vasomotor de los riñones, contribuyendo a 
la lesión renal  (11).
   
La hemolisis durante CEC es un mecanismo nefrotóxico bien 
reconocido. Dicha condición se produce por: la destrucción 
mecánica de eritrocitos debido al contacto con la superficie 
del circuito extracorpóreo, el alto flujo sanguíneo, las condi-
ciones de presión, la prolongación del tiempo de CEC, y la 
aspiración excesiva durante la cirugía, pues la interfase aire 
sangre producida por la succión, incrementa la fragilidad ca-
pilar (11). 

La hemoglobina libre generada durante la hemólisis, supera 
la capacidad de unión de la haptoglobina para formar
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el complejo hemoglobina-haptoglobina y ser retirada de la 
circulación a través del hígado. En su lugar la hemoglobina 
libre pasa a través del glomérulo donde forma moldes de me-
tahemoglobina y células tubulares necróticas, que precipitan 
en el túbulo distal en un ambiente ácido, generando obstruc-
ción y finalmente deterioro de la función renal (11).  La pre-
sencia de hipovolemia y acidosis en combinación con el paso 
de mioglobina, hemoglobina y bilirrubina por el glomérulo, 
producen la nefropatía por hemo pigmentos. Las proteínas 
del grupo hemo y la formación de moldes obstructivos con 
proteína de Tamm-Horsfall; producen vasoconstricción re-
nal, producción de citoquinas a nivel renal y efectos citotóxi-
cos directos (11,18).
 
El incremento de hemoglobina libre en conjunto con el ago-
tamiento de los sistemas de eliminación resulta en una va-
riedad de secuelas tales como: incremento de la resistencia 
vascular, alteración de la coagulación, disfunción plaquetaria 
y daño tubular renal (16). La destrucción de los eritrocitos 
se acompaña también de liberación de hierro, el cual está in-
volucrado en la generación de especies reactivas de oxígeno 
que favorecen daño renal. El ambiente ácido contribuye ade-
más a la generación de injuria por radicales hidroxilo (10). 

Finalmente, la formación de pequeños microtrombos duran-
te la CEC puede dañar 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 Láctica en postoperatorio cardiovascular
La acidosis  láctica es una de las consecuencias de los estados 
de hipoperfusión tisular, dentro de los cuales está incluido 
el fenómeno de isquemia-reperfusión como se mencionó en 
los párrafos anteriores y los diversos estados de shock (car-
diogénico, séptico); siendo esta un fenómeno común y
un alto predictor de mortalidad (21). Básicamente es ocasio-
nada por hiperproducción o subutilización del ácido láctico. 
En la primera condición, el organismo necesita generar Ade-
nosin trifosfato (ATP) en condición de hipoxia tisular, mien-
tras que en el segundo caso hay alteraciones en la remoción 
de ácido láctico a través de los mecanismos de oxidación o de 
conversión de la glucosa (22). 

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

La hiperlactacidemia ocurre generalmente en situaciones en 
las cuales los tejidos están bien perfundidos; puede ocurrir 
como consecuencia de factores que aumentan el flujo glu-
colítico de glucosa a lactato, tales como la administración 
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 
críticas asociadas con estados hipermetabólicos tales como 
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la sepsis, las quemaduras, la cirugía y el trauma, en los cuales 
pueden estar presente un aumento en el flujo glucolítico, la 
transaminación desde la alanina y la subregulación de la en-
zima piruvato deshidrogenasa (24).

En pacientes en el postoperatorio cardiovascular que han 
ameritado tiempo de circulación extracorpórea y/o pinza-
miento aórtico prolongados, o  arresto circulatorio en hipo-
termia profunda, y en aquellos que han presentado sangrado 
masivo por coagulación intravascular diseminada; la apari-
ción de acidosis láctica es un evento bastante frecuente.  Di-
versos estudios han demostrado claramente que la acidosis 
láctica hipóxica severa y prolongada está asociada con ma-
yor compromiso hemodinámico (25).  De hecho, la acido-
sis láctica severa (pH < 7.2) está asociada a disminución de 
la eficiencia de las catecolaminas, mayor compromiso de la 
contractilidad miocárdica (debido a una menor sensibilidad 
al calcio de las proteínas contráctiles), de hiporespuesta  a 
vasopresores, involucrando a los canales de potasio (K+)  ac-
tivados por ATP. Cuando el pH está disminuido los sistemas 
transportadores de calcio están obstaculizados, incluyendo 
la ATPasa de calcio de retículo sarcoplásmico, el receptor de 
rianodina y el intercambiador de sodio calcio, lo que con-
tribuye a perpetuar la disfunción cardiaca (24). Existe una 
relación causal bien establecida entre acidosis láctica y mor-
talidad, siendo un contribuyente importante a la descom-
pensación de la patología subyacente. 

Tomando en cuenta que los pacientes que ameritan cirugía 
cardiaca bajo circulación extracorpórea  pueden el desa-
rrollar  acidosis metabólica, en presencia o no de  acidosis 
láctica, y que esta condición puede deprimir la contractili-
dad miocárdica, favorecer la inestabilidad hemodinámica, 
prolongar el tiempo de conexión a la ventilación mecánica y 
la permanencia en la unidad de cuidados intensivos; se han 
considerado diversas estrategias para solventar esta altera-
ción del equilibrio acido base.  Tal vez una de las estrategias 
más utilizadas para revertir esta condición en el posoperato-
rio cardiovascular sea la terapia de alcalinización empleando 
bicarbonato de sodio por vía endovenosa (26).

Terapia alcalinizante en acidosis desencadenada por CEC

El bicarbonato de sodio, también llamado bicarbonato sódi-
co, carbonato hidrógeno monosódico, hidrogeno carbonato 
de sodio ó carbonato ácido de sodio; es un compuesto sóli-
do, cristalino de color blanco, soluble en agua, con un lige-
ro sabor alcalino. De fórmula NaHC03-, se puede encontrar 
como mineral en la naturaleza, o puede ser producido arti-
ficialmente, y al ser expuesto a un ácido de moderadamente 
fuerte, se descompone en dióxido de carbono y agua. (28)
Durante décadas, el bicarbonato de sodio ha sido emplea-
do en múltiples aplicaciones. Desde la antigüedad el bicar-
bonato de sodio ha sido utilizado para la higiene personal, 
formando parte de ingredientes necesarios para el proceso 
de momificación, posteriormente en la industria del papel, 
el jabón, textiles y la producción de vidrio, entre otros (28).
En la medicina moderna, el uso del bicarbonato como agente 
farmacológico, fue iniciado durante la epidemia del cólera 
en Europa entre 1831-1832, por el médico irlandés William 
Brooke O’ Shaughnessy, planteando que los pacientes con 
cólera podían ser tratados con una inyección de nitratos o 
cloruro de potasio en solución, retornando a la sangre su ba-
lance electrolítico normal (28). 

En Escocia, el Dr. Thomas Latta considerando las publicacio-
nes de O’ Shaughnessy, inyectó solución hipotónica de clo-
ruro de sodio y bicarbonato de sodio en la vena basílica de 
una paciente con cólera, logrando la recuperación inmediata 
(29). 

No fue hasta 50 años después de las publicaciones de O´s-
haughnessy,  que se estableció de manera formal el uso de 
bicarbonato endovenoso en la práctica clínica para el trata-
miento de los trastornos del equilibrio ácido base.; específi-
camente la acidosis metabólica de origen primario o como 
resultado de complicaciones secundarias en pacientes críti-
camente enfermos (30).
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Amortiguando la acidosis en cirugía cardiovascularLa acidemia severa es reconocida como una condición aso-
ciada a alta mortalidad, que amerita tratamiento inmedia-
to con agentes buffer. Esta pauta está basada en los efectos 
deletéreos de las altas concentraciones de hidrogeniones en 
plasma, que generan reducción del pH. La administración de 
bicarbonato de sodio puede en teoría interrumpir las altera-
ciones metabólicas 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 sanguíneo, 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 solución electrolítica alcalinizante; 
que posterior a su administración produce incremento del 
bicarbonato plasmático, tampona el exceso de concentración 
de ión hidrógeno y aumenta el pH sanguíneo; invirtiendo 
así las manifestaciones clínicas de la acidosis. Proporciona 
también iones sodio y bicarbonato al torrente sanguíneo.  
Adicionalmente aumenta la excreción de iones bicarbonato 
por vía urinaria, incrementando de este modo el pH urinario 
cuando la función renal es normal, facilitando la eliminación 
de ácidos. Tiene un tiempo de vida media tras la administra-
ción endovenosa de aproximadamente 1-3 horas. El 1% se 
elimina por vía urinaria y el resto se reabsorbe por el riñón 
(32).

El bicarbonato infundido vía endovenosa, se limita en prin-
cipio al espacio intravascular, produciendo un gran aumento 
en la concentración de bicarbonato plasmático, tardando 15 
minutos en equilibrarse con el líquido extracelular total, y de 
2-4 horas con los tampones intracelulares y óseos. Los riesgos 
potenciales de la administración de bicarbonato son la apa-
rición de hipernatremia, hipercapnia, acidosis intracelular y 
del líquido cefalorraquídeo, sobrecarga de volumen, tetania 
y la aparición de  alcalosis con hipokalemia (si previamente 
está establecido el déficit de este electrolito). Es importante 
considerar que cuando se administra a altas concentracio-
nes, la reversión del trastorno subyacente puede desarrollar 
una alcalosis metabólica de rebote, aumentando la afinidad 
de la hemoglobina por el oxígeno y la hipoxia a nivel hístico 
(32,33).

Una vez analizados los efectos deletéreos de la CEC, el fe-
nómeno de isquemia reperfusión y las alteraciones metabó-
licas que pueden comprometer la evolución clínica durante 
la cirugía cardiaca; se le ha dado gran  importancia a la re-
solución de esta condición metabólica.  Tomando en cuenta 
el papel deletéreo de la acidosis metabólica y considerando 
que el bicarbonato incrementa el pH en situación de acido-
sis,  se introdujo el bicarbonato de sodio en las soluciones 
de cebado del circuito extracorpóreo, con el fin de corregir 
la acidosis y lograr la homeostasis del equilibrio ácido base 
durante el procedimiento (34).
 
Existen durante la CEC una serie de factores que contribu-
yen a last alteraciones del equilibrio ácido base, dentro de las 
cuales están: la cantidad de volumen necesaria para el ceba-
do (de importancia capital para los pacientes pediátricos), y 
la necesidad de añadir concentrado de glóbulos rojos al cir-
cuito de cebado con valores de pH, electrolitos y metabolitos 
en rango no fisiológico (35). 

Durante la isquemia generada tanto en normotermia como 
en hipotermia en pacientes que ameritan circulación extra-
corpórea, el metabolismo aeróbico 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 producción de lactato durante 
la isquemia, inhibe fuertemente las reacciones catalizadas 
enzimáticamente, por la disminución en el aporte de ATP. 
Por esta razón, el uso de soluciones cardiopléjicas amorti-
guadoras para contrarrestar la acumulación miocárdica de 
hidrogeniones, fue considerado como una estrategia lógica 
para limitar las consecuencias de la isquemia (36). 

La infusión periódica de las soluciones cardioplejicas amor-
tiguadoras durante la cirugía, corrige la acidosis tisular a 
través del lavado metabólico, por productos que restable-
cen la homeostasis ácido base. La acidosis tisular puede ser 
amortiguada empleando las soluciones cardioplejicas como 
vehículos, ya sea empleando las capacidades endógenas de la 
solución (capacidad amortiguadora de la sangre) o añadien-
do amortiguadores exógenos tales como histídina y bicarbo-
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nato entre otros. El enfoque de amortiguación del pH, selec-
cionado para manejar el estatus ácido base de las soluciones 
de cardioplejia, se basa en los cambios biofísicos impuestos 
por la hipotermia y los esfuerzos farmacológicos para ajus-
tar el balance ácido 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 lesión renal aguda. Se consideró por 
tiempo prolongado que el uso de bicarbonato contribuía en 
la prevención del daño tubular a través del enlentecimiento 
en la generación de radicales libres de oxígeno (37,38). Sin 
embargo estudios randomizados han demostrado resultados 
contradictorios.

El cuidado del paciente con cardiopatía congénita en el mar-
co del postoperatorio inmediato, ofrece siempre un reto para 
el intensivista cardiovascular. Aún tomándose las medidas 
de protección para disminuir la incidencia y el impacto de 
la acidosis metabólica en el periodo intraoperatorio, pueden 
presentarse complicaciones importantes que deberán ser de-
tectadas y tratadas oportunamente.

La evolución clínica estará relacionada con el tipo de cardio-
patía, la presencia de lesiones residuales, el tiempo de cir-
culación extracorpórea y el de pinzamiento aórtico, empleo 
de arresto circulatorio en hipotermia profunda, la aparición 
de arritmias u otros eventos desfavorables durante el acto 
quirúrgico. La mayoría de los pacientes presentaran acidosis 
metabólica leve compensada adecuadamente y que se resol-
verá en el transcurso de las primeras 6-12 horas del posto-
peratorio; pero existe un grupo de pacientes que tendrán 
grados más severos de acidosis metabólica y por supuesto 
ameritan estrategias específicas.

La acidosis metabólica está asociada con grandes efectos ad-
versos incluyendo depresión de la función cardiovascular y 
predisposición a las arritmias, vasodilatación con hipoten-
sión, incremento de la inflamación, supresión de la inmuni-
dad e incremento en la mortalidad. Estos efectos son parti-
cularmente evidentes con la acidosis láctica y su ocurrencia 
en presencia de acidosis metabólica no ha sido bien detallada 
(39).  

La inestabilidad hemodinámica en el paciente en el poso-
peratorio cardiovascular puede inducir la aparición de fallo 
multiorgánico. De hecho, la hipoxia tisular resultante de la 
falla hemodinámica, puede provocar glicólisis anaeróbica 
con la aparición de acidosis láctica. La acidosis sistémica 

Tratando la acidosis en el postoperatorio cardiovascular
puede agravarse al reducirse el aclaramiento del lactato a 
nivel hepático, como consecuencia de la perfusión hepática 
disminuida y/o el incremento de la presión venosa debido 
a disfunción 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 disfunción cardiaca, la acidosis puede per-
petuar un círculo vicioso a través de la disminución de 
a contractilidad miocárdica, que contribuirá a empeorar
la falla hemodinámica. No podemos olvidar que en el marco 
de la disfunción cardiaca, la alteración de la perfusión renal
y los eventos presentados durante la cirugía, podrían llevar a 
lesión renal aguda (41). Esta última potencialmente empeo-
ra la alteración del equilibrio ácido base debido a la dismi-
nución en la eliminación de hidrogeniones, reducciónde la 
absorción del bicarbonato y/o incremento de las pérdidas de 
bicarbonato. En síntesis la acidosis metabólica en el posope-
ratorio cardiovascular es de origen multifactorial  causada 
por acidosis láctica, pérdida de bicarbonato, incremento de 
cetonas y acumulación de ácidos inorgánicos (42,43).

Tomando en cuenta los factores que desencadenan la acido-
sis metabólica en el posoperatorio, es necesario cumplir con 
las medidas básicas de estabilización del paciente, conside-
rando: adecuado control de la vía aérea y estrategias venti-
latorias, uso de inotrópicos y vasopresores que contribuyan 
con la estabilidad hemodinámica, el uso analgesia y sedación 
optimas, aporte apropiado de líquidos y electrolitos, la vigi-
lancia de la función renal y la detección temprana de altera-
ciones respiratorias, metabólicas, hematológicas y neurológi-
cas si están presentes. El compromiso del nivel de conciencia, 
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Tanto la hemodiálisis como la diálisis peritoneal son efecti-
vas cuando se utilizan en conjunción con un buffer bicarbo-
nato. La hemodiálisis puede ser difícil en pacientes con mar-
cada inestabilidad cardiovascular, recomendándose en estos 
casos la hemofiltración continua asociada con una infusión 
de álcalis. En caso de presentarse uns importante retención 
de agua y sodio, así como niveles de lactato muy altos, la diá-
lisis es de elección.  Se recomienda en estos casos el empleo 
de una solución de diálisis desprovista de lactato. La diálisis 
asegura la remoción del ácido láctico, la provisión de un sis-
tema buffer adecuado, la eliminación de azoados y del exceso 
de agua y sodio.(40,46).
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las extremidades frías y la caída del gasto urinario son signos 
de bajo gasto cardiaco.

En publicaciones previas se consideró como nivel crítico 
para el uso de bicarbonato para alteraciones del equilibrio 
ácido base valores de pH entre 7.1 y 7.2, basándose 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 función cardiaca 
no está 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 aparición de arritmias. Eviden-
cia reciente sugiere que la activación del intercambiador de 
sodio-hidrogeniones (INH) contribuye al daño celular en la 
acidosis láctica hipóxica (44). 

En la acidosis metabólica severa con pH < 7.15, además de 
las medidas anteriores, están indicadas: la administración 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 oligúrico. (40)

La reposición de bicarbonato debe ser sólo la necesaria para 
evitar riesgos. Se recomienda administrar la mitad de lo cal-
culado inicialmente y continuar con la corrección con futu-
ras gasometrías, si la causa de dicha acidosis continúa sin re-
solverse. La administración de bicarbonato ha sido asociada 
con sobrecarga de sodio y de fluidos, incremento en el lactato 
sérico, de la presión arterial de CO2 y disminución del calcio 
iónico. El efecto del bicarbonato de sodio en la hemodinamia 
y en los requerimientos de vasopresores, en presencia de pH 
disminuido, así como sus efectos en el pronóstico clínico son 
desconocidos en pacientes con acidosis láctica inducida por 
hipoperfusión con pH mayor o igual a 7.15. Por tal razón no 
se recomienda su uso (45). 
El estudio de Kim y cols (27), encontró que la administración 
de bicarbonato de sodio en pacientes con  acidosis láctica, 
estuvo asociado a mayor  mortalidad. Se evidenció que los 
pacientes tratados con bicarbonato de sodio se encontraban 
más severamente enfermos, tenían bicarbonatos iniciales  
más bajos y niveles de lactato más altos comparados con los 
pacientes que no recibieron bicarbonato.  

Un punto importante a considerar es el hecho de que la aci-
dosis metabólica tiene un efecto beneficioso, pues inhibe la 
producción de ácido láctico por reducción de la actividad de 
la enzima fosfofructoquinasa. Es por esta razón que la co-
rrección agresiva de la acidosis metabólica (en presencia de 
lactato elevado), empleando bicarbonato de sodio puede in-
crementar la producción de ácido láctico por inhibición de 
la respuesta compensadora, especialmente en pacientes sin 
acidemia severa (39). Otro efecto negativo del uso de bicar-
bonato en presencia de acidosis láctica puede ser explicado 
por el empeoramiento de la acidosis debido al incremento 
de la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2). El 
bicarbonato de sodio se combina con iones hidrógeno para 
formar anhídrido carbónico (H2CO3), que posteriormente 
se descompone en agua y dióxido de carbono (CO2), por lo 
tanto, la administración de bicarbonato fisiológicamente 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 metabólica. El mismo es una base débil que 
actúa secuestrando protones. Las ventajas que se le han ad-
judicado sobre el bicarbonato son: la administración de una 
base libre de sodio, su rápida eliminación renal y su mayor 
volumen de distribución. Presenta sin embargo, una serie de 
efectos secundarios que hacen que su utilización sea muy li-
mitada. Puesto que el lactato es un anión metabolizable, la 
infusión de lactato de sodio resultará en una acumulación 
del catión sodio luego que el lactato haya sido removido, pro-
duciendo una disminución de la concentración de protones 
y por tanto una alcalinización del medio. Como en el caso 



Bicarbonato: ¿terapia benigna?

A pesar del uso extendido del bicarbonato de sodio en la 
práctica médica, ha de considerarse  que los efectos benéfi-
cos atribuidos a su uso fueron asumidos tomando en cuenta 
razones fisiológicas, por las observaciones de su aplicación 
exitosa en pacientes durante la reanimación cardiopulmo-
nar y en la resucitación con líquidos en niños pretérminos 
con síndrome 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 clínicos, tanto en pacientes pediátricos 
como adultos, no fueron comprobados por estudios clínicos 
randomizados hasta la aparición del trabajo de Corbet y cols 
(48), quienes demostraron que el uso de bicarbonato no te-
nía efecto sobre el pronóstico y adicionalmente dieron claves 
acerca de los posibles riesgos de su aplicación.

Un estudio reciente multicéntrico, randomizado y doble 
ciego, realizado por Haase y cols, demostró que en un grupo 
de 350 pacientes con alto riesgo de desarrollo de lesión renal 
aguda, el uso de bicarbonato no sólo no disminuyó la inci-
dencia de lesión renal aguda, si no que  incrementó la mor-
talidad en el grupo que recibió el tratamiento. Se evidenció 
al medir el biomarcador lipocaina asociada a la gelatinasa de 
neutrófilos (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 recibió bicarbonato y fue predictivo 
de aparición de lesión renal aguda. Estos hallazgos llevaron a 
suspender el estudio. (49)  Resultados similares se evidencia-
ron en el metanálisis 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 lesión renal aguda, no 
debería ser recomendada. Diversos son los efectos  adversos 
del uso rutinario de bicarbonato de sodio para el tratamiento 
de la acidosis metabólica en el postoperatorio cardiovascular. 

Pone en peligro la presión de perfusión coronaria mediante 
la reducción sistémica de la resistencia vascular. Desarrollo 
de alcalosis extracelular, que desplaza la curva de disocia-
ción de la oxihemoglobina e inhibe la liberación de oxígeno 
a los tejidos. Producción de hipernatremia e hiperosmolar-
idad, ambos asociados al aumento de la tasa de mortalidad. 
Producción de dióxido de carbono en exceso, que difunde 
libremente en las células miocárdicas y cerebrales y, paradó-
jicamente contribuyen a la acidosis intracelular y exacerba 
la acidosis venosa central, que puede inactivar la adminis-
tración simultánea de catecolaminas (50).

Es importante tener un mayor entendimiento de los efectos 
hemodinámicos cerebrales que produce la administración 
rápida de bicarbonato de sodio en el paciente crítico. El 
bicarbonato de sodio ocasiona un incremento inmediato 
y transitorio en la producción de dióxido de carbono, así 
como del pH plasmático y la osmolaridad sérica. Esta última 
condición produce el paso de agua del espacio intracelular 
al extracelular para restaurar el equilibrio osmótico, incre-
mentando la concentración de oxihemoglobina y disminuy-
endo el hematocrito. La osmolaridad incrementada y el he-
matocrito disminuido están ligados al incremento del flujo 
sanguíneo cerebral (FSC), por vasodilatación y disminución 
de la viscosidad respectivamente (51,52).

El aumento del CO2 secundario a la administración de bi-
carbonato, genera una potente vasodilatación e induce in-
cremento del FSC por su acción en la vasculatura cerebral. 
Las fluctuaciones del FSC generan, en pacientes susceptibles, 
hemorragia intracraneal, contribuyendo al incremento en la 
mortalidad (53,54).
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del bicarbonato de sodio, la infusión 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 (oxidación, reciclado con glucosa o 
transaminación 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 solución. 
El Carbicarb tendría la misma capacidad buffer del bicar-
bonato pero produciendo solo dos tercios de la  cantidad de 
anhídrido carbónico producido por este último (40)



CONCLUSIONES
1. La circulación extracorpórea (CEC) y el  fenómeno de
isquemia reperfusión contribuyen de manera significativa 
con la aparición  de acidosis e incremento de los niveles
de lactato.

2. Los esfuerzos por mantener la homeostasis del equilibrio 
acido base durante la cirugía cardiaca han llevado al empleo 
de múltiples técnicas y el uso de bicarbonato de sodio como 
agente alcalinizante para disminuir la disfunción orgánica.

3. El uso de bicarbonato de sodio continúa siendo controver-
sial, pues estudios recientes han demostrado los efectos de-
letéreos de su uso tanto durante la circulación extracorpórea 
como en la unidad de cuidados intensivos.  

4. El uso de esta terapia amerita mayor investigación y debe 
individualizarse su uso.
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Paciente  del servicio de Cirugía Cardiovascular Pediátrica. 
Procedente de Magangue (Bólivar).
Edad: 5 años. Sexo: Masculino. Programado para corrección 
de membrana sub aórtica.

- Producto primer embarazo, a término, parto eutócico.
- Peso y talla al nacer: Normales, no recuerda exactamente.
- Patológicos: Rinitis y síndrome bronco – obstructivo a re-
petición.
- Familiares: Abuelo materno cardiópata.
Examen  Físico:
- Peso: 16 Kg. Talla: 93 cm. Superficie corporal: 0.64m2
- Soplo sistólico audible en todos los focos. 
Paraclínicos:
- Ecocardiograma: Membrana subaórtica circunferencial 
con obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo.
- Hemoclasificación:  Sistema ABO (O), Sistema Rh (+)
- Hematocrito inicial del paciente: 37%

- Rastreo de anticuerpos encontrado: Positivo
- Alo anticuerpo al frío: positivo ( alo anticuerpo público) 
- Fenotipo extendido: Hallazgo incidental, para el Sistema 
Duffy (Fya negativo   Fyb-).  Un fenotipo poco frecuente en 
la población.
Se realizó la preparación del paciente para la cirugía según 
los protocolos institucionales, el banco de sangre informó 
de la  dificultad para la consecusión de sangre debido a la 
continúa aglutinanción presentada en las pruebas de com-
patibilidad a pesar que  la hemoclasificación corresponde al 
grupo O+.  
Por la situación especial se buscaron donantes afrodescen-
dientes y se investigó a través de redes sociales. Resultó muy 
difícil la consecución de sangre compatible,  luego de varios 
días de búsqueda se logró encontrar un donante que en la 
pruebas cruzadas resultó compatible exceptuando el Sistema 
P1Pk, sin embargo debido a su baja significancia clínica se 
realizó la reserva de una Unidad de Glóbulos Rojos (GR).
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SE REALIZÓ LA CIRUGÍA TENIENDO EN CUENTA
1. Parada de seguridad:
- Para el tratamiento del aloanticuerpo al frío positivo: man-
tener la sala de cirugía caliente (250 C),  mantener la sangre 
del oxigenador con temperatura mínima de 350 C, adminis-
trar la cardioplegía a temperatura ambiente.
- Para el tratamiento de la negatividad al sistema Duffy:
Técnicas de ahorro sanguíneo que consistieron en purga
retrograda arterial y venosa, uso de albumina en la purga, 
uso de hemoconcentrador para ultrafiltración convencional 
y ultrafiltración modificada, utilización de drenaje venoso 
asistido y de salvador de células.

2. Perfusión:
- Oxigenador: Rx 15 (Terumo. CAPIOX® Rx 15, Ref30)
- Tubería: Infantil – Pediátrica ( arterial de ¼ y venosa de 
3/8)
- Cánulas: arterial y venosa bicava. 
- Hemoconcentrador: Infantil.
- Salvador de células: Autolog (Medtronic®.Ref ATLS24). Se 
utilizó desde el inicio de la cirugía,  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 
Glóbulos Rojos  posible.
- Tiempo de pinzamiento: 27 minutos.
- Tiempo de perfusión: 51 minutos

3. Datos :
- RAP: 120cc 
- CUF: 300cc
- MUF: 200cc
- Diuresis: 200cc
- Cardioplegía: 300cc cristaloide
- Balance: + 30 cc
- Salvador de células:  GR recuperado 260 cc.

4. Gases arteriales y venosos:

Tiempo	 pH	 pO2	 pCO2	 HCO3	 BE	 Sat	 Hto	 Na	 K+	 Ca	 Glic	 Lact
Inicial	 7,35	 306	 38	 20,5	 -5,4	 99	 37	 136	 3,8	 1,13	 164	 1,06
10 m (a)	 7,45	 370	 27	 20,1	 -5,8	 99,7	 20	 129	 4,1	 1,2	 144	 2,6
10 m (v)	 7,35	 38	 32	 20,3	 -4,8	 53	 21	 129	 3,9	 1,08	 157	 2,7
Post CUF	 7,43	 236	 31,8	 21,8	 -3,6	 99	 22	 132	 3,3	 1,14	 200	 2,2
Final	 7,39	 199	 31,7	 20,5	 -5,8	 99	 37	 136	 3,8	 1,16	 172	 2,4

 10 m (a) =  Arteriales 10 minutos luego de inicio de circulación extracorpórea
 10 m (v) = Venosos 10 minutos luego de inicio de circulación extracorpórea
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Cirugía realizada sin complicaciones. El paciente sale de ciu-
gía con un valor de hematocrito del 37%. Permanece dos dias 
en la UCI y tres días en piso de hospitalización. No fue nece-
sario transfundir la unidad de GR reservada evitando así una 
posible sensibilización. El paciente egresa de la Fundación 
con un valor de hematocrito de 30%. 

Este logro se debió fundamentalmente al trabajo en equipo 
de los servicos de cirugía, anestesia,  banco de sangre, enfer-
mería y perfusión. Es muy importante resaltar la aplicación 
de todas la medidas de ahorro sanguíneo, destacándose 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 pediátricos.

De haber sido necesaria la tranfusión en este paciente, se hu-
biese aumentado la probabilidad de sensibilizarlo, es decir 
de crear  anticuerpos al sistema Duffy y en una posible nece-
sidad de transfusión posterior  (en otro momento de la vida), 
sería aún más difícil encontrar sangre compatible.

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

No	 Nombre del  sistema	              Símbolo
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	                                           CO
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

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

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

Para conseguir una nomenclatura unificada la Sociedad  In-
ternacional de Transfusión Sanguínea ha establecido que 
cada antígeno sea representado por seis dígitos.  Los tres pri-
meros corresponden al sistema  (001-033).

Por ejemplo: 006 para Kell y los otros tres números identifi-
can el antígeno por ejemplo: 006003 para Kpa.   Cada sistema 
tiene además un símbolo alfabético.  Esta terminología resul-
ta muy útil para unificar criterios y para el almacenamiento 
electrónico de la información, sin embargo resulta compleja 
para la comunicación verbal, por lo que se sigue aceptando el 
uso del nombre clásico de los antígenos.

La importancia clínica de los grupos sanguíneos en hemato-
logía se debe a la posibilidad de que los aloanticuerpos 
(anticuerpos dirigidos contra antígenos no presentes en el 
individuo que los produce) pueden ocasionar la destruc-
ción de los hematíes transfundidos.  Esto va a depender de 
la frecuencia con la que cada aloanticuerpo se produce,de 
sus características funcionales  (amplitud térmica, clase de 

RESULTADO Tabla 1. Sistemas de grupos sanguíneos eritrocitarios

DISCUSIÓN
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Tabla 2. Frecuencia de fenotipos eritrocitarios

inmunoglobulina, capacidad de fijar el complemento) y de 
la frecuencia con la que el aloantígeno está presente en la 
población.

Antígenos eritrocitarios:

Pueden expresarse exclusivamente en los hematíes (antí-
genos Rh),  o en otras células sanguíneas (antígeno P1), en 
otros tejidos (antígenos MNS) o en las células sanguíneas y 
en los tejidos (antígenos ABO). La mayoría de los antígenos 
eritrocitarios son producto directo del gen que los codifica y 
se ubican en las proteínas, glicoproteínas y glicolípidos de la 
membrana eritrocitaria (Figura 1). La distribución y la fre-
cuencia de los diversos fenotipos eritrocitarios varían según 
las poblaciones y los grupos étnicos (tabla 2 y 3).

La mayoría de los anticuerpos dirigidos contra los antígenos 
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 hematíes y que no tienen  antecedentes de gestación. Su  
aparición es la respuesta a la exposición a ciertas sustancias 
que están presentes en el medio ambiente o en la dieta y que 
muestran una estructura similar al antígeno eritrocitario en 
cuestión. Otros anticuerpos son adquiridos o inmunes, se 
producen luego de la exposición  a un antígeno extraño du-
rante una transfusión o en el embarazo. La incidencia viene 
dada por la frecuencia del antígeno en la población y por su 
inmunogenicidad.

Sistema                                          Frecuencia población             Frecuencia en
(símbolo)	 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
			 
Duffy (FY)	 Fy (a-b+)	             34	                              22
	               Fy (a+b+)	             49	                                1
	               Fy (a+b-)	             17	                                9
	               Fy (a-b-)	             Raro	                              68

Anticuerpos  eritrocitarios



Sistema ABO:

Es el sistema más importante en la transfusión sanguínea, 
por la presencia sistemática de anticuerpos regulares reacti-
vos a 37 C, fijadores de complemento y dirigidos contra los 
antígenos de los que carece el portador de los anticuerpos. 
Estos anticuerpos pueden producir reacciones hemolíticas 
muy graves de tipo intravascular cuando se transfunden he-
matíes ABO incompatibles. 

Los antígenos ABO se encuentran ampliamente distribuidos 
en nuestro organismo, podemos encontrarlos en linfocitos, 
en plaquetas, en la mayoría de tejidos endoteliales y epite-
liales, y en algunos órganos como los riñones. Por esta ra-
zón en el transplante de órganos sólidos ABO incompatibles 
puede producirse un grave reacción hiperaguda del injerto.  
Los antígenos ABH también se pueden encontrar en forma 
soluble y  se localizan en las secreciones y en todos los fluidos 
con excepción del líquido cefalorraquídeo.  En la membrana 
del hematíe están presentes como moléculas glicolipídicas o 
glicoproteicas y en la forma soluble se hallan fundamental-
mente como glicoproteínas. A las 5 ó 6 semanas  de vida in-
trauterina ya pueden ser detectados, pero alcanzan su máxi-
ma expresión entre los 2 y 4 años de vida por que lo pueden 
reaccionar débilmente en las muestras de cordón umbilical y 
durante los primeros años 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 clínico.

Sistema Rh:

En 1930, Levine identificó 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 hematíes 
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 quedó comple-
tamente aclarada la confusión entre el anticuerpo de origen 
humano y el anticuerpo anti-rhesus  de origen animal, sin 
embargo, en aquel momento ya se había generalizado tanto 
el término Rh en la práctica transfusional que resultaba difí-
cil modificarlo.
El sistema Rh es muy complejo, hasta hoy se han descrito  
un total de 50 antígenos y a nivel molecular se han definido 
unos 170 alelos, de manera que su estructura genómica es 
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muy polimórfica.  El antígeno D es el de mayor importancia, 
su presencia o ausencia determina si el Rh es positivo o si es 
negativo . Además del antígeno D, hay otros cuatro antígenos 
(C,c,E,e) que se destacan por su importancia  en la práctica 
transfusional relacionada con su capacidad de inducir la pro-
ducción de aloanticuerpos cuando no se respeta la compati-
bilidad donante – receptor para cada uno de ellos.



El sistema Duffy esta constituido en los individuos de raza 
caucásica por dos antígenos, 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.

La glicoproteína Duffy actúa como receptor de múltiples qui-
miocinas, incluida la interluquina-8, por lo que se le atribuye 
un papel importante en el curso de la cascada inflamatoria. 
Además en los hematíes actúa como receptor para  Plasmo-
dium vivax y Knowlesi, responsables de la malaria, infección 
ampliamente conocida en Africa. Los hematíes de fenotipo 
Fy (a-b-) y por lo tanto carentes de glicoproteina Duffy, son 
resistentes a la infección 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 acción de proteasas. Anti-Fy5  tam-
bién puede producirse en los individuos de fenotipo Fy (a-
b-) y más concretamente por los pacientes de raza negra que 
son transfundidos repetidamente.

Tabla 3. Distribución de ABO y factor Rh por país ( por promedio poblacional)

Tabla 4. Fenotipos del sistema Duffy

Sistema Duffy

País	                                  Población	 O+	 A+	 B+	 AB+	 O-	 A-	 B-	 AB-

Alemania	                  81,305,856	 35%	 37%	 9%	 4%	 6%	 6%	 2%	 1%
Australia	                  22,015,576	 40%	 31%	 8%	 2%	 9%	 7%	 2%	 1%
Austria	                                   8,219,743	 30%	 37%	 12%	 5%	 6%	 7%	 2%	 1%
Bélgica	                                 10,438,353	 37%	 38%	 7%	 2,5%	 7%	 7%	 1%	 0,5%
Brasil	                               199,321,413	 36%	 34%	 8%	 2,5%	 9%	 8%	 2%	 0,5%
Canadá	                                34,300,083	 39%	 36%	 7,6%	 2,5%	 7%	 6%	 1,4%	 0,5%
Colombia	                   47,121,089	 56%	 26%	 7,2%	 1,5%	 5,1%	 2,6%	 0,7%	 0,3%
Dinamarca	                     5,543,453	 35%	 37%	 8%	 4%	 6%	 7%	 2%	 1%
España	                                 47,042,984	 36%	 34%	 8%	 2,5%	 9%	 8%	 2%	 0,5%
Estados Unidos	                 313,847,465	 37%	 36%	 8,5%	 3,4%	 6,6%	 6,3%	 1,5%	 0,6%

                              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%
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Figura 3. Frecuencia del fenotipo Fy (a-b-)



Sistema P: 

El antígeno P está considerado de alta incidencia en todas 
las poblaciones estudiadas. El significado clínico es incierto, 
aunque se han relacionado con reacciones transfusionales.  
La mayoría de los anticuerpos anti – P1 no aglutinan los he-
matíes por encima de los 25 C, por lo que no se consideran 
clínicamente significativos.

Alo anticuerpo al frío:

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

 Las aglutininas frías en cirugía cardiaca son un problema 
poco común pero potencialmente letal.  La mayoría de pa-
cientes con estos anticuerpos permanecen asintomáticos. 
Debido al uso rutinario  de hipotermia sistémica o tópica en 
cirugía cardiaca o a la uitilización de cardioplejía fría (4 ºC) 
la incidencia de  los síntomas clínicos puede hacerse eviden-
tes,  por lo cual es necesario tener conocimiento previo a la 
cirugía  y tomar las medidas que se requieran para su mane-
jo. En niños es raro encontrarlo y se relaciona con infeccio-
nes por micoplasma.

	 PROTOCOLO - (dvas) siglas en español - (VAVD) siglas en Inglés
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DRENAJE VENOSO
ASISTIDO POR SUCCION

	 PROTOCOLO - (dvas) siglas en español - (VAVD) siglas en Inglés

DESCRIPCIÓN GENERAL
El drenaje venoso asistido implica  la aplicación de succión 
regulada a un sistema cerrado de reservorio venoso.

Aumentar el drenaje venoso cuando existe resistencia del flu-
jo venoso debido a canulación periférica, cánulas de peque-
ño calibre, líneas venosas pequeñas, pérdida del drenaje por 
gravedad por elevación del reservorio y oxigenador en caso 
de minicircuitos, cánulas de menor calibre, canulación femo-
ral. El VAVD debe ser utilizado cuidadosamente en pacientes 
específicos y debe ser monitorizado minuciosamente debido 
a sus problemas potenciales. Sólo 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 anestesiólogo al comen-
zar a usar la técnica.

1. - Coloque el regulador de succión en el mastil de la bomba 
de circulación extracorpórea asegurándose de que está en
la posición OFF.
Colocar un conector (diámetro dependiendo del tamaño de 
tubería) con luer y una línea rígida para medir presión en la 
línea venosa a 10 cm de la entrada al reservorio (si esto no 
es posible ya que el VAVD se inicia durante la circulación 

1 Kit de drenaje venoso asistido
1 Regulador de succión especial para Perfusión (VAVD regu-
lador), regulador de seguridad que va desde 0 a -100mmHg 
1 Toma de succión de pared con reservorio y una línea, goma 
o caucho de succión
1 Sistema de Monitor de Presión.

INdicaciones

Ensamblaje del Circuito

EQUIPO

ESPACIO
ALAP
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Figura 1

extracorpórea colocar la línea en la llave de 3 vías que se 
encuentra en la línea venosa).
2. - Cebar la línea para medir presión y hacer la calibra-
ción respectiva. Las alarma de alerta debe prefijarse en +1-2 
mmhg (para dar alerta de la presurización del reservorio) 
como medida de seguridad extra se puede colocar una línea 
¼ con un clamp y espiga de cebado conectada a una bolsa 
de solución vacía, el clamp debe permanecer abierto y la 
bolsa colapsada, esto indica que la presión en el reservo-
rio se mantiene negativa, de lo contrario si se infla significa 
presurización del mismo.
3. - Abrir el kit de VAVD si se encuentra en perfectas con-
diciones proceder a:
4. - Colocar la línea ¼ más larga al módulo 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 ¼ corta libre de clamp en el puerto vent 
del reservorio de cardiotomia.
7. - Dejar libre la línea con el clamp, este debe permanecer 
abierto mientras no se este usando VAVD esta línea es iden-
tificada como línea atmosférica (cuando se cierra se logra 
el drenaje venoso asistido por succión, cuando se abre, el 
reservorio se expone a la atmosfera por lo tanto el drenaje 
venoso es únicamente por gravedad).
8. - Colocar una línea de succión desde un regulador de 
succión 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 cardiotomía estén herméticos con sus respectivas tapas, 
de no ser así colocar sellos herméticos en dichos puertos. 
La técnica no podrá ser aplicada si alguno de estos sellos o 
tapas se encuentran flojos.

1.- Verificar que el clamp de la línea atmosférica no este ce-
rrado
2 .- Verificar que la succión de pared y del regulador de VAVD 
estén en la posición OFF.
NOTA: Es importante recalcar que el VAVD Nunca debe ser 
aplicado cuando no hay flujo anterógrado 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 circulación extracorpórea con la línea venosa 
vacía haciendo drenaje venoso asistido, si ha de realizarse esta 
maniobra, el flujo anterógrado por la línea arterial debe estar 
presente y se debe tener en cuenta que la gran cantidad de aire 
que representa la línea venosa pudiese aumentar el riesgo de 
embolismos aéreos que entren al circuito pudiendo alcanzar la 
línea arterial). La línea atmosférica siempre debe estar abierta 
cuando no se este aplicando succión para prevenir la presuri-
zación del reservorio venoso y el riesgo de embolización ante-
rógrada o retrógrada.
3.- Una vez iniciada la circulación extracorpórea comunicar al 
cirujano y anestesiólogo de que VAVD va a comenzar. Todas 
las líneas de acceso venoso (anestesia) deben estar cerradas o 
colocadas por bombas de infusión oclusivas.
4.- Encienda el regulador de succión de pared y el VAVD en la 
posición ON, cierre el clamp de la línea atmosférica.
5.- Gire la perilla del VAVD entre – 5 y -15 mmhg
(Max -60 mmgh)
6.-  Monitorice la presión venosa negativa (Max –60 mmhg)
7.-  Use solo el VAVD si es necesario (si no se observa diferen-
cia entre succión y gravedad descontinue su uso)
NOTA: Asegúrese de no estar usando la técnica VAVD al salir 
de circulación extracorpórea.

Procedimiento VAVD
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Figura 2



1.- Es importante recalcar que el VAVD Nunca debe ser 
aplicado cuando no hay flujo anterógrado a través del oxi-
genador. Una fuente de embolismo aéreo puede ocurrir en 
situaciones cuando la línea del vent o aspirador de cavida-
des izquierdas no está  ocluida correctamente y de ocurrir 
presurización del circuito el aire pudiese “escapar” desde el 
reservorio presurizado al sitio de colocación del vent. Es por 
ello que se debe realizar una correcta calibración de los as-
piradores.
2.- El reservorio venoso debe tener una válvula de presión 
negativa y positiva incorporado (Quadrox i, Capiox, Affinity 
NT, Fusion, Inspire poseen las válvulas)
3.- El manifold debe estar cerrado ya que el contenido de 
cualquier jeringa que este conectada puede ser aspirado por 
la succión del sistema.
4.- El exceso de presión negativa puede causar hemólisis en 
los glóbulos rojos ya que es más propenso su daño por pre-
sión negativa que por presión positiva.

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

Se recomienda que el regulador de vacío 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 sólo debe 
utilizarse si se observa beneficios en el retorno venoso, de lo 
contrario es recomendable suspender su uso.

ALERTAS

MANTENIMIENTO

RECOMENDACIONES ALAP
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“La perfusión presenta
una gran diversidad en su praxis”
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ENTREVISTAS
ALAP

MARIA HELENA LEAL DE SOUZA
maceió, brasil

Perfusionista
Presidente de CLAP

MARIA HELENA 
LEAL DE SOUZA

En primer lugar, quisiera hacer un agradecimiento 
muy especial a mi estimada colega,  la Profesora
Flavia Cristina Gomes Alves, reconocida especialis-

ta, a quien nuestra sociedad nacional de Circulación Extra-
corpórea tanto le debe por su excelente y prolifico trabajo 
en favor de la perfusión. Quisiera agradedecer también la 
amable invitación que me fue raliazada para conceder esta 
entrevista, y que será publicada en este número inaugural 
de la ALAP (Asociación Latinoamericana de Perfusión).
Me parece muy oportuno y gratificante, disfrutar de un es-
pacio para conversar, sin las ataduras y normas que impone 
el trabajo científico, de aspectos del pasado y cosideracio-
nes del futuro sobre nuestra apasionante profesión, de la 
cual, por cierto, aún me considero un miembro plenamente 
efectivo, aunque si no por la práctica diaria y la rutina del 
trabajo, si en mi mente y mi corazón. Ocasioanalmente su-
cede, como ahora por ejemplo, que amigos me traigan a la 
memoria el camino recorrido de tantos años de labor, y me 
animen a realizar previsiones (que ojalá, en un futuro cer-
cano se transformen en precisiones, como dice la chica que 
presenta las noticias del tiempo en la televisión). La perfu-
sión presenta una gran diversidad en su praxis, esto debido 
a las realidades socioeconómicas y profesionales presentes 
en las diferentes sociedades que componen los países.
Si miramos el mundo en un globo terrestre, observaremos 
que la línea del ecuador divide el planeta en dos grandes 
hemisferios: norte y sur. Por razones que no siempre son 
plenamente comprendidas, observamos que el hemisferio 
norte concentra la mayor parte de los países más desarrolla-

dos desde el punto de vista político, científico, filosófico, artís-
tico, económico, tecnológico, cultural y social, liderados por 
América del Norte y Europa. El hemisferio Sur, donde esta-
mos, concentra la mayor parte de los países subdesarrollados 
o en vías de desarrollo, que, salvo raras excepciones, padecen 
las más diversas calamidades, entre las cuales vamos a citar: 
económica, científica y tecnológica.
Diferencias pueden ser observadas en ambos hemisferios en 
todas las actividades humanas, esto lo veremos con mayor cla-
ridad más adelante, cuando abordaremos aspectos relaciona-
dos a la circulación extracorpórea en términos tecnológicos y 
de metodologías prácticas.

Entrevista concedida por Flavia Cristina Gomes Alves
Adaptación al español: Saul Zapata Romera
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FLAVIA GOMES.
- ¿Cómo fueron tus inicios como perfusionista?
MARIA HELENA LEAL DE SOUZA.
- Trabajaba como relacionista pública y gerente de recursos 
humanos en un hospital de la zona sur de Río de Janeiro, 
cuando el nuevo directorio decidió ampliar sus actividades 
asistenciales, incluyendo, entre otras, la práctica de la cirugía 
cardiovascular. Estamos hablando de los años 1971 a 1973, fue 
entonces cuando conocí al Dr. Décio, recién llegado de Chi-
cago donde fue a profundizar su formación profesional, y se 
mostraba decidido a formar su propio equipo de cirugía.
En ese entonces, desconocía los más elementales conceptos del 
área de la salud, necesité aprender desde el lavado de manos 
hasta los procesos de esterilización.
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-
sión. Las principales características 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 formación academica, la habilidad y gusto por la actividad.
Inmediatamente me sentí identificada con el perfil, y con cier-
ta preocupación, yo le manifesté al doctor que me gustaría in-
tentarlo. Empecé mi entrenamiento preparando los materiales 
y el equipo para la perfusión y la cirugía, era la época anterior 
a la de los materiales desechables. Era el momento de la tran-
sición de los oxigenadores de disco por los de burbujas. Los 
oxigenadores de burbuja, construidos por el Dr. Adib Jatene 
en São 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 esterilización muy largos, 
el proceso demoraba casi cinco horas.  Las cánulas eran fabri-
cadas desde el circuito de tubos y eran preparadas por el per-
fusionista (entonces conocido como técnico de la perfusión), 
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 físico, el componente intelectual era  exigente y moti-
vador. Enseguida me di cuenta de que me encontraba frente a 
la oportunidad de mi vida. Me encantó el tipo de actividad y 
me di cuenta de lo importante que sería para mi, proporcionar 
mi contribución en la reparación de las enfermedades del co-
razón. Fue como me convertí en el técnico de perfusión que el 
equipo buscaba.
Realicé la primera parte de mi aprendizaje práctico en el servi-
cio del Prof. Waldyr Jazbik en la Universidad de Río de Janeiro, 
con su perfusionista Marlene Siqueira, profesional magnífica 
y excelente persona. A Marlene le gustaba enseñanzar y com-
partir su experiencia práctica, no estaba interesada en la publi-
cación de trabajos o ponencias, pero era una gran profesional 
dentro de la sala de operaciones.
La ciudad São Paulo en ese momento ya tenía un selecto
grupo de técnicos de perfusión altamente capacitados,

y  formados en el Instituto del Corazón - InCor y en el Hospital 
da Beneficência Portuguesa. 
Eran tiempos de pionerismo en nuestro medio, los cirujanos bus-
caban un intenso intercambio de experiencias con sus compañe-
ros y profesores en el hemisferio norte, especialmente en Estados 
Unidos. En los años setenta,  visitas a los mejores centros de los 
Estados Unidos era una etapa casi obligatoria para el aprendizaje 
de técnicas quirúrgicas y de otras naturalezas,  como de la circu-
lación extracorpórea, por ejemplo. En este sentido, me gustaría 
rendirle un homenaje especial a uno de los nombres más destaca-
dos de la historia de nuestra profesión: Bennett A. Mitchell, uno 
de los siete principales pioneros  de la tecnología extracorpórea. 
Después de Mary Gibbon, Ben, como era conocido Bennett, fue 
la primera persona que sin tener formación  médica, realizó per-
fusiones. Además, Ben fue el creador del término perfusionista 
para designar al profesional que conduce la perfusión durante los 
procedimientos de cirugía cardíaca. 
Ben fue uno de los mayores defensores de la creación de la Ame-
rican Society of Extracorporeal Technology (AmSECT). Siento 
un gran cariño y respeto por su memoria. Fue un gran honor 
haber estudiado con Ben, aprender a hacer frente a las diversas 
situaciones que podían surgir durante los procedimientos qui-
rurgicos. Ben era conocido como la enciclopedia de la perfusión, 
siempre tenía la orientación correcta para cualquier duda o cir-
cunstancia y estaba dispuesto a ayudar y a enseñar a aquellos que 
lo buscaban. Con Ben aprendí la mejor lección de toda mi vida 
profesional: 
Estudiar es la única 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 decía: “haga estas tres 
cosas en la vida profesional: estudie, estudie y estudie.” Intenté se-
guir su consejo lo mejor que pude. Sería  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, dictó una conferencia en la Sociedade Brasileira 
de Circulação Extracorpórea (SBCEC). En esa ocasión,  me hizo 
entrega de algunas copias de las principales publicaciones de la 
Sociedad Americana, además, la conceción del permiso de usar 
de la forma más conveniente la difusión de la información. Desde 
entonces he utilizado el material en diversos artículos y presen-
taciones, para que la misma se haga pública. 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 prácticas en el 
Childrens Hospital  de Chicago, donde pude apreciar minucio-
samente la técnica de perfusión neonatal. Excelente oportunidad 
de aprendizaje.



F.G.- ¿Dónde trabajaste? ¿Hiciste la perfusión para adultos 
y niños?
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 Río de Janeiro, a excepción de un corto período de dos 
años y medio, cuando ayudamos a implantar un servicio de 
cirugía cardíaca pediátrica en el Instituto de Cardiología de 
Maceió, por invitación del equipo local. 
Empecé a hacer la perfusión sin preceptores, en pacientes 
adultos.  Con el pasar del tiempo, el número de niños fue en 
aumento hasta hacerse prácticamente exclusiva, salvo raras 
excepciones. 
En los años noventa, retomamos el servicio dedicado ex-
clusivamente a la cardiología y cirugía cardíaca pediátrica 
en el Hospital de Cardiología de Laranjeiras, hoy Instituto 
Nacional de Cardiología de Rio de Janeiro, aunque yo era 
a responsable del entrenamiento de todos los perfusionistas 
del hospital.

F.G.- ¿Qué te impulsó a realizar el libro “Fundamentos de 
Circulación Extracorpórea”?
M.H.L.S.- Esto me hace recordar algunos fragmentos de 
un artículo publicado hace algunos años. “En sus inicios, la 
perfusión fue conducida por un miembro del equipo qui-
rúrgico, con la ayuda de otro individuo, menos calificado, 
encargado de las tareas menos nobles que incluían colocar 
hielo en el tanque, la preparación de las soluciones para la 
perfusión, 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 conducían las perfusiones, a los pocos, 
delegaron esas tareas a sus asistentes los auxiliares de en-
fermería. Estos, al principio, bajo la supervisión de los ci-
rujanos y luego por su cuenta, asumieron gradualmente 
las tareas de preparación y realización de la  perfusión, los 
cirujanos entonces pasaron a dedicar toda su atención casi 
exclusivamente a la cirujía. 
Fue así que comenzaron a constituirse las primeras gene-
raciones de técnicos de la perfusión. Estos, en su mayoría, 
carecían de conocimientos de fisiología y patología, pero 
eran sumamente hábiles en el manejo de los aspectos mecá-
nicos de la circulación extracorpórea, inclusive en el man-
tenimiento y servicio técnico de los equipos.
En esos tiempos el cirujano al mismo tiempo que realizaba 
el acto quirúrgico servía como preceptor de las actividades 
de un auxiliar, era bastante claro que nos faltaba el cono-
cimiento teórico, auque la ejecución práctica pudiera ser 
ejecutada.
Yo siempre fui muy estricta en el trabajo y estaba siempre 
dispuesta a aprender más sobre el funcionamiento del cuer-

po humano en las condiciones artificiales de circulación ex-
tracorpórea. Tenía un hábito, organizar una copia de la hoja 
de perfusión en la que anotaba todos los exámenes, eventos 
y detalles importantes e interesantes. Además, le preguntaba 
a los anestesiólogos y cirujanos y anotaba los puntos de vista. 
Yo estudiaba y anotaba compulsivamente de los libros de ciru-
gía cardiaca que trataban de la tecnología extracorpórea todo 
lo que podía.
Empecé a presentar trabajos, conferencias y cursos.
Me di cuenta de que nuestra comunidad sentía mucha falta 
de literatura y material de estudio. Había muy pocas publi-
caciones, revistas y artículos de investigación que no fueran 
producidos por perfusionistas del hemisferio norte, además 
eran casi inaccesibles por diversos factores, entre los cuales, 
la barrera del idioma. La primera publicación sobre la circu-
lación extracorpórea en Brasil, fue realizada en 1985 por el 
profesor Otoni Moreira Gomes.
La escasez de artículos e informes prácticos no contribuían 
de forma importante en la formación profesional y el entre-
namiento, esta realidad me llevó a confeccionar una pequeña 
colección de tres modulos teoricos, titulados: “Introducción 
a la circulación Extracorpórea” , que contó con el apoyo de la 
Sociedade Brasileira de Circulação extracorpórea, de la cual 
era presidente en el momento.
La sorprendente receptividad, tanto en nuestro país como 
en muchos otros países de América Latina, hizo evidente la 
necesidad de alguna publicación más consistente y una ma-
yor cobertura.  Algunos años después fue lanzada la primera 
edición de Fundamentos de Circulación Extracorpórea, cuyo 
propósito era ayudar a la comprensión de los fenómenos fisio-
lógicos asociados a la circulación extracorpórea e ilustrar el 
procedimiento en todos los detalles. 
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Esta primera edición 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 (mínimo aceptable para una 
industria gráfica de tamaño mediano).  Tuvimos que asumir 
todos los costos implicados en el proceso de publicación, 
porque ningún 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 inversión a los dos años de la impresión.
La impresión y venta de copias no autorizadas fueron el fac-
tor principal de las dificultades con la comercialización del 
libro. Cada ejemplar vendido tenía un promedio de 5 a 7,5 
copias ilegales, esto según las estimaciones de expertos de la 
industria. Esta era (y parece que todavía lo es) la situación del 
mercado editorial en Brasil. 
Al cabo de unos años, más precisamente en el 2004, ya recu-
perados del “choque” causado por nuestra primera aventura 
editorial y estimulados por varios colegas, decidimos escribir 
una edición más completa. En ese momento la Internet ya 
era una realidad y teníamos un sitio web educativo denomi-
nado Perfusion Line que podía albergar el libro y ayudar a la 
promoción y una amplia difusión, todo con gran facilidad, 
sin la participación de editores, industria gráfica, libreros o 
cualquier otro tipo de intermediarios. Los e-books ya eran la 
sensación del momento, en formato PDF.
Decidimos abrazar la tarea de escribir un libro de texto lo 
más completo posible, y al final de un año y medio de trabajo 
diario, tuvimos la segunda edición de “Fundamentos da Cir-
culação Extracorpórea”,  con más de ochocientas páginas y 
listo para ser distribuido a las personas interesadas. Nuestros 
únicos objetivos fueron hacer el mejor libro posible dentro 
de nuestras limitaciones, contar con una distribución gratui-
ta a todos los interesados y permitir la copia, reproducción y 
distribución sin restricciones. 
En resumen, puedo decir que la gran motivación para escri-
bir un libro de texto sobre la circulación extracorpórea fue la 
necesidad de registrar, de la forma más 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 países de América La-
tina. El “contador” de  nuestro sitio registró más de diez mil 
“descargas” los dos primeros años después de la publicación 
del libro. Ciertamente, el precio ayudó mucho, pero sin falsa 
modestia, creo que el libro ha sido útil para muchos colegas 
con menos experiencia. Y ésta es nuestra gran recompensa.

F.G.- ¿Qué beneficios profesionales te ha traído el desarrollo 
de tu libro?
M.H.L.S.- Yo diría, sin temor a equivocarme que los bene-
ficios profesionales eran enormes, pero fueron  mucho mas 

F.G.- Según tu criterio; ¿Cómo describirías  el trabajo de un 
Perfusionista actualmente?
M.H.L.S.- Actualmente la actividad del perfusionista en 
nuestro país es bastante heterogénea y depende de dos fac-
tores principales: el primero y más importante es el nivel de 
formación (incluye el nivel de conocimiento del profesional). 
El segundo factor es el nivel de confianza que los cirujanos o 
el equipo quirúrgico depositan en el perfusionista. Estos son 
dos factores relacionados entre sí; cuanto mayor sea el ni-
vel de conocimiento y la mejor formación del perfusionista,  
mayor será nivel de responsabilidad que el equipo pondrá 
en su trabajo. Por lo tanto, sabemos que hay perfusionistas 
que disfrutan de plena confianza de los equipos de cirujía y 
ellos son responsables de todo el proceso, de la elección y la 
adquisición de material, la selección de las técnicas que se 
utilizan y los detalles de la perfusión durante el curso de la 
cirujía. En el otro extremo hay perfusionistas que están limi-
tados por el equipo quirúrgico para realizar apenas las tareas 
mecánicas de la perfusión, bajo la mirada atenta de los pri-
meros auxiliares o el anestesiólogo.  Reciben instrucciones 
(que no siempre son las mejores) y que simplemente deben 
realizar apenas lo que se les pide. 
Existe también una relación con el tamaño del equipo o ins-
titución y la carga de trabajo del perfusionista. Los principa-
les centros médicos atraen y preparan buenos perfusionistas, 
los centros menores tienen más dificultades para mantener a 
los mejores profesionales, con las debidas excepciones, claro.  

Revista  EnBomba      31

importantes durante la preparación del libro, que después de 
su publicación. Yo tuve que estudiar desesperadamente cada 
tema discutido en el libro. Tuve que ser sumamente cuida-
dosa con cada frase y cada información. Necesité y recurrí a 
la ayuda de muchos autores con gran experiencia. Sin duda, 
creo que he aprendido más de lo que he enseñado. Decio, 
como coautor, fue asesor permanente y revisor final del tex-
to, y, créanme, formamos un equipo extraordinario en la sala 
de operaciones, la redacción 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 países, de las 
cuales estoy profundamente agradecida. Nombrarlos a todos 
uno por uno sería largo, tedioso y arriesgado; podría dejar a 
alguien fuera de la lista. Nadie hace nada por sí solo y yo no 
sería una excepción. Una extensa legión de colaboradores, 
profesores y estudiantes, todos en realialidad una legión de 
amigos a los que recuerdo con gran afecto, respeto y admi-
ración, también siento orgullo de no haber dejado enemigos.



La motivación y la aptitud de cada profesional se
encargará de hacer la selección natural en un tiempo 
elativamente corto.
La compleja relación entre el  equipo de cirugia y el perfu-
sionista siempre podrá ser mejorada con la contribución 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 operación.
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 discreción, establecer su 
propio programa de estudios basados en los programas de 
las escuelas de perfusión, sin la necesidad de frecuentar pro-
gramas, ya que no siempre están disponibles las plazas, el 
tiempo o los recursos para los cursos de formación. 
Como lo dijeramos, hay dos libros básicos disponibles en 
portugués que contienen toda la información necesaria para 
la preparación de un perfusionista, además de artículos, 
conferencias, cursos y el congreso anual de SBCEC.
Hoy en día 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 paí-
ses, o inclusive realizar cortas pasantías, que son una fuente 
inagotable de valiosa información. 
Sin duda, los perfusionistas formados en las dos últimas 
generaciones, con diplomas universitarios y cursos de for-
mación de perfusionistas,  están ocupando progresivamente 
las plazas disponibles y proveen a los equipos quirurgicos de 
excelente calidad. Es evidente la mejoría de los estándares de 
calidad, equiparando a Brasil a los mejores niveles de otros 
países de América Latina.
 No hay más espacio para las generaciones de perfusionistas 
formada solamente por la experiancia práctica de equipos 
quirurgicos. Estamos en el siglo XXI y debemos usar todos 
los recursos existentes. En la ciencia no hay espacio para 
continuar las prácticas que quedaron en el pasado.

F.G.- ¿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 práctica, muy diferentes de 
aquellos héroes de los primeros años de la cirugía cardíaca 
en nuestro país. Deben ser capaces de seguir la evolución que 
está en marcha, de administrar los procedimientos deriva-
dos de la circulación extracorpórea 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 
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intensivos, en las unidades de emergencia y las salas de he-
modinámica, con una frecuencia mucho mayor de lo que he-
mos vemos ahora. 
Los progresos realizados en las áreas de terapia invasiva in-
travascular modificarán sustancialmente el tipo y la grave-
dad de los pacientes que son sometidos a cirugías convencio-
nales. Estos pacientes requirán servicios profesionales con 
sólidos conocimientos en la fisiología y la fisiopatología. 
Los perfusionistas del tercer milenio serán los herederos de 
los profesionales surgidos de la era de Ben Mitchell, de quien 
podemos decir que su mensaje permace vigente, la única ma-
nera de adquirir y mejorar habilidades es: estudiar, estudiar 
y estudiar.
Por último, me gustaría decir que me siento muy grata de 
haber aprovechado la oportunidad, de seguir la evolución de 
esta maravillosa actividad, desde los primeros días del empi-
rismo hasta la formación universitaria. Hice lo que estaba a 
mi alcance, ayudé a algunos colegas a ser mejores profesio-
nales. Vi jóvenes idealistas en su primera visita a un centro 
quirúrgico convertirse en excelentes profesionales, profeso-
res y maestros.  Toda esta experiencia me permite decir que 
no importa el tamaño de la contribución
- todas son sólo contribuciones - Hice mi parte, al igual que 
muchos otros colegas lo han hecho y lo siguen haciendo. Y 
así va nuestro pequeño mundo, caminando a través de las 
vías venosas y arteriales, la alimentación de las células, en su 
conjunto, forman la más preciosa creación 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: “Sólo 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”.



Las células cardíacas cuando se encuentran cargadas negati-
vamente, se dice que están polarizadas, mientras más 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 cardíaco.
El potasio actúa en el potencial de membrana alrededor
de -60mV y es considerado un agente despolarizante.
La Lidocaína actúan en el potencial alrededor de -85 mV (en 
un ambiente más negativo)  y la adenosina actúa alrededor 
de -90 mV ambas son consideradas como agentes hiperpo-
larizantes.

La mayoría de los procedimiento de cirugía cardíaca 
en los cuales se utiliza la circulación extracorpórea re-
quieren de la parada del corazón para proporcionar un 

campo quirúrgico exangüe y libre de movimientos, la pro-
tección miocárdica del corazón detenido es un componente 
importante en el resultado final del procedimiento. 
La cardioplejía Del Nido si bien fue creada para corazones 
inmaduros, esta dando resultados en la población adulta. 
Ofrece una menor viscosidad que las convencionales 4:1 ya 
que la relación sangre: cristaloide es de 1:4. Se podría sugerir 
que tiene mejor alcance en la microvasculatura coronaria, 
ofrece una menor cantidad de calcio que otras cardioplejías 
lo que potencialmente se traduce como una reducción en la 
concentración de Ca en el retículo sarcoplasmico y ofrece 
un período mas prolongado de despolarización por poseer 
mayor cantidad de potasio que las otras cardioplejías y por 
poseer lidocaína como agente hiperpolarizante.
Presentamos una serie de 300 pacientes adultos sometidos a 
cirugía cardiaca en el centro cardiovascular CEDIMAT Re-
publica Dominicana. 

A) Onda del Electrocardiograma, el potasio actúa a -60 mV 
muy cercano a la onda p del electrocardiograma
B) Potencial de  acción tipo meseta el potasio y la lidocaína 
actúan bloqueando los canales de sodio, la adenosina actúa 
alrededor de -90mV cuando la célula esta en el nivel de
reposo.

Las soluciones para protección miocárdica pueden ser divi-
didas por su composición (sangre o cristaloide) o de acuerdo 
a la temperatura a la que se administre (normotérmica, tem-
plada o fría), 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-
plejías intracelulares generalmente se refieren a cardioplejías 
cristaloides Ej.: Custodiol.
La cardioplejía Del Nido puede ser clasificada como una car-
dioplejía extracelular despolarizante modificada. (1) 
Analicemos en primera instancia sus componentes respon-
sables del arresto:

Revista  EnBomba      33

Bases fisiologicas de la 
Cardioplejia del Nido
Experiencia en el Servicio de Cirugía cardiovascular de adultos

Lic. Brígida Aguerrevere Branger c.c.p
santo domingo, república dominicana 

Coordinadora  de Perfusión
y estudios especiales

CEDIMAT

CEDIMAT Centro Cardiovascular. República Dominicana.

Potencial de membrana y cardioplejías

RESUMEN

Palabras Clave:
Cardioplejía; Del Nido; hiperpolarización; reperfusión.

Figura 1
A B



Revista  EnBomba     34

POTASIO

Otros agentes presentes en la  cardioplejía Del Nido

Lidocaína

El potasio es el principal Catión intracelular su valor extra-
celular es de 3.5 mEq/l. Para detener un corazón es necesario 
una concentración entre 20-30 meq/lt de potasio suminis-
trados directo a las arterias coronarias, existen dos vehículos 
en donde puede viajar esta concentración, sangre o cristaloi-
de o la combinación 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 cardioplejías nos ayuda 
a conseguir la línea isoeléctrica que tanto se busca al colo-
car la pinza aórtica, su alto contenido ha sido implicado en 
injurias miocárdicas, especialmente en el período de reper-
fusión. Dobson describe que se conocen por lo menos cinco 
mecanismos de daño al miocardio mediados por el potasio 
cuando se utiliza en concentraciones mayores a 10 mEq/l en 
arresto cardioplégico. Entre ellos están: 1) Diferencias anti-
naturales en los voltajes de la membrana y desbalance iónico  
durante el arresto. 2) Vasoconstricción coronaria desencade-
nando mal distribución de la cardioplejía. 3) Activación del 
endotelio vascular coronario el cual se vuelve permeable pro 
inflamatorio y promueve la agregación plaquetaria 4) Crea-
ción de ambiente pro arrítmico y trastornos de la conduc-
ción 5) Mayor incidencia de síndrome de bajo gasto cardiaco 
por aturdimiento miocárdico, específicamente disfunción 
izquierda. Estos mecanismos juegan un papel más significa-
tivo en miocardios adultos con enfermedad coronaria
e isquémicos (2). 

El sistema de conducción del corazón presenta diferencia
de sensibilidad al potasio, siendo el nodo AV más resistente. 
Esto explica porque las cardioplejías de rutina producen una 
abolición rápida de la onda p y una leve persistencia de un 
ritmo nodal, que cesa al completarse la concentración antes 
mencionada. Las cardioplejías con potasio también han de-
mostrado efectos indeseables en pacientes con función renal 
comprometida (3).

Es un antiarrítmico clase B1 de uso frecuente. Se clasifica 
como un bloqueador de los canales de sodio. El bloqueo de 
los canales de sodio aumenta el período refractario del mio-
cito cardíaco. Cuando la cardioplejia se da en un ambiente 
ideal sin que haya eliminación, esta acción se prolonga debi-
do a que la lidocaína permanece en concentraciones adecua-
das para afectar continuamente al miocardio, a esto puede 
atribuírsele el largo tiempo que toman ciertos corazones en 
volver al latir cuando se ha retirado la pinza aórtica. La lido-
caína actúa en el potencial de membrana alrededor de
-80 mV, en un ambiente más negativo que el potasio. 

Además, 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 algún grado y 
la prevención de la acumulación de sodio y de calcio dentro 
de la célula.

Magnesio
Después del potasio, el magnesio es el segundo catión 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 metabólicas y preservando los 
metabolitos miocárdicos
La función miocárdica está íntimamente relacionada con la 
concentración intracelular. El flujo normal del calcio en el 
miocardio aumenta el calcio intracelular para la contracción 
y disminuye para la relajación. 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 recuperación ventricular. Esto es  debido a 
que el magnesio compite con el calcio bloqueando su entra-
da a la célula y evitando así una acumulación excesiva dentro 
de la célula mientras se encuentra detenido el corazón.

Buffers de la cardioplejía Del Nido
Bicarbonato de sodio (exógeno):
En condiciones de anoxia se ha demostrado que se inhibe 
la glucólisis anaeróbica y su producción de ATP por la acu-
mulación en exceso de iones de hidrógeno. La mezcla de la 
cardioplejía Del Nido incorpora bicarbonato de sodio como 
una solución de amortiguación para secuestrar iones de hi-
drógeno en exceso y para ayudar a mantener el pH intrace-
lular. 
La anhidrasa carbónica (endógeno):
Las células rojas de la sangre contienen una alta concentra-
ción de la anhidrasa carbónica, una enzima que facilita el 
barrido de iones de hidrógeno con bicarbonato para generar 
dióxido de carbono y agua. Esta propiedad de las células ro-
jas de la sangre puede ser de hecho su papel más importan-
te en la cardioplegía, no tanto la oxigenación que podrían 
aportar los glóbulos rojos, ya que el hematocrito promedio 
debido a la proporción 1:4 es de el 6% 

Manitol
El Manitol es una solución hiperosmolar 1319 mOsm
con propiedades de diuresis osmótica, prevención del edema 
miocárdico y barredor de radicales libres, por lo que
su acción tiene doble propósito en la cardioplejía.
Aparte de ser colocado en la cardioplejía, se han descrito



que el añadir 0,5 g/kg de Manitol al 20%, 5 minutos antes 
del despinzamiento aórtico en pacientes de cirugía cardíaca 
congénita pediátrica disminuye los niveles de oxidoniteico 
plasmático, incrementa el flujo coronario y disminuye
el edema miocárdico por tratarse de una solución
hiperosmolar. (1- 8)

Cardioplejía Del Nido
Preparación
El agente diluyente de la cardioplejía Del Nido es el Plas-
malyte A de Baxter o cualquier otra solución 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 sódico: 23 mEq
Osmolaridad: 280 – 310 mOsmol/l
Ph: 7.4 aprox.
Los aditivos para hacer la formula de cardioplejía 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
Lidocaína al 1%: 13 ml
Bicarbonato de sodio 8.4%: 13 ml

Relación: 
El set de cardioplejía debe ser 1:4 (sangre: cristaloide), bien 
sea un set con líneas ¼ y 1/8  en el mismo rodillo de la bom-
ba o en rodillos gemelos líneas ¼ con velocidades diferentes 
para generar una proporción 1:4, como se muestra en la figu-
ra 2. Otra forma de hacerlo, como bien se describe en el artí-
culo en relación a la historia de  la cardioplejía Del Nido por
el hospital de niños de Boston (1), consiste en tomar (al en-
trar en circulación extracorpórea) la proporción de sangre 
oxigenada correspondiente a la proporción 1 (sangre) de la 
relación 1:4 y transferirlo a la bolsa del cristaloide con los 
aditivos.

Dosis:
La dosis generalmente es 20 ml/kg de peso, para la dosis
de inducción, limitándose  a un 1 Litro para corazones hiper-
tróficos, 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 cirugías cortas puede administrarse 10 ml/
kg. Nosotros en CEDIMAT Centro Cardiovascular. Rep. Do-
minicana en el Servicio de Cirugía 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 cardioplejía en si fue diseñada para tener una duración 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 o 90 minutos o no colocan. 

Temperatura:
La temperatura debe ser de 4 ° a 12 ° C con un set de car-
dioplejía o en su defecto un set que garantice la tempera-
tura mencionada, se recomienda el uso de solución helada 
alrededor del corazón, teniendo precaución con el nervio 
frénico, recomendamos que la conducta de la perfusión sea 
mantenida alrededor de los 34 ° C, ya que un estado normo 
térmico en estructuras cercanas como hígado, diafragma, 
aorta torácica, o condiciones como la disminución del retor-
no venoso pueden alterar el metabolismo cardíaco creando 
efectos indeseados. (7) 

Vías de administración:
Se recomienda que la cardioplejía Del Nido sea administrada 
de manera anterógrada, es importante garantizar que la car-
dioplejía llegue correctamente a su destino, técnicas de re-
troplegia no son recomendadas por la posible movilización 
de la cánula del seno coronario. En la mayoría de los casos
la dosis será única, es por ello que es necesario que se garan-
tice su correcta administración.
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Flujo y presiones de administración:
El flujo cardioplégico debe ir en consonancia a la presión 
diastólica de entrada del paciente a la sala operatoria, sumán-
dose alrededor de 30 mmHg para obtener una referencia de 
presión de línea, otra referencia puede ser 110 ml/min/m2 
durante 4 minutos aproximadamente, para cardioplejías 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 recuperación de la función 
ventricular tras los períodos de isquemia. De hecho dichas 
alteraciones en la homeostasis del Ca podrían ser la causa 
de un déficit de protección miocárdica de las cardioplejías 
tradicionales, reflejándose en corazones aturdidos, hiper-
contráctiles e incluso el temido corazón de piedra.
La composición de la cardioplejía Del Nido posee menor 
proporción de sangre lo que marca una reducción impor-
tante del aporte de calcio y que potencialmente atenúa la 
entrada del mismo en el retículo sarcoplasmico. Al ser 1:4 
provee 75% menos calcio que las cardioplejías 4:1, además 
aporta menor viscosidad, lo que facilita la penetración en la 
microcirculación del miocardio. Del Nido posee mayor con-
centración de K que la hemática estándar, por lo que podría 
conseguir periodos mayores de despolarización de la mem-
brana, logrando una mayor inhibición del potencial de ac-
ción. La lidocaína 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 corazón a la paradoja del calcio 
al desclampeaje de la aorta. La cardioplejía Del Nido posee 
únicamente el calcio que le brinda la porción de sangre, sien-
do este considerado como trazas.

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

Tiempo de recuperación espontanea del ritmo
La cardioplejía Del Nido presenta un mayor tiempo de re-
cuperación del primer latido tras el despinzamiento aórtico 
(aproximadamente el doble), que cardioplejías convencio-
nales (5), tardándose a veces hasta 6 minutos como fue ob-
servado en nuestra serie, lo que coincidió en ocasiones con 
pacientes a los cuales se les administró segundas dosis. Este 
fenómeno podría ser atribuido al efecto residual de la  lido-
caína. Existe la posibilidad de que un período de inactividad 
eléctrica y mecánica durante la reperfusión temprana, des-
empeñe un papel similar al ya conocido con la administra-

ción de cardioplejía caliente de reperfusión o hot shot (12). 
La reperfusión caliente genera un período de asistolia tras el 
despinzamiento aórtico, durante el cual la energía producida 
por el miocito se destina preferentemente al proceso repara-
dor celular, más que a la actividad mecánica, además de lavar 
el exceso de lactato producido durante la parada cardíaca y 
reducir las demandas inmediatas de oxígeno del miocito. Un 
período de inactividad más prolongado durante la reperfu-
sión, podría contribuir a la normalización de la concentra-
ción de iones intracelulares antes del restablecimiento de la 
actividad mecánica, previniendo la hipercontractilidad se-
cundaria al exceso de Ca citosólico y por tanto limitando el 
daño celular. (9)

Tiempo al primer latido. Tomado de la tesis: Protecting
The Aged Heart During Cardiac Surgery: Use of Del Nido 
cardioplejía provides superior functional recovery in isola-
ted hearts (Dalhousie University Halifax, Nova Scotia Au-
gust 2013)

Tiempo de Reperfusión

Tiempo de Reperfusión
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Métodos:
Estudio observacional y retrospectivo que engloba 300 pa-
cientes adultos (18 -84 años) desde Enero del 2015 a Enero 
del 2017. La utilización de dicha cardioplejía fue elección
del cirujano Jefe del Servicio de Cirugía Cardiovascular. La 
preparación fue realizada con la fórmula Del Nido por el 
perfusionista titular del caso, preparada el mismo día.
Se administró por set de cardioplejía Myotherm Medtronico 
CP50 Terumo con proporción 1:4 en rodillos gemelos

A una velocidad de 250 ml/min de manera anterógrada por 
cánula de anteroplegia DLP aortic root with vent Medtronic 
o bajo visión directa por ambos ostiums coronarios por cá-
nulas DLP ostial basket tip maleable Medtronic. Cantidades 
de 1000 ml para pacientes femeninas y 1100 ml para pacien-
tes  masculinos,con excepción de pacientes con corazones 
hipertróficos, 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 parámetros demográficos y tipo de procedi-
miento, supervivencia a los 30 días de posoperatorio.
En cuanto a los parámetros de perfusión se registraron: 
superficie corporal, tiempo de circulación extracorpórea, 
tiempo de pinzamiento aórtico, tiempo en lograr la asistolia, 
tiempo en recuperar el ritmo regular, el porcentaje de pa-
cientes donde fue necesario desfibrilar, temperatura mínima  
venosa del paciente, dosis de cardioplejía, potasio poscardio-
plejía, glicemia transoperatoria, hematocrito posadministra-
ción de cardioplejía, Fracción de eyección pre-CEC por eco 
transesofágico quirúrgico, Fracción de eyección pos-CEC 
por eco transesofágico, cantidad de inotrópicos a la salida 
de quirófano, reoperaciones y cirugías con paro circulatorio 
total y perfusión cerebral anterógrada selectiva.
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A continuación se presenta la experiencia en el Servicio 
de CCV Adultos de CEDIMAT Republica Dominicana.
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Los resultados se presentan en la Tabla 1.
N° = 300 de pacientes Enero 2015 - Enero 2017

RESULTADOS

LIMITACIONES

DLN: Del Nido, F.E: fracción de ayección, PCT: paro circulatorio total, REDO: 
reoperación (abreviación en inglés)

Tabla 2
Tipos de procedimientos quirúrgicos.

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 cardioplejías. (6)

CEDIMAT. Centro Cardiovascular. Santo Domingo República Dominicana.

La serie de 300 pacientes presentó 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 
alteración de la fracción de eyección pre-DLN y pos-DLN, el 
promedio del uso de inotrópicos fue de 1, en específico Do-
butamina. Desde el punto de vista de hemodilución el Hema-
tocrito pos-DLN se mantuvo en cifras óptimas teniendo en 
cuenta que se utilizo hemoconcentrador en todos los casos. 
A pesar de ser una cardioplejía con cantidades de potasio 
mayores a las de otras fórmulas, el K+ pos-DLN no mostró 
elevación 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 ningún caso fue necesaria la desfibrilación y el promedio 
de recuperación espontánea del ritmo fue de 2 minutos y 5 
segundos, no fue necesario colocar el marcapasos sin estar el 
ritmo presente, se esperó hasta el latido para su colocación, 
en ciertos casos de bradicardia se colocó el marcapaso y al 
cabo de un corto tiempo la frecuencia cardíaca fue normali-
zada dejando el marcapaso a demanda, 2 pacientes presen-
taron un bloqueo arículo ventricular (AV) transitorio en los 
cuales se colocó el marcapaso, pero dichos pacientes fueron 
excluidos de este estudio. No hubo necesidad de trans y po-
soperatorio de colocación de balón de contrapulsacion intra 
aórtico en ninguno de los casos, pero 4 de los pacientes in-
gresaron a sala operatoria con un balón de contrapulsación, 
el tiempo de extubación en UCI fue de 14 horas y la morta-
lidad  a los 30 días, para esta serie de pacientes fue de 3.6%.

Figura 6
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RECOMENDACIONES

REFERENCIAS

CONCLUSIONES

La cardioplejía Del Nido ha sido ampliamente estudiada
y comparada en la población pediátrica. Como bien men-
ciona el Dr. Richard Jonas (7), antes de que se establezca en 
la población adulta, como método de elección por sus bon-
dades evidentes, entre otras, el acortamiento de tiempos 
quirúrgicos. Es recomendable que se elaboren estudios am-
plios randomizados, donde se mida el índice cardíaco/gasto 
cardiaco en diferentes horas posoperatorias y por patologías 
como se ha hecho en pediatría en el posoperatorio de dife-
rentes cardiopatías corregidas, ya que la mayoría de los es-
tudios miden parámetros indirectos de función ventricular.
Se recomienda también que la cardioplejía Del Nido sea 
igual a la descrita en las técnicas provenientes de la original 
fórmula del Hospital de niños de Boston, y que aquellas en 
las que se altere la concentración, la relación de la propor-
ción o la temperatura no deben llevar el mismo nombre que 
la cardioplejía Del Nido.
En cardioplejías monodosis que utilicen frío, es importante 
tener en cuenta que la temperatura miocárdica podría estar 
afectada por las pérdidas/ganancias insensibles a causa de 
exposición  a luces de la sala operatoria, frontoluz y mantas 
térmicas. Así como también el drenaje inadecuado por la cá-
nula venosa, específicamente en casos de revascularización 
miocárdica en donde se cambia de posición el corazón para 
la realización de las diferentes anastomosis distales, pudien-
do aumentar la temperatura miocárdica. Y por último, no 
olvidar que la lidocaína en la cardioplejía del Nido  puede 
mantener un silencio eléctrico, quizás proporcionando al 
equipo quirúrgico una sensación falsa de seguridad en cuan-
to al nivel del metabolismo miocárdico.

La cardioplejía Del Nido si bien fue creada para corazones 
inmaduros, esta dando resultados en la población 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 reducción en la 
concentración de Ca en el retículo sarcoplasmico y un pe-
ríodo más prolongado de despolarización por poseer mayor 
cantidad de potasio y por contener lidocaína como agente 
hiperpolarizante. Ciertamente se pueden acortar los tiempos 
de pinzamiento aórtico y es de gran utilidad en cirugías de 
abordaje mínimamente invasivo, debido a la no interrupción 
del procedimiento para administración de dosis subsiguien-
tes de  manera constante.
El 90% del consumo miocárdico energético se destina a la 
actividad electromecánica, 2/3 de esta energía se consume 
en la contracción y 1/3 en la relajación. El 10% restante del 
gasto energético se utiliza para procesos básicos de la célula y 
metabolismo propio para mantener su homeostasis.

De esto se deduce que el factor más relevante en la protec-
ción miocárdica es la abolición de la actividad electromecá-
nica. La cardioplejía Del Nido posee un bajo aporte calórico 
ofreciendo un total de 21 kcal. 
El futuro en protección miocárdica estará enfocado proba-
blemente en el fin de la era del potasio, en adición de otros 
buffers diferentes al bicarbonato de sodio quien disminuye 
sus propiedades amortiguadoras a bajas temperaturas y en 
el 10% restante de esta ecuación, que es el responsable de 
aquellos efectos aislados indeseados, que persisten entre 
método y método de protección miocárdica y que se refle-
jan sin explicación en corazones disfuncionantes post re-
perfusion con una corrección quirúrgica adecuada. 
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QUIZ  EN BOMBA
1. La vena Azygos puede servir como:
a) Un puente para enfermedad coronaria.
b) Un puente o bypass de la Vena cava Inferior (VCI).
c) Un sitio de canulación.

2. ¿ Cuál es la forma normal de un eritrocito?:
a) Bicóncavo anucleado.
b) Convexo con núcleo.
c) Plano anucleado.

3. ¿ Qué porción del corazón no es protegido por la retro-
plegia?: 
a) El Apex. 
b) El lado derecho. 
c) La cara inferior.

4. ¿ Qué tipo de sangre es el receptor universal?: 
a) O.
b) O+. 
c) AB+. 
d) AB.

5. ¿ Cuánto es la osmolaridad normal (osmolaridad plasmá-
tica)?:
a) 230 mOsm.
b) 300 mOsm.
c) 510 mOsm.
d) 125 mOsm.

6. Las coronarias se perfunden en: 
a) Diástole. 
b) Sístole. 
c) En ambos movimientos.

7. Presiones normales: 
(circule una opción de cada respuesta) 
a) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA = 3-5. 
b) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA = 110/80. 
c) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA =5-6. 
d) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA =25/10. 
e) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA = 25/1. 
f) AD, VD, AP, AI, VI, AORTA =110/1-5. 

8. Una derivación de Blalock-Tausing es: 
a) Un shunt de la subclavia a la arteria pulmonar. 
b) Un shunt de la carótida a la arteria pulmonar. 
c) Un shunt de la arteria aorta a la arteria pulmonar.

9. ¿ Qué refleja la SvO2?: 
a) Metabolismo de oxigenación tisular. 
b) Oxigenación arterial. 
c) Saturación intracardíaca.

10. ¿ Qué determina que la circulación coronaria sea domi-
nancia derecha o izquierda?: 
a) La arteria de la que se origine la arteria
posterodescendente.
determina la dominancia. 
b) La arteria conal determina la dominancia. 
c) Todas las circulaciones coronarias son
de dominancia derecha.

Respuestas: 1) a; 2) a; 3) b; 4) c; 5) b; 6) a; 7) a) AD, b) AORTA, c) AI, d) AP, e) VD f) VI; 8) a; 9) a; 10) a.

REFRESCA TUS CONOCIMIENTOS
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La revista latinoamericana de perfusión “En Bomba” sigue 
la normativa de Vancouver y se adaptará en la medida de 

las posibilidades a las resoluciones del Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas. Los manuscritos serán re-
visados por 2 miembros del comité científico de la revista.

El autor recibirá un recibo de recepción del material, y una 
comunicación en un período de 15 -20 días con la aceptación 
y fecha de la publicación. Si el comité considera necesario 
ajustar el trabajo a las normas de publicación, el autor recibi-
rá una notificación con las sugerencias del comité.

Formato:
Envío: Vía digital enviarlo a secretaria@perfusionlatinoame-
ricana.com
Letra:  Arial, tamaño entre 10 -12, interlineado entre 1,5 – 2, 
se recomienda evitar el uso indiscriminado de negrita
y cursiva.

Número de páginas: Máximo 6 con excepción a los trabajos 
de investigación que podrán ser hasta 15 páginas, las páginas 
deberán estar enumeradas en la parte inferior media.

En la primera página figurará: 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 últimos 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 irá un resumen no superior a 250 palabras, en inglés y 
en español. Si el autor necesita asesoría para la traducción al 
ingles del resumen, remitirlo al comité científico de la revista 
identificándolo en la hoja de envío. (aplica para presentación 
de caso clínico, trabajo de investigación y opinión científica).

La columna del intensivista corresponde a temas relaciona-
dos a la perfusión, que repercuten significativamente en el 
manejo postoperatorio de los pacientes sometidos a circula-
ción extracorpórea o ECMO. Esta será una columna fija por 
un período de 3 años.

normas 
de publicacion

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

Si el trabajo es de Investigación debe presentarse con la si-
guiente estructura: Introducción, material y métodos, resul-
tados, discusión y conclusión.
Notas/Opinión clínica con extensión máxima de 4 hojas y un 
número no mayor a 10 citas bibliográficas.

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

Tablas y figuras. Cualquier tipo de gráficos, dibujos o fotos se 
denominarán figuras. Deberán estar denominadas según el 
orden de aparición en el texto. Números romanos las tablas y 
arábigos las figuras o fotos con su respectivo título.

Fotografías: Se retocarán para que no se puedan identificar 
los rostros de los pacientes, si el autor desea que se publique 
la foto del o los pacientes deberá enviar llenado y firmado el 
formulario de autorización de publicación de imágenes de 
pacientes o menores de edad, que le suministrará la revista. 
De lo contrario, el comité de edición procederá a retocar la 
foto para difuminar el rostro.

Bibliografía y recomendaciones, reseñar únicamente las citas 
bibliográficas necesarias y relevantes mediante números ará-
bigos en formato de superíndice, 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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