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Es tal el vigoroso crecimiento y la consolidación de ALAP, que cada semestre 
al culminar la redacción del editorial, afloran numerosos aspectos que se van 
quedando en el tintero. Nos hemos encaminado con pasos muy firmes hacia la 
preparación del examen para la certificación que tendrá lugar el año próximo. Ya 
para este mes de junio hemos completado exitosamente tres de los cinco simposios 
regionales que se habían planificado para todo el año 2019. Como un recurso de 
auto evaluación y guía de estudio, en cada uno de estos simposios, hemos realizado 
los simulacros de examen, con lo cual estamos dando cumplimiento al objetivo 
de motivar, cada día más y más, el estudio y la preparación para obtener la tan 
necesaria certificación que ya es obligatoria en casi todos los países del mundo.

Este EXAMEN PARA LA CERTIFICACIÓN, que tendrá lugar el próximo año 
2020, es una oportunidad única para todos los perfusionistas en ejercicio del 
continente y que no deberíamos dejar pasar, bajo ninguna circunstancia. En 
fechas posteriores, exclusivamente los perfusionistas egresados de las escuelas 
certificadas tendrán derecho a presentarlo. Más que una invitación, es un entusiasta 
llamado que estamos haciendo permanentemente, para que todos obtengan su 
certificación. En ALAP te brindamos el apoyo y la información que necesitas en tu 
preparación para la aprobación del examen, anímate. ¡Aquí estamos! 

La participación y el interés demostrados en cada uno de los eventos ha sido 
contundente. Y estos alentadores resultados apuntalan nuestra absoluta convicción, 
de que nos hemos trazado la ruta más acertada y conveniente. Queda de manifiesto 
que ALAP, no solo ha logrado identificar las necesidades de los perfusionistas, sino 
que hemos sabido dar respuestas efectivas para ir alcanzando su plena satisfacción. 
Nuestra eficiente organización se nutre con el profesionalismo y la dedicación de 
cada conferencista, de cada facilitador de los talleres, con lo cual nos ganamos 
no solo el reconocimiento y el respeto de los participantes, sino también el de 
la industria que nos apoya, y que observa en primera fila, cómo con pericia y 
sencillez, los perfusionistas simulan experiencias prácticas de nuestra rutina 
diaria, utilizando los diferentes equipos y dispositivos, apegándose fielmente a las 
indicaciones de uso recomendadas (IFU) por cada fabricante.

En la presente edición de EN BOMBA hemos incluido nuevas secciones que 
quieren ir más allá de los temas estrictamente profesionales. Pretendemos mostrar 
la cara humana de los perfusionistas. Iremos dando a conocer a colegas con 
habilidades artísticas, deportivas, o que se destaquen en gestión social, ambiental 
o humanitarias, solo por mencionar algunas. Esperamos sus postulaciones.   

Hacia la Certificación Latinoamericana
de Perfusión Cardiovascular
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Mensaje de la Junta de Certificación Latinoamericana 
de Perfusión Cardiovascular

Conjuntamente con los objetivos de la Asociación 
Latinoamericana de Perfusión (ALAP), cuya misión es 
“impulsar la educación continua, el mejoramiento profesional 
de los perfusionistas latinoamericanos para alcanzar y 
mantener los más altos estándares de calidad en la atención 
de nuestros pacientes”, surge el  gran proyecto Certificación 
Latinoamericana de Perfusión Cardiovascular enfocado hacia 
los siguientes  objetivos:

-Promover la práctica segura y eficaz de las técnicas de 
circulación extracorpórea.
-Mostar evidencia de que un perfusionista está calificado, 
mediante la certificación y recertificación de sus conocimientos.
-Mantener elevados estándares de actualización de 
conocimientos y adiestramiento permanente, mediante la 
recertificación anual.
-Promover y coadyuvar al establecimiento de un estatus legal 
regional para asegurar que el campo laboral del perfusionista 
esté reservado para aquellos profesionales que hayan obtenido 
la certificación.
-Proponer y aplicar parámetros válidos hasta lograr la 
estandarización en la formación y práctica de la perfusión en 
Latinoamérica.

editorial
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ISSN: 2575-2650

Editado por ALAP

En 1964, en los Estados Unidos, se funda The American Society 
of Extracorporeal Technology (AMSECT) y posteriormente, 
el American Board of Cardiovascular Perfusion, ABCP. 
Actualmente existen 19 escuelas certificadas en EEUU y 3 en 
Canadá, y solo los perfusionistas egresados de estas escuelas 
pueden presentar el examen de certificación o board.

En 1991 se creó en Bruselas la Comisión Europea de 
Perfusión Cardiovascular, el Board Europeo, y superando los 
escollos propios de la diversidad cultural, lingüística, social y 
económica, ofrecen el examen en toda Europa, únicamente 

Antecedentes Históricos Internacionales

a los perfusionistas egresados de las escuelas certificadas en 
cada país. Actualmente en casi todos los países del mundo, la 
certificación es un requisito obligatorio para el ejercicio de la 
perfusión.

¿Qué es la certificación latinoaméricana de perfusión?

La certificación en perfusión es un documento que da fe de 
que el titular de la misma posee la idoneidad requerida para 
el ejercicio de la perfusión. Es un requisito obligatorio en casi 
todos los países. Así como actualmente existe la certificación en 
los Estados Unidos y en Europa, el próximo año 2020 en nuestra 
región, entrará en vigencia la Certificación Latinoamericana 
en Perfusión Cardiovascular mediante la presentación del 
correspondiente examen. 

Para optar a una certificación se requiere obligatoriamente 
ser egresado de una de las escuelas de perfusión certificadas. 
Como una oportunidad única que no se repetirá, todos los 
perfusionistas latinoamericanos tendrán la posibilidad de 
presentar el examen y al aprobarlo, obtener su certificación. En 
las oportunidades futuras, solo podrán presentar el examen, 
aquellos egresados de las escuelas de perfusión certificadas.

En este carácter de ¨oportunidad única e irrepetible¨ radica 
la inmensa importancia que en ALAP le estamos dando a la 
presentación de este examen. La certificación NO pretende 
definir los requisitos para empleo, NO hace diferencia en la 
profesión previa o base del perfusionista, aunque dependerá 
de las regulaciones de cada país. NO establece quien puede 
participar en la perfusión. Es una propuesta que se ubica por 
encima del ámbito territorial de los países y de la carrera base.

Resulta oportuno señalar que en todas las especialidades, la 
responsabilidad de definir tanto los programas, conceptos, 
contenidos como la formación práctica necesaria para una 
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Creación de la Junta Latinoamericana de Certificación en Perfusión 
Cardiovascular (JLCPCV)

acreditación oficial, recae sobre un grupo de destacados 
profesionales de esa especialidad (pares). De tal manera 
que así como todas las sociedades médicas acreditan a sus 
especialistas, cirujanos, anestesiólogos o cardiólogos, entre 
otros, la acreditación de los perfusionistas será ejercida por los 
propios perfusionistas.

Después de haber estudiado los antecedentes de la formación 
de los perfusionistas en Latinoamérica, ALAP ha gestionado 
la creación de la Junta Latinoamericana de Certificación en 
Perfusión Cardiovascular (JLCPCV) con la participación y el 
compromiso de perfusionistas reconocidos por su calificación 
académica, experiencia clínica y su larga trayectoria en cada 
uno de nuestros países.

Hemos recibido el asesoramiento de nuestros colegas del 
American Board of Cardiovascular Perfusion (ABCP) y 
del Board Europeo quienes ya han transitado este camino 
con mucho éxito e invitaron a ALAP, durante el Congreso 
de AMSECT del presente año en Nashville, Tennessee, a 
formar parte de Comité de Enlace. Se discutieron asuntos 
relacionados con el apoyo informativo que los miembros del 
comité podrán ofrecer a ALAP en el proceso de certificación.

El proyecto para la creación de la Certificación 
Latinoamericana de Perfusión Cardiovascular y la 
constitución de la Junta Latinoamericana de Certificación 
en Perfusión Cardiovascular fue presentado en el marco 
del Primer Congreso de la ALAP que celebramos el pasado 
octubre en Bogotá. Sometido a consideración de la Asamblea 
General, obtuvo una aprobación unánime. A partir de esa 
fecha se dio inicio al proceso de postulaciones y selección de 
los miembros de la junta. 

Las postulaciones ante la Junta Directiva de ALAP fueron 
voluntarias, mediante  una carta en la que los postulantes 
manifestaron su interés, compromiso y dedicación para 
trabajar. Se revisaron sus credenciales y entre aquellos que 
cumplieron con los requisitos se procedió a seleccionar los 
miembros de la junta. Se estableció un período de 4 años en 
los cargos y, una vez culminado este lapso, se procederá a una 

nueva elección. Los miembros actuales pueden ser reelectos, 
pero a cargos diferentes. En todo caso, al menos un 23 % de la 
junta debe ser renovado para dar paso a nuevas generaciones.

Cumplidos los procesos de selección, la junta quedó 
conformada por los siguientes colegas:

Sección Académica

Alileni Pérez A (Venezuela)
Técnico cardiopulmonar. Universidad Central de Venezuela 
Perfusión: Denver Children’s Hospital,Denver.Colorado. 
Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo.Caracas Venezuela, 
Maestría en Bioética. Universidad Católica del Sacro Cuore.
Roma Italia.Perfusionista en el Hospital de Clinicas Caracas. 
Presidenta de la Asociación Latinoamericana de Perfusión. 
Presidenta Junta de Certificación Latinoamericana de 
Certificación.

Brígida Aguerrevere (República Dominicana)
Licenciada en Enfermería. Universidad Central de Venezuela
Perfusión:Texas Heart Institute USA. Maestría en Fisiología 
Integrativa, Universidad de Barcelona España, Diplomado 
en Soporte Vital Extracorpóreo, Universidad de Monterrey, 
México. Coordinadora de Perfusión Centro Cardiovascular 
CEDIMAT, República Dominicana. Coordinadora Docente 
Maestría de Perfusión y Circulación Extracorpórea 
CEDIMAT, República Dominicana.

Sección Certificación

Christian Fajardo (Chile)
Enfermero profesional. Universidad de Concepción, Chile. 
Perfusión: Pontificia Universidad Católica de Chile.Residencia 
en perfusión pediátrica y ECMO en Columbus Children’s 
Hospital,Ohio State University,USA.Perfusionista en Clinicas 
Las Condes Santiago de Chile. Coordinador del curso de 
ECMO Certificado por ELSO. Presidente de la Asociación 
Chilena de Perfusión

María Verónica Contreras (México)
Enfermera profesional. Universidad Autónoma de Nuevo 
León. Perfusión: en el Hospital de especialidades # 25 
IMSS. Diplomado en Soporte de Vida extracorpórea en el 
paciente críticamente enfermo. Universidad de Monterey. 
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Hospital Christus Muguerza Alta especialidad. Coordinadora 
del programa ELSO Center 321. Profesora del curso de 
certificación de ECLS de la Universidad de Monterey.

Roy Rojas Z. (Costa Rica)
Médico especialista en anestesiología y recuperación. 
Universidad de Costa Rica. San José. Costa Rica.  
Perfusión:Universidad de Buenos Aires.Argentina. Master 
en Ecocardiografía transesofágica de la Sociedad Española 
de Cardiología. Profesor y coordinador del post grado de 
anestesiología y recuperación del Hospital San Juan de Dios 
,Universidad de Costa Rica. Perfusionista en el Hospital San 
Juan de Dios. San José.Costa Rica.

Sección Recertificación

Alex Muñoz (Colombia)
Enfermero profesional .Universidad del Cauca. Colombia. 
Perfusión:Universidad CES. Medellín. Colombia. ECMO 
Texas Children’s Hospital. Y en el Insimed. Bogota. 
Perfusionista en Clínica Shaio Bogotá y Clínica Uros Neiva.
Colombia.

Mariana Piñango (Ecuador)
Licenciada en Técnicas y Terapias Cardiorespiratorias. 
Universidad Central de Venezuela. Perfusión: Hospital 
Cardiológico Infantil. Caracas Venezuela. Perfusionista 
Hospital Universitario de Caracas. Venezuela Perfusionista 
en el Hospital Carlos Andrade Marín . Quito. Ecuador

Eleazar González A (Colombia)
Enfermero profesional. Fundación Universitaria de 
Ciencias de la Salud. Bogotá. Colombia. Perfusión: Hospital 
Cardiovascular del Niño de Cundinamarca. Bogotá. 
Colombia. Diplomado en docencia universitaria en la FUCS. 
Bogotá. Colombia. Perfusionista y coordinador de salas de 
cirugía del Hospital cardiovascular del niño de Cundinamarca 
en Bogotá. Colombia

Sección Calidad y Resultados

Rossana Yametti (Ecuador)
Enfermera profesional. Pontificia Universidad Católica 
de Chile. Santiago de Chile. Perfusión: Hospital Clínico 
Universidad Católica de Chile. Perfusionista en el Hospital 

Pediátrico Baca Ortiz . Quito. Ecuador. Presidenta de la 
Asociación Ecuatoriana de Perfusión. Coordinadora de la 
Región Andina de ALAP.

Leila Ternera R (Colombia)
Enfermera profesional. Pontificia Universidad Javeriana de 
Bogotá. Colombia. Perfusión : Universidad CES .Medellín. 
Colombia. Perfusionista en la Fundación Cardio Infantil de 
Bogotá. Colombia. Ex Presidenta del Capitulo de Perfusión 
de la Sociedad Colombiana de Cardiología. Coordinadora 
del programa de perfusión Universidad del Rosario Bogotá. 
Colombia.

Ulises Bernal (Paraguay)
Licenciado en Enfermeria.Universidad Católica de Asunción. 
Paraguay. Perfusión: INCOR San Pablo . Brasil. Especialista 
en asistencia circulatoria mecánica y ECMO. Certificado 
por la ELSO. Jefe de Perfusión del Instituto Nacional de 
Cardiocirugía y del Hospital General Pediátrico Acosta Ñu. 
Coordinador de ACLS y Transplante cardíaco del Ministerio 
de Salud de Paraguay. Profesor del Posgrado de medicina 
crítica de la Universidad Nacional del Este.

Sección Enlaces Internos

Flavia Alves (Brasil)
Licenciada en Enfermeria .Universidad de San Pablo. Brasil.
Perfusión:INCOR San Pablo. Brasil. Coordinadora del 
Curso de especialización en Circulación Extracorpórea y 
asistencia mecánica del INCOR. Supervisora y Preceptora 
del Programa de Residencia Multiprofesional en Asistencia 
Cardiorespiratoria del INCOR-HCFMUSP. Ex Presidenta de 
la SBCEC. Vice Presidenta de ALAP.

María Beatriz Bravo (Argentina) 
Licenciada en instrumentación Universidad de Morón 
Argentina, Carrera de Enfermería. Perfusión: Facultad 
de Medicina, Universidad de Buenos Aires, Argentina. 
Perfusionista en Hospital General de agudos Santojanni y 
Hospital Durand en la Ciudad autónoma de Buenos Aires. 
Ex Presidenta de APRA.

Silvia Orta (México)
Licenciada en Enfermería. Perfusión: Unidad Médica de 

Mensaje de la junta de certificación Latinoamericana de perfusión cardiovascular
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alta Especialidad UMAE No. 25, del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, en Monterrey Nuevo León, México. Curso de 
Formación de Profesores ,Administración en los Servicios 
Hospitalarios,Investigación y Estadísticas. 
Coordinadora del Programa de ECMO, en los Hospitales 
Doctors y Hospital OCA, Centro ECMO No 510, Monterrey 
Nuevo León, México 

I- Sección académica

Objetivo: Fijar las directrices académicas y organizativas de la 
Junta de Certificación Latinoamericana de Perfusión.

Funciones:
1-Apoyar a las diferentes secciones.
2- Recaudar la información de cada postulante, auditar 
las cartas de trabajo de las instituciones y asignar, según lo 
recibido como postulante, Status Activo /Status Inactivo.
3-Diseñar la plataforma para la elaboración y presentación del 
examen; y fijar el costo del mismo.
4- Entregar anualmente a ALAP una relación de los 
perfusionistas clínicos certificados.

Funciones y objetivos de las secciones de la Junta Latinoamericana 
de Certificación

5- Conocer de los casos especiales para generar soluciones y 
plantearlas a la junta.

II- Sección de certificación

Objetivo: Diseñar una estrategia de creación de preguntas 
para el examen y asignar a cada miembro de esta junta la 
generación de preguntas por áreas teóricas y escenarios 
clínicos.

Función: 
Responsabilizarse por la generación de contenido de preguntas 
por área para el examen de certificación.

III- Sección de recertificación:

Objetivo: Garantizar la disponibilidad de suficientes 
oportunidades y contenidos UCE para que los miembros 
puedan tener acceso a ellos. Dentro del esquema de que cada 
tres años, cada perfusionista clínico certificado requerirá un 
mínimo de 45 UCE para optar a su recertificación. 

Funciones: 
1- Generar contenido actualizado: encuestas, webinares, 
ensayos, opiniones. Y mientras no se haya celebrado el 
examen, generar contenido de estudio para el mismo.
2- Supervisar la asignación correcta de créditos de los 
participantes en el portal web 

IV- Sección de calidad y resultados:

Objetivo: Mantener los más altos estándares de calidad 
mediante la permanente actualización de las técnicas de 
cirugía cardíaca, ECMO y otros avances de la perfusión y sus 
procesos de certificación. 

Funciones: 
1- Evaluar la formulación de las preguntas y proponer cambios 
en la estructura para lograr el objetivo de evaluación del área.
2- Aplicar métodos estadísticos en las áreas de fortalezas y 
debilidades por áreas académicas y por países.
3- Proponer y aplicar medidas para introducir cambios y 
actualizaciones en el sistema de evaluación, de acuerdo al 
análisis de las debilidades y fortalezas detectadas.

Mensaje de la junta de certificación Latinoamericana de perfusión cardiovascular
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V- Sección de enlaces internos:

Objetivo: Garantizar el buen funcionamiento del proyecto en su 
zona y dar cabal cumplimiento a los objetivos de la certificación 
y la recertificación. 

Funciones: 
1-Decidir la ubicación de los lugares en los que se realizará el 
examen de su zona.
2- Promover la recertificación en la zona mediante la 
acumulación de 45 UCE cada 3 años.

Ámbito Geográfico: 
Zona 1 – Región Centro Caribe y Región Norte
Zona 2 – Región Cono Sur y Región Andina
Zona 3 – Región Occidental

A. Certificación (Examen)

Nombre del examen: Certificación Latinoamericana de 
Perfusión Cardiovascular.

¿Quiénes pueden presentar este examen del próximo año 2020?

TODOS los perfusionistas. Tanto los colegas en ejercicio 
como los no activos pueden presentar el examen, siempre que 
cumplan con los requerimientos establecidos a tal efecto por 
ALAP. Este examen del 2020 será el punto de partida para unir 
a todos los perfusionistas de Latinoamérica en la categoría de 
Perfusionista Clínico Certificado - PCC. También podrán 
presentarlo los perfusionistas egresados de escuelas avaladas 
por la Asociación Latinoamericana de Perfusión.

Sistema de puntaje

Esta primera edición del examen es una oportunidad de oro 
para todos los perfusionistas de Latinoamérica para obtener 
su certificación, avalada por un grupo de pares expertos. El 
examen también será un punto de referencia para evaluar el 
estado actual de los conocimientos generales de la profesión en 
Latinoamérica y, basándonos en sus resultados completamente 
anónimos (esta primera vez) se procederá a realizar los ajustes 
y revisiones a que haya lugar, enfocando los temas de repaso 

Proceso de la certificación y recertificación latinoamericana de 
perfusión

o actualización de la recertificación en aquellas “áreas de 
debilidad” que se puedan evidenciar. A partir del 2021 el 
examen será calificado de la siguiente manera:
CERTIFICADO: Puntaje de 70 o más puntos.
NO CERTIFICADO: Puntaje menor a 69 puntos. 

Si el resultado obtenido fue NO CERTIFICADO, podrá 
tomarse el examen todas las veces necesarias hasta lograr la 
certificación.

Frecuencia de la convocatoria para presentar el examen de 
certificación

El examen será convocado una vez cada año, con excepción 
del primer año, el 2020, cuando se convocará en dos 
oportunidades. En el 2020 se realizará dos veces: Septiembre 
y Noviembre, de manera simultánea en cada uno de los países 
de Latinoamérica en donde hayan aplicantes.

Precio del examen de certificación

El costo del examen en el año 2020 será de 50 $ americanos

Tendrá un precio para los perfusionistas nuevos egresados de 
escuelas avaladas por ALAP de 50$ americanos

A partir del año 2021 aquellos perfusionistas que no tomaron 
el examen podrán presentarlo, pero tendrá un precio asignado 
para esa fecha y su corrección se regirá bajo las pautas de 
calificación del sistema de puntaje de los perfusionistas 
nuevos egresados únicamente de escuelas avaladas por ALAP.

Requisitos para presentar el examen de certificación 
latinoamericano de perfusión

ALAP recibirá de los postulantes las solicitudes para presentar 
el examen.

Requisitos:
Ser miembro de ALAP, estar al día con la membresía y haber 
sido auditado sus documentos y asignado un status Activo 
o Inactivo. Si el solicitante no es miembro de ALAP debe 
inscribirse y proceder a enviar los siguientes recaudos:

Constancia de trabajo que contenga la siguiente información:

Años de servicio en la institución que expide la constancia, 
o grupo de trabajo o trabajo independiente (en este último 

Mensaje de la junta de certificación Latinoamericana de perfusión cardiovascular
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caso debe estar firmada por el cirujano cardiovascular con 
quien labora). ALAP le asignará la categoría de Status: Activo 
(activo significa que labora actualmente)
Si algún perfusionista no se encuentra trabajando y desea 
presentar el examen, debe enviar una constancia de su 
último lugar de trabajo o si se desempeñaba como trabajador 
independiente, enviar una constancia firmada por el cirujano 
cardiovascular con quien se desempeñaba en labores de 
perfusionista. Se le otorgará la categoría de Status: Inactivo.

Cambio de Status de Inactivo a Activo: El cambio tendrá lugar 
si el perfusionista reanuda sus actividades laborales. A tal 
efecto debe dirigir a la Junta de Certificación Latinoamericana 
de Perfusión, Sección Académica, una Solicitud de Cambio 
de Status acompañada con una constancia del trabajo vigente.

Contenidos y áreas temáticas que serán contemplados en el 
examen:

El examen abarcara dos secciones: una teórica y otra práctica. 
Ambas secciones serán escritas. Las áreas a evaluar serán las 
siguientes:

Área Teórica. Ciencias Básicas de la Perfusión:

1. Anatomía y fisiopatología:

Embriología y anatomía del feto y el recién nacido
Anatomía cardíaca y respiratoria
Sistema nervioso y neuropatología
Cirugía cardíaca congénita y su tratamiento
Cirugía cardíaca adquirida y su tratamiento
Enfermedades respiratorias
Abdomen y sistema renal
Sistema inmune
Inflamación
Muerte y donación de órganos

2. Fisiología y fisiopatología

Funcionamiento de la membrana celular
Electrolitos y osmolaridad
Principios generales de la circulación
Fisiología pulmonar
Fisiología renal y equilibrio acido-básico
Fisiología cardíaca

Hematología
Electrocardiograma y arritmias frecuentes
Trastornos hereditarios de la coagulación
(Von Willebrand, Hemofilia)
Desórdenes de la coagulación adquiridos 

3. Farmacología:

Conceptos básicos
Farmacología clínica y aplicada a perfusión
Composición de las soluciones

4. Tecnología de la perfusión:

Perspectivas históricas
Técnicas de CEC: 
Hipotermia, Rodillo, centrífuga
Protección miocárdica
Efectos patológicos de la CEC
Física general (mecánica de fluidos)
Microbiología aplicada (esterilización)
Soporte mecánico vital extracorpóreo ECMO
Asistencia ventricular
Técnicas de conservación de sangre
Accidentes en perfusión
Perfusiones especiales: embarazadas, embolismo
pulmonar, aglutinadas frías, testigos de Jehová, 
perfusión aislada de miembros
Hemodilución en CEC, cálculo y manejo
Perfusión pediátrica, conceptos básicos

5. Tecnología relacionada a la CEC: 

Oxigenadores, reservorios, filtros
Cirugía por puertos MICS, Robótica
Drenaje venoso asistido KVAD/ DVAS
Balón de contra pulsación intraórtico

6. Evaluación clínica de datos de investigación

Sistema de clasificación Niveles de evidencia
Sistema de clasificación de riesgo quirúrgicos, RACH

Área Práctica. Clínica de la perfusión:

Escenarios de la práctica clínica
Manejo de equipos
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Solución de problemas
Manejo conceptos básicos de
Soporte vital extracorpóreo

Las 11 áreas a evaluar son las siguientes:

1.	 Anatomía y Fisiología
2.	 Farmacología
3.	 Análisis de valores de laboratorio
4.	 Calidad en perfusión
5.	 Dispositivos y equipos
6.	 Manejo clínico
7.	 Grupo de pacientes especiales
8.	 Procedimientos especiales / Técnicas especiales
9.	 Eventos catastróficos
10.	 Falla de equipos
11.	 Monitoreo

El examen comprende  aproximadamente 200 preguntas de 
selección múltiple y se dispondrá de 4 horas para resolverlo.

Publicación de los resultados de los examenes

Una vez terminado el proceso, la Junta de Certificación 
Latinoamericana emitirá un documento público en donde 
se encontrarán registrados los Perfusionistas Clínicos 
Certificados. (PCC). Esta lista se actualizará anualmente y 
cualquier interesado podrá consultarla en el portal web de la 
Asociación Latinoamericana de Perfusión.

Recertificación 

Una vez obtenida la certificación que acredita como 
Perfusionista Clínico Certificado - PCC y entendiendo que 
la perfusión cardiovascular es una profesión que maneja 
amplios conceptos médicos y tecnológicos que están en 
constante renovación a la luz de los constantes avances 
científicos y tecnológicos, el PCC debe recertificarse 
anualmente para mantener actualizada su certificación. 
Para ello debe enviar a la Plataforma de la Certificación 
Latinoamericana, evidencia comprobada y comprobable de 
la actividad clínica correspondiente a 40 casos anuales. Los 
cuales podrán ser distribuidos de la siguiente manera:
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1P - Perfusionista primario 
operador de la máquina 

de CEC

El instructor recibirá 
el crédito por el 
caso aunque el 
estudiante haya 

sido el perfusionista 
primario

Máquina de 
CEC, reservorios, 

centrifugas, 
controles de lab, 
monitorización 
e intervención 
en parámetros 
de oxigenación, 
presión, diuresis, 

etc.

Manejo del ECMO como 
perfusionista titular

Monitorización 
del estudiante y 

de la conducta de 
la perfusión del 

paciente

Un perfusionista 
PCC quien maneje la 

máquina de CEC como 
titular responsable de 
la conducción de la 

perfusión

5P- Bypass veno-venoso 
para trasplante hepático

Dentro de los 40 
casos a reportar 

solo 5 casos 
pueden ser como 

perfusionista 
asistente

4P- Perfusión en 
miembro aislado o 

HIPEC

1 caso DAV por 
cada 24 horas, 
no se contarán 

manejos 
simultáneos de 

DAV

Un perfusionista 
PCC responsable de 
manejar un paciente 
con un DAV colocado 

por falla cardíaca

Un perfusionista PCC 
quien maneje un bypass 

venoso para perfundir 
regiones venosas 

específicas

2P- Instructor de perfusión 
en una escuela acreditada 

por ALAP

1 caso de ECMO por 
24 horas equivalen 

a un caso, no se 
contarán más de un 

paciente en caso 
de manejar dos o 

más casos de ECMO 
simultáneo

Reservorio, 
intercambiador 
de temperatura, 

monitorización del 
aislamiento del 

miembro y demás 
parámetros.

Un perfusionista 
PCC quien opere 

los dispositivos de 
circulación extracorpórea 
para administración de 
citostáticos a pacientes 

con cáncer

6P- DAV (Dispositivo de 
asistencia ventricular)

Perfusionista #2 en un 
caso de CEC

3P- ECMO perfusionista 
primario

Máquina de 
circulación 

extracorpórea, 
autotransfusor, 

manejo de 
parámetros 

específicos de 
bypass veno- 

venoso: 1 caso

7P- Perfusionista 
asistente

Definición 
clínica

Actividad como 
perfusionista Elementos
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Nota: La Junta de Recertificación Latinoamericana, auditará 
cada año aleatoriamente al 3% de los PCC.

Así mismo cada tercer año, además de la actividad clínica, 
el PCC debe enviar 45 unidades crédito educativas UCE 
correspondientes a actividades de actualización. ALAP 
estará en constante actualización de contenido para 
estudio, actualización en formatos webinar, guía de estudio 
independiente, simposios regionales y congreso ALAP. 
Los UCE pueden provenir de fuente diferente a ALAP 
y se le asignará el número de créditos en la Plataforma de 
Recertificación bajo los siguientes criterios:

Unidades Crédito Educativas UCE Categoría I
Unidades Crédito Educativas UCE Categoría II
Unidades Crédito Educativas UCE Categoría III
Unidades Crédito Educativas por otras actividades, fuera o 
dentro de ALAP
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Sin máximo

10

ninguno

Presentación como 
conferencista 

internacional, nacional, 
regional en un  evento de 
perfusión o relacionado

Publicación de 
un capítulo en un 
libro relacionado 

a perfusión, revista 
EnBomba o 

cualquier otra revista 
profesional

Asistir a una conferencia 
internacional, nacional, 
simposio regional o un 
webinar aprobado por 

ALAP

5

2 (por año)

5

2 (por año)

2

No máximo

Participación en encuestas 
de ALAP con UCE

Instructor clínico de 
Escuela de Perfusión 
acreditada por ALAP

Curso online Instructor 
ALAP/ webinar

5

10

6

ninguno

Presentación de póster u 
otra exhibición en evento 
internacional, nacional o 
regional. Editor miembro 
del comité de revisión de 

la revista EnBomba

Entrenamiento en 
simulador de alta 

fidelidad

Instructor taller ALAP

5

5

6

5

6

ActividadMáximo de UCE por ítem
Máximo de UCE 

en un periodo de 
3 años

15

30

ninguno

Conferencias medicas o 
de perfusión que no son 
accesibles para todas las 
perfusionistas. Eventos  
educativos privados de 

compañías médicas

Congreso ALAP

Congreso de perfusión 
o médico internacional, 

nacional o regional 
sin acreditación por 

ALAP, Simposio local de 
Perfusión

5

30

10

15Guardias de ECMO (8 
horas)

5

ActividadMáximo de UCE por ítem
Máximo de UCE 

en un periodo de 
3 años

2 por ítem

3

6

Participación activa 
con mas de tres 

intervenciones en los 
foros ALAP (período 6 

meses)

Curso de Soporte 
vital básico (BSL por 
sus siglas en ingles)

Creador del contenido 
de encuestas/contenido 

web o cualquier otro 
contenido ALAP

1 (por membresía)

1 (por hora contacto)

3

3

Miembro de alguna otra 
sociedad, asociación 

de perfusión nacional o 
internacional diferente 

a ALAP

3 total

ActividadMáximo de UCE por ítem
Máximo de UCE 

en un periodo de 
3 años

Unidades Crédito Educativas UCE Categoría I:

Unidades Crédito Educativas UCE Categoría II:

Unidades Crédito Educativas UCE Categoría III:

Mensaje de la junta de certificación Latinoamericana de perfusión cardiovascular

A. Mantenimiento de la certificación

Una vez que haya obtenido su certificación como PCC, 
el perfusionista debe recertificarse anualmente. Para ello 
debe enviar a la Plataforma de Recertificación 40 casos de 
su actividad clínica; y en el  tercer año, además debe enviar 
constancia de haber obtenido 45 UCE. La plataforma enviará 
la fecha de corte anual, el mantenimiento de la recertificación 
estará incluido en la anualidad de la membresía de ALAP. Si 
la sección de Recertificación no ha recibido el reporte anual 
para la fecha de corte se procederá de la siguiente manera:
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Simposio Regional 

2

15

I

I

I

Webinars ALAP

15

5

5

2

3

Encuestas ALAP

5

10

5

5

1

I

I

I

I

III

I

Taller, simposio local aval 
ALAP

30

2I

Publicación Revistas, 
capítulo libros y otros 

relacionado a la profesión

Instructor escuela ALAP

Entrenamiento en 
simulador de alta 

fidelidad con certificado

Instructor taller ALAP

Miembro de sociedades

I

II

II

III

III

Congreso ALAP

10

Autor Revista ALAP

Talleres, simposio, 
conferencias no 

avaladas por ALAP 
relacionadas con 

perfusión (No incluye 
instructor de taller)

Presentador como 
conferencista dentro y 

fuera de ALAP

Creador de contenido 
encuestas, contenido 
web u otro contenido 

ALAP

Participación activa en 
foro ALAP

CategoríaActividad académica Créditos

Unidades Crédito Educativas por otras actividades, fuera o 
dentro de ALAP:

Mensaje de la junta de certificación Latinoamericana de perfusión cardiovascular

-Aplicación de una de tarifa por mora: Si hay una mora de 
hasta 5 meses pasada la fecha de corte, se aplicará un recargo 
del 35% del precio la membresía de ALAP. 

- Categoría “CONDICIONAL”: Si transcurridos seis meses 
de la fecha de corte, la Sección de Recertificación no ha 
recibido el reporte, la certificación será colocada en categoría 
“condicional” por un periodo de tres meses. 

- Perdida de la Certificación: Transcurridos nueve meses de la 
fecha de corte, el PCC perderá su certificación y deberá optar 
nuevamente por ella, realizando el examen y cumpliendo 
nuevamente con todos los requisitos.
Actualmente la Junta de Certificación está trabajando 
arduamente en la estructuración de la plataforma examen 
y la logística, mediante el análisis de cada proceso realizado 
por la Sección de Calidad y Resultados. Pronto la Sección 
de Recertificación nos dará a conocer en la web ALAP el 
contenido de temas especiales que estarán disponibles para 
su estudio.

En ALAP y la Junta Latinoamericana de Certificación estamos 
convencidos de que el proyecto tendrá un impacto importante 
para la comunidad de perfusionistas de Latinoamérica, y nos 
encontramos en disposición de aclarar dudas y de acompañar 
a quienes dictaran la pauta en la Perfusión en Latinoamérica 
durante el proceso a este primer corte del 2020. Al 
organizarnos y unir nuestros conocimientos y posicionando 
en lo alto a esta hermosa y apasionante profesión marcaremos 
un hito. A ella nos debemos.

Junta Latinoamericana de Perfusión Cardiovascular - Sección 
Académica

Alileny Perez Aleman -Presidenta
Brígida Aguerrevere Branger -Directora
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Introducción y objetivos: El valor de flujo de perfusión ideal a ser ofrecido al paciente por la circulación extracorpórea todavía es un tema de discusión entre los 
perfusionistas. Además, el uso de drogas vasoconstrictoras o vasodilatadoras durante el procedimiento también constituye un tema discutible. El objetivo de este trabajo 
fue comparar dos modos distintos de conducción de la circulación extracorpórea en cuanto al impacto clínico, a parámetros de laboratorio y a la calidad de la perfusión 
realizada. Karlos Alexandre de Sousa Vilarinho

Introduction and objectives: The ideal perfusion flow value to be offered to the patient in cardiopulmonary bypass is a current topic of discussion among 
perfusionists. Beyond that, the use of vasoconstrictor or vasodilators drugs during cardiopulmonary bypass is also a debatable topic. Considering this, the aim of 
this study was to compare two different strategies of conduction of cardiopulmonary bypass regarding clinical impact, laboratory parameters and perfusion quality.

Método: La muestra fue constituida de 70 pacientes adultos sometidos a la cirugía cardiaca con el uso de circulación extracorpórea, por el mismo equipo, en el 
Hospital de Clínicas de la Unicamp (Campinas, São Paulo). Se separaron dos grupos: en el grupo 1 las perfusiones que utilizaron flujo de 2,4 l/min/m2 y sin uso de 
vasodilatador y en el grupo 2, las perfusiones con flujo de 2,7 l/min/m2 y con uso de vasodilatador.

Methods: The sample consisted of 70 adult patients submitted to cardiac surgery with cardiopulmonary bypass performed by the same cardiovascular surgical 
team, at Hospital de Clínicas da Unicamp (Campinas, São Paulo). Patients were divided into two groups: group 1 included cardiopulmonary bypass that used 
pump flow of 2,4 l/min/m2 and without vasodilator use; and group 2 included those with pump flow of 2,7 l/min/m2 and with vasodilator use.

Palabras clave: Circulación extracorpórea, oferta de oxigeno, lactato, vasodilatadores.

Keywords: Cardiopulmonary bypass, oxygen delivery, lactic acid, vasodilator agents. 

Resultados: Los grupos presentaron un flujo promedio significativamente diferente y una diferencia en cuanto al uso de nitroprusiato de sodio e isoflurano. No 
se observó diferencia significativa en cuanto al lactato sérico máximo durante la perfusión y en cuanto a la oferta de oxígeno mínima. El grupo 2 presentó menor 
resistencia vascular mínima y mayor diuresis durante la circulación extracorpórea y en el postoperatorio inmediato.

Results: The groups presented statistical difference in mean flow and regarding the use of sodium nitroprusside and isoflurane. No statistical difference was 
observed in maximum serum lactate during cardiopulmonary bypass and in minimal oxygen delivery. Group 2 had lower minimum vascular resistance and greater 
diuresis during extracorporeal circulation and immediate postoperative period.

Conclusión: El estudio muestra que los dos modos de conducción de la circulación extracorpórea son seguros y el uso de flujo más elevado asociado al uso drogas 
con efecto vasodilatador, no resulta en alteración en la calidad de la perfusión

Conclusion: This study elucidates that both strategies of conduction of cardiopulmonary bypass are safe, and that the use of higher pump flow associated with the 
use of vasodilator drugs does not result in altered perfusion quality.

Influencia clínica del uso de dos flujos arteriales y el uso 
de drogas vasoactivas en circulación extracorpórea
Clinical influence of two arterial blood flows and use of vasoactive drug in cardiopulmonary bypass

artículo original
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La circulación extracorpórea (CEC) ha sido utilizada desde 1953 
con el objetivo de ofrecer al paciente adecuada oxigenación y 
perfusión sistémica en procedimientos quirúrgicos.1 Mientras 
que el consumo sistémico de oxígeno puede ser calculado a 
través del principio de Fick, el flujo de sangre adecuado para 
cada paciente se calcula a través del índice cardíaco (IC), siendo 
esa una relación entre el débito cardíaco y la superficie corporal. 
Bajo anestesia general, un individuo adulto presenta un IC 
entre 2,2 a 2,4 l/min/m2, valor más utilizado por perfusionistas 
del todo el mundo como flujo ideal para la conducción de la 
CEC.3, 4

Entre los parámetros utilizados por los perfusionistas para 
la conducción de la CEC, el flujo de perfusión es uno de los 
principales.5 Se debe tener en cuenta, sin embargo, que el 
flujo ofertado por sí sólo no garantiza una perfusión tisular 
adecuada a todos los tejidos del organismo, el flujo depende de 
la presión y la resistencia. En CEC, este último parámetro está 
determinado por la resistencia arteriolar, o resistencia vascular 
periférica, la presión es determinada por la presión arterial 
(PA) del paciente, mientras que el flujo es el flujo de perfusión 
generado por la bomba.

El perfusionista puede manipular fácilmente el flujo de perfusión 
durante la CEC, así como la resistencia vascular periférica. En 
consecuencia, la PA también puede ser manipulada a través 
de estos cambios. La resistencia vascular periférica puede ser 
influenciada a través de la vasodilatación o vasoconstricción 
de las arteriolas, mediante la administración de drogas 
vasoactivas. Debido a estas posibilidades de manipulación 
del flujo de perfusión y de la resistencia arteriolar, el flujo y 
la presión arterial ideal en CEC, han sido objeto de amplias 
discusiones en la literatura. Actualmente, no hay consenso 
acerca de los rangos considerados ideales para la obtención de 
una buena perfusión tisular en CEC.4 

Durante la CEC, la homeostasis del paciente está directamente 
ligada a una perfusión tisular adecuada y de buena calidad. 
Actualmente, existen marcadores indicativos de buena 
perfusión tisular, como el lactato sérico y la saturación venosa 
de O2. Entre estos, el lactato ha demostrado ser el mejor 
parámetro para indicar una perfusión tisular adecuada en 
CEC. Además de este, la entrega de oxígeno (DO2) es un buen 
parámetro a ser evaluado.1,4,6

El estudio fue del tipo clínico retrospectivo cuantitativo y 
cualitativo. La muestra fue constituida por 70 pacientes adultos, 
de ambos sexos, sometidos a la cirugía cardíaca con el uso de 
CEC entre los años 2012 y 2017, por el mismo equipo, en el 
Hospital de Clínicas de la Unicamp (Campinas, São Paulo). De 
acuerdo con el modo de conducción de la CEC, se separaron 
dos grupos: en el Grupo 1: se incluyeron 39 pacientes con 
perfusiones con flujo de 2,4 l/min/m2 y sin uso de drogas con 
efecto vasodilatador; y en el Grupo 2: se incluyeron 31 pacientes 
con perfusiones con flujo de 2,7 l/min/m2 y uso de drogas con 
efecto vasodilatador.

A todos los pacientes se les administró anestesia general 
inhalatoria y endovenosa, fueron monitorizados con catéter 
de Swan-Ganz de débito continuo (Edwards Lifesciences, 
Irvine, EE.UU.), y presión arterial invasiva en la arteria radial 
izquierda. Se usó Metilprednisolona (15 mg/kg) en todos los 
pacientes al menos 30 minutos antes del inicio de la CEC. 

Después de realizar de esternotomía mediana y preparadas 
las bolsas para canulación, los pacientes recibieron dosis de 
200 UI/kg de heparina. Se administraron dosis adicionales 
para mantener el tiempo de coagulación activado mayor que 
480 segundos durante la CEC. Posteriormente fue realizada la 
canulación arterial (aorta ascendente), y la venosa (aurícula 
derecha o venas cava superior e inferior). Se conectaron las 
cánulas a las líneas arterial y venosa del circuito. El cebado 
se constituyó de 1400 ml de suero fisiológico o ringer lactato, 
al que se añadieron ácido tranexámico (1250 mg), cefazolina 
(1000 mg), vitamina C (1000 mg), albúmina humana 20% (100 
ml) inmediatamente antes del inicio de la CEC.

Se empleó un circuito de CEC con un oxigenador de 
membranas (Braille Biomédica, São José do Rio Preto, Brasil), 

Introducción

método
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Influencia clínica del uso de dos flujos arteriales y de drogas vasoactivas en circulación extracorpórea

Matheus, M.
Clinical influence of two arterial blood flows and use of vasoactive drug in cardiopulmonary bypass

El debate actual en la literatura sobre el flujo de perfusión ideal 
y el uso de drogas vasoactivas para garantizar una perfusión 
tisular adecuada es común, en diferentes servicios de cirugía 
cardiaca. El estudio tuvo como objetivo comparar dos modos 
distintos de conducción de la CEC, en cuanto al flujo de 
perfusión y al uso o no, de drogas con efecto vasodilatador y evaluar 
los parámetros indicativos de calidad de las perfusiones realizadas.
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bomba de rodillo arterial, 3 bombas de rodillo aspiradoras, 1 
bomba de rodillo para infusión de la solución cardiopléjica, 
filtro arterial de 40 μm y hemoconcentrador. Después del 
pinzamiento de la aorta, se administró una solución de 
cardiomicroplegía sanguínea anterógrada como se describe 
anteriormente.7 La CEC fue conducida con flujo de perfusión de 
2,4 o 2,7 l/min/m2 e hipotermia leve (32 a 34 °C), monitoreada 
a través de un sensor nasofaríngeo. Los pacientes del Grupo 2 
recibieron infusión continua de nitroprusiato de sodio así como 
incorporación de isoflurano al oxigenador durante la CEC. 
Se tomaron muestras de sangre (3 ml) para realizar exámenes 
de gasometría y de coagulación inmediatamente antes, al 
principio, cada 30 minutos de perfusión e inmediatamente 
al final de la CEC. Después del despinzamiento de la aorta 
y el restablecimiento de la frecuencia y el ritmo cardíaco 
adecuados y terminado el recalentamiento a 37 °C, se realizó la 
salida de CEC. La anticoagulación sistémica fue revertida con 
sulfato de protamina en la misma dosis de heparina utilizada 
durante el procedimiento y el tiempo de coagulación activado 
fue restablecido a los valores basales de cada paciente.

Los datos fueron recolectados entre septiembre de 2017 y 
enero de 2018 directamente de las historias clínicas de los 
pacientes, disponibles a través del Servicio de Archivo Médico 
del Hospital de Clínicas de la Unicamp. Las variables de interés 
fueron recolectadas y organizadas en hojas de cálculo Excel 
para posterior análisis estadístico.

En el preoperatorio, se anotaron datos de: sexo, edad, peso y altura del 
paciente, así como datos clínicos (presencia o no de hipertensión 
arterial sistémica, tabaquismo, etilismo, dislipidemia). También 
se realizaron exámenes de laboratorio preoperatorios, de fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), hematocrito (Ht), 
hemoglobina (Hb), lactato sérico, creatinina, urea y plaquetas. 
Los parámetros de gasometría se analizaron en el aparato ABL 
800 FLEX (Radiometer, Copenhague, Dinamarca).Durante la 
CEC, fueron anotados: tiempo de CEC, tiempo de pinzamiento, 
temperatura mínima, resistencia vascular máxima y mínima, 
presión arterial (PA), presión arterial de oxígeno (PaO2), 
presión arterial de gas carbónico (PaCO2), saturación arterial 
oxígeno (SaO2), lactato sérico, diuresis, Ht, Hb, balance hídrico 
y uso de drogas vasoactivas. Además de estos, el flujo de 
perfusión medio también fue anotado, desestimándose el flujo 
en los primeros y últimos 5 minutos de CEC.

Los datos cuantitativos fueron analizados por la prueba t de 
Student para muestras no pareadas. Las variables categóricas 
fueron analizadas con la prueba del chi-cuadrado. Las 
diferencias se consideraron significativas con el p <0,05. Se 
utilizó el paquete estadístico GraphPad Prism versión 5.0 para 
Windows (GraphPad Software, California, EE.UU.).

Los datos demográficos y preoperatorios de los pacientes 
se presentan en la Tabla 1. Los pacientes del Grupo 2 eran 
significativamente de edad mayor, mientras que los pacientes 
del Grupo 1 se presentaron con mayor hábito de tabaquismo. 
La FEVI y los niveles de Hb y Ht preoperatorios no fueron 
significativamente diferentes entre los grupos.

El tipo de cirugía realizada no tuvo diferencias significativas 
entre los grupos, así como el balance hídrico intraoperatorio. 

Los valores presentados son la média ± desviación estandar, la proporción de 
pacientes expressada en %. FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
HAS = Hipertensión arterial sistémica; Hb = hemoglobina; Ht = hematócrito.

recolección de datos

análisis estadístico

resultados

Los datos del postoperatorio inmediato analizados fueron: 
el sangrado, la diuresis, el balance hídrico, el lactato sérico 
máximo, la Hb mínima, conteo plaquetario mínimo, 
urea máxima, creatinina máxima y necesidad de diálisis. 
El tiempo de internación y muerte se sigió hasta 30 días 
después del procedimiento.

Grupo 1

Masculino 58%

58 ± 11 0,007

69% 0,333

Etilismo 19%

46% 0,934

Ht (%) 34,9 ± 6,4

1,45 ± 1,69 0,396

Tabaquismo 42%

31%

77%

0,278

Hb (g/dL) 11,4 ± 2,0

37,1 ± 6,7 0,159

Edad 66 ± 11

82% 0,426

0,003

Dislipidemia 45%

63,5 ± 11,5 0,203

Creatinina (mg/dL) 1,16 ± 0,87

44 ± 31 0,878

Plaquetas (103) 215 ± 54

HAS 74%

FEVI (%) 59,4 ± 13,6

12,0 ± 2,1 0,271

Urea (mg/dL) 43 ± 41

214 ± 88 0,957

(n=39) (n=31)
p

Grupo 2

Tabla 1. Datos demográfico y preoperatorios del Grupo 1 y 2.
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Los pacientes fueron evaluados en el postoperatorio inmediato 
hasta 48 horas, donde se observó que la diuresis después del 
procedimiento quirúrgico, fue significativamente mayor en el 
Grupo 1. El tiempo de internación en la unidad de terapia 
intensiva (UTI), y la ocurrencia de óbito hospitalario tuvo 
seguimiento de 30 días.

 El Grupo 2 presentó significativamente mayor tiempo de UTI 
y mayor mortalidad en ese período (Tabla 4).

Los valores presentados son la média ± desviación estandar, la proporción de 
pacientes expressada en %. CEC = circulación extracorpórea; DO2 = entrega de 
oxígeno; Hb = hemoglobina; NPS = nitroprusiato de sódio; PA = presión arterial; 
PaCO2 = presión arterial de gas carbónico.

Grupo 1

Cirugía realizada

39%

26%

55%

0,407

CRM+RV

18%

Uso conc. plaquetas 45%

540 ± 209 <0,001

DR

10%

3%

8%

Uso conc. glóbulos 68%

13% 0,003

CRM

23%

8%

Otra

979 ± 1037 0,636

Sangramiento (ml) 815 ± 439

RV

10%

Balance hídrico (ml) 739 ± 2937

56% 0,333

(n=39) (n=31)
p

Grupo 2

Grupo 1

Lactato máximo
 (mmol/l)

9,1 ± 1,2

127 ± 75

9,5 ± 2,5

3,9 ± 2,6 4,4 ± 2,5 0,444

0,328

Creatinina máxima 
(mg/dl)

7%

Diuresis hasta 
48h (ml) 3102 ± 1766

6,8 ± 6,3

2,6%

0,053

0,378

0,178

0,321

Urea máxima 
(mg/dl)

1,58 ± 0,99

13%

1,47 ± 1,19

Balance hídrico 
hasta 48h (ml) 2065 ± 1899

4724 ± 2724 0,006

0,684

Hb mínimo (g/dl)

133 ± 63

57 ± 29

Diálisis

651 ± 647

0,738

Dias de UTI (hasta 
30 dias) 

Óbito (hasta 
30 dias)

10,6 ± 9,6

10,3%

Plaquetas mínimas 
(103)

64 ± 25

Sangramiento 
hasta 48h (ml) 800 ± 576

2893 ± 2969 0,189

0,293

(n=39) (n=31)
p

Grupo 2

Grupo 1

Tiempo de CEC (min) 97 ± 26

32,7 ± 1,2

79 ± 32

99 ± 37 0,730

0,066

0,132

0,102

0,161

0,162

Lactato máximo 
(mmol/l)

Diuresis (ml)

2003 ± 1163

2,8 ± 1,0

Uso de isoflurano

PaCO2 médio (mmHg)

100%

2,43 ± 0,07

186 ± 242

<0,001

0,059

0,034

Hb mínima (g/dl) 7,7 ± 1,2

1490 ± 372

3,5 ± 2,0

Uso de NPS

DO2 mínimo 
(ml O2/min/m2)

38,9 ± 3,1

568 ± 175

100%

0% <0,001

0,232

Tiempo de pinzamiento 
(min)

68 ± 27

8,2 ± 0,9

Resistencia vascular 
máxima (dyn/s/cm5)

Balance hídrico (ml) 
vascular máxima 

(dyn/s/cm5)

37 ± 14

782 ± 174 <0,001

0,012

Flujo médio (l/min/m2) 2,71 ± 0,11
66 ± 100

2309 ± 778

33 ± 18

294 ± 44

37,5 ± 2,5

Temperatura mínima 
(°C)

32,2 ± 1,5

Resistencia vascular 
mínima (dyn/s/cm5)

Variación de la PA 
(mmHg)

276 ± 31

1314 ± 655

61,5% <0,001

0,213

(n=39) (n=31)
p

Grupo 2

Tabla 2. Datos quirúrgicos e intraoperatorios del Grupo 1 y 2.

Tabla 3. Datos del Grupo 1 y 2 relacionados a la circulación extracorpórea.

Tabla 4.  Datos posoperatorios del Grupo 1 y 2.

El Grupo 2 presentó mayor sangrado y mayor uso de 
concentrado de plaquetas durante la cirugía (Tabla 2), sin 
embargo no presentó diferencias significativas en el uso de 
concentrados de hematíes.

Las variables evaluadas durante la circulación extracorpórea 
se presentan en la Tabla 3. El flujo medio y el uso de 
vasodilatadores (nitroprusiato de sodio e isoflurano) durante 
la CEC fueron significativamente diferentes entre los grupos. 
Además de estos, la resistencia vascular mínima, la diuresis y 
la PaCO2 media también fueron significativamente diferentes.

Los valores presentados son la média ± desviación estandar, la proporción de 
pacientes expressada en %. CRM = cirurgía de revascularización miocárdica; 
CRM+RV = cirurgía de revascularización miocárdica y reemplazo valvular; DR 
= doble reemplazo valvular; RV = reemplazo valvular. 

Los valores presentados son la média ± desviación estandar, la proporción de 
pacientes expressada en %. Hb = hemoglobina; UTI = unidad de terapia intensiva
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El índice cardiaco ha sido el principal parámetro de referencia 
utilizado para la conducción de la circulación extracorpórea.3 
Valores de entre 2,2 a 2,4 l/min/m2 son los más utilizados por 
los perfusionistas en todo el mundo, a pesar de que no existe 
consenso en la literatura sobre valores considerados ideales.4 
Esto se debe al hecho de que sólo el mantenimiento de un cierto 
flujo arterial durante la CEC no garantiza una buena perfusión 
tisular. La presión arterial y la resistencia vascular periférica 
pueden influir sustancialmente en el flujo ofrecido al paciente. 
Incluso los cambios de calibre vascular de la microcirculación 
pueden determinar el mayor o menor flujo sanguíneo en 
determinado tejido.8 Además, el factor más importante para el 
análisis de la calidad de la oxigenación ofrecida al paciente es 
la DO2, y todos aquellos que la determinan, como hematocrito, 
presión arterial de O2

  y la saturación de O2, son importantes en 
el análisis de la perfusión tisular.

En CEC, el perfusionista puede promover la manipulación 
tanto de la presión arterial y de la resistencia vascular periférica, 
a través de la administración de sustancias vasoactivas. El 
mantenimiento de la PA en niveles más altos presenta ventajas, 
principalmente en pacientes de alto riesgo (hipertensos, 
ancianos y diabéticos), mientras que la PA a niveles más 
bajos resulta en menos traumatismo sanguíneo y menos 
complicaciones neurológicas.4 

Las drogas vasoconstrictoras (metaraminol, fenilefrina y 
noradrenalina) han sido ampliamente utilizadas durante 
la CEC para elevación de la PA hasta niveles, considerados 
aceptables, por determinados equipos. Sin embargo, a pesar de 
varios estudios comparando procedimientos con niveles de PA 
bajos (40 - 50 mmHg) y altos (70 - 80 mmHg), no hay consenso 
en cuanto a los valores ideales.4,5 El uso de drogas con efecto 
vasodilatador en CEC (nitroprusiato de sodio y anestésicos 
volátiles, como isoflurano y sevoflurano), es menos frecuente 
entre los equipos de cirugía cardíaca. 

La estrategia, en estos casos, es promover una vasodilatación 
periférica y, consecuentemente, menor resistencia vascular 
sistémica. De este modo, el flujo ofrecido por la bomba de CEC 
sería mejor distribuido por la microcirculación, a pesar de 
valores de PA bajos.9,10

Los dos grupos evaluados en este estudio presentaron una 
diferencia significativa en cuanto al flujo de perfusión medio 

discusión adoptado (p<0,001) y en cuanto al uso de drogas con efecto 
vasodilatador, como nitroprusiato de sodio (p<0,001) e 
isoflurano (p<0,001). El lactato sérico (p=0,102), parámetro 
utilizado para evaluar la calidad de la perfusión tisular, y la 
DO2, no fueron significativamente diferentes entre los grupos. 
Sin embargo, la DO2 mínima en CEC presentó tendencia a 
presentar valores mayores en el Grupo 2 (p= 0,059), que puede 
ser comprobada en un nuevo estudio con uma muestra mayor. 

El flujo de perfusión mayor en el Grupo 2 no determinó 
diferencias significativas entre el balance hídrico en la CEC 
(p=0,213), el uso de concentrado de hematíes (p=0,333) y Hb 
(p=0,066), evidenciando que no necesariamente se necesita 
más volumen en el circuito extracorpóreo, si el drenaje venoso 
es adecuado, para ofrecer un flujo mayor al paciente.

La estrategia de conducción de la CEC adoptada en el Grupo 
2 puede haber sido responsable de la menor resistencia 
vascular mínima encontrada (p<0,001), debido a el uso de 
vasodilatadores. Sin embargo, la variación de la PA en CEC, 
descrita como factores de riesgo para mayor mortalidad y 
predisposición a la insuficiencia renal aguda, no presentó 
diferencia entre los grupos (p=0,232).11 Esto demuestra 
una uniformidad en la presión arterial durante la CEC, que 
parece contribuir a un desenlace favorable a los pacientes 
de ambos grupos.

El mayor sangrado intraoperatorio observado en el Grupo 2 
(p<0,001) no resultó en alteración de Hb (p=0,328), balance 
hídrico (p=0,189) y sangrado postoperatorio (p=0,321). El 
motivo del aumento del sangrado intraoperatorio puede 
ser explicado por el simple aumento del flujo arterial 
por la bomba de perfusión, llevando a un aumento del 
retorno de sangre al campo operatorio, lo que aumenta las 
posibilidades de sangrado.3 

Los pacientes del Grupo 1 presentaron mayor diuresis durante 
la CEC (p=0,012) y en el postoperatorio inmediato (p=0,006). 
Una posible explicación para ello es la mayor resistencia 
vascular en los pacientes de ese grupo, por la no utilización de 
vasodilatadores. Dado que la alta resistencia determina una 
PA más elevada, la producción de orina es facilitada debido 
al mayor gradiente de filtración glomerular.12,13 A pesar de la 
reducción de la diuresis en CEC, los pacientes del Grupo 2 
no tuvieron un aumento significativo de los valores de urea 
(p=0,293) y creatinina sérica (p=0,684) en el postoperatorio. 
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Este trabajo mostró que el uso de flujos de perfusión mayores 
que los recomendados en la literatura, asociado al uso de drogas 
con efecto vasodilatador, no altera factores como lactato sérico 
y oferta de oxígeno. Ninguna de las estrategias de conducción 
de la CEC se mostró superior a la otra en cuanto a la calidad de 
la perfusión en cirugías cardiovasculares de pacientes adultos o 
en el desenlace clínico de los pacientes.

El presente trabajo consiste en uno de los primeros estudios 
clínicos realizados en Brasil que evaluó la conducción y la 
calidad de la CEC. La continuación de este estudio, con el 
aumento del tamaño de la población, contribuirá a la obtención 
de muestras más homogéneas y a una mejor evaluación de los 
resultados, así como podrá suscitar actualización y discusiones 
de forma más científica entre los perfusionistas.
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Introducción:  Existe actualmente una miríada de soluciones cardiopléjicas con distintas composiciones, todas formuladas para evitar o “atenuar” las consecuencias 
deletéreas de la anoxia miocárdica en el período de clampeo aórtico; con el objetivo de preservar la reserva contráctil y evitar la necrosis durante el procedimiento. 
Presentamos una serie de pacientes consecutivos, operados en nuestro Servicio, durante el año 2016 a los que se le realizó protección miocárdica con Solución 
Cardiopléjica del Nido. Estudio retrospectivo sobre 150 pacientes adultos con patología tanto adquirida, inclusive las emergencias, como congénita. Concluimos que 
la utilización de la Solución Cardiopléjica del Nido en nuestro Servicio, se presenta como una opción viable por los buenos resultados obtenidos. No encontrándose 
diferencias significativas en complicaciones con parámetros observados frente a otra técnica de protección miocárdica, (Cardioplejía Cristaloide Saint Thomas); con alta 
tasa de latido espontáneo, conservación de la función sistólica y baja tasa de utilización de inotrópicos.

Abstract: There is a myriad of cardioplegics solutions with different compositions, all formulated to avoid or to "attenuate" the deleterious consequences of the 
myocardial anoxia during the aortic cross clamping, with the aim to preserve the contractile reserve and to avoid the necrosis during the procedure. We present 
a series of successive patients for cardiac surgery with “del Nido” Cardioplegic Solution. A retrospective study on 150 adult patients under open heart surgery 
consecutively during the year 2016 with acquired pathology, emergencies, and congenital. We concluded, the use at the Clinic’s Division of Cardiac Surgery “del 
Nido” Cardioplegic Solution, it appears as a viable option due to the good obtained results, not being significant differences in complications with parameters 
observed opposite to another cardioplegic solution, (Saint Thomas); high rate of spontaneous heart beating, systolic function preservation and very low rate of 
inotropic drugs used.

Palabras clave: Protección miocárdica, solución cardiopléjica, latido espontáneo, apoyo inotrópico.

Keywords: Myocardial protection, cardioplegic solution, spontaneous heart beating, inotropic supporting.

Abreviaturas: Circulación Extracorpórea, (CEC); Insuficiencia Renal Crónica, (IRC); Arresto Cardíaco (AC); Accidente Cerebro-Vascular (ACV); Accidente 
Isquémico Transitorio, (AIT); Hematocrito, (Hto).

Abbreviation: Cardiopulmonary By-Pass, (CEC); Chronic Renal Failure, (IRC); Cardiac Arrest, (AC); Stroke, (ACV); Transient Ischemic Accident, (AIT); 
Hematocrit, (Hto).
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Durante el año 2016 se realizaron en nuestro Servicio 
150 cirugías en pacientes adultos todos con circulación 
extracorpórea, (CEC), y arresto cardíaco, (AC). En la tabla 1 
se detalla la distribución; realizándose a todos ellos protección 
miocárdica con Solución Cardiopléjica del Nido. La patología 
predominante fue la cardiopatía isquémica, que siempre es 
un desafío al resultado de la cirugía de revascularización 
miocárdica. El desarrollo de la protección miocárdica con 
solución cardiopléjica ha permitido el avance continuo de la 
cirugía cardíaca. Es posible resolver patologías más complejas, 
con tiempos de anoxia cardíaca mayores, asegurando el 
resultado sin daño miocárdico irreversible. Existe una variedad 
de protocolos de protección miocárdica durante el paro 
cardíaco. De todos ellos, en nuestro Servicio, hemos utilizado 
en todos los casos descriptos a continuación, la Solución 
Cardiopléjica del Nido, con resultados óptimos.

La historia de la protección miocárdica se detalla en la tabla 2.

Se realizó la misma técnica anestésica a todos los pacientes, 
propofol, como inductor, fentanilo y pancuronio; excepto 
en pacientes con enfermedad renal en estadío II a III, o en 
hemodiálisis, (IRC), en esos casos se utilizó Bromuro de 
Rocuronio; en los casos que el Hto del paciente lo permitió 
se realizó hemodilución normovolémica; extrayéndose en 
promedio 300ml. de sangre autóloga. Se realizó, durante la 
CEC, hemofiltración en todos los casos de IRC; extrayéndose 
como promedio 500 ml, (300-800 ml). En estos pacientes se 

Introducción

MAterial y método

En Bomba. 2019; 3 (1): 19-24.

EN BOMBA VOLUMEN 3, N°1 20

Estrategia de protección miocárdica. Experiencia inicial con solución cardiopléjica “del Nido”.	

Benítez, G.
Strategy for myocardial protection. Initial experience with “del Nido” cardioplegic solution.

controló que el tiempo de coagulación activado, (TCA), sea 
superior a 460 segundos durante la CEC, cada 20 minutos, 
(Acetub, M-220, tubo de prueba con adsorbente, Celite®; 
Laboratorios Rivero. C.A.B.A). 

De ser necesario, se agregaron 50 mg, (5000 UI), más de 
heparina, para aumentar la anticoagulación y se controló con 
nuevo TCA a los cinco minutos. Todos los pacientes recibieron 
pre medicación anestésica con lorazepam sublingual, 1,5 mg. 
El cebado del circuito extracorpóreo fue de 1500 ml; Ringer 
Lactato en los pacientes renales o con patología hepática, 
Ringer Lactato más almidón o gelatina bovina en el resto de los 
pacientes; la dosis de heparina fue la misma, 3 mg/kg peso, que 
con la otra técnica de protección miocárdica; cuando el caso lo 
permitió se realizó la canulación arterial en la aorta ascendente, 
en los casos de disección de la arteria aorta se canuló la arteria 
axilar, en los aneurismas de aorta ascendente se canuló por 
arteria femoral; en todos los casos la canulación venosa fue en 
la aurícula derecha o en ambas venas cavas, oportunidad en 
que se tomó la biopsia en atrio derecho previa. 

No se realizó en ningún caso de disección o aneurisma aórtico 
hipotermia profunda. A todos los pacientes se les realizó 
Cardioplejía del Nido por raíz de aorta, excepto en las disecciones 
de la aorta y donde la incompetencia valvular aórtica no lo 
permitió, a través de un catéter de 14 gauges; presurizando la 
dosis a ~80/100 mmHg; en los reemplazos de válvula aórtica 
por incompetencia o en las disecciones y aneurismas aórticos 
se canuló cada ostium coronario, realizándose la cardioplejía 
directamente en las arterias coronarias. Las dosis fueron de 
1.000 ml. en los pacientes valvulares y en las disecciones o 
aneurisma de la arteria aorta, en dosis única.

En los pacientes coronarios se realizó una dosis de 500 ml y 
luego se repitió a través del injerto venoso a razón de 100 ml/
puente, (sin presurizar), a la sazón  ~800 ml. En este grupo 
de pacientes se consideró importante el riesgo de la presencia 
de hipertrofia septal en la preservación global del miocardio 
isquémico, aumentando la dosis inicial de la solución a 700 ml. 
Se utilizó retroplejía en aquellos casos de cardiopatía isquémica 
donde las lesiones en las arterias coronarias impidan la 
distribución homogénea de la solución al miocardio isquémico 
amenazado. En todos los pacientes con bloqueo, (completo o 
incompleto), de rama, bloqueo A-V de primer grado o bloqueo 

Coronarios

33,3

50,6

8

50

76 72

50

6

7

5

4

Congénitos

2,6

Combinados

3,3

4

5

Valvulares 

5,3

7

Misceláneas

150 144

Sind. Aórtico

4,6

Total

N° de casosPatología % Sobrevida

Tabla 1.  Distribución por patologías
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fascicular, anterior o posterior, se colocó en el miocardio 
ventricular, dos electrodos de marcapaso transitorio. En los 
cinco pacientes congénitos (C.I.A), y los cuatro misceláneas, 
(mixoma auricular), se realizó dosis única de 500 ml de la 
solución del Nido; el tiempo promedio de isquemia anóxica 
fue de 85 minutos, (35-180 minutos). Hubo cuatro óbitos 
en grupo coronario por falla cardíaca refractaria, operados 
en emergencia. Un paciente del grupo coronario evolucionó 
con infarto peri-operatorio, se le colocó balón intra-aórtico 
de contrapulsación, evolucionando satisfactoriamente. El 
promedio de internación fue de 7 días, (4-17); ningún paciente 
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Tabla 2. Desarrollo de la protección miocárdica. Tomado de Lawrence H. Cohn, Cardiac Surgery in the Adult, Third Edition; Virginia & James Hubbard professor of 
Cardiac Surgery. Harvard Medical School. Division of Cardiac Surgery, Brigham and Women’s Hospital; Boston, Massachusetts, 2008.

1950

Introdujeron el concepto de paro cardiaco químico reversible en un modelo canino.

Demostró en humanos que la parada hipotérmica (26 ºC) permitía un campo quirurgico libre de sangre para 
operar.

Estudió el uso de la hipotermia en cirugía cardiaca en un modelo canino.

1957

1964

1976

1956

1964

1975

Usaron citrato de potasio para inducir la parada cardiaca en humanos.

Demostró que la infusión de sangre fría para mantener los tejidos miocárdicos a menos de 4 ºC permitia hasta 
90 min de isquemia.

Se le da el crédito por el avivamiento de la cardioplejia inducida por potasio; al demostrar que las soluciones 
de potasio podían detener los corazones caninos durante 60 minutos sin ocasionar daño celular.

Introdujo el uso de la sangre como vehiculo para infundir el potasio a través de las arterias coronarias.

Notó que breves períodos de isquemia y reperfusión permitían al corazón soportar mayores perríodos de 
isquemia.

Reportaron beneficios clínicos del uso de cardioplejia hematica normotérmica contínua.

Uno de los usos mas tempranos del término cardioplejia del que se tiene conocimiento.

Adoptó la solución cardiopléjica de Bretschneider y fue uno de los primeros en usarla de forma rutinaria como 
protección miocárdica en la practica clínica.

Recomendó el pinzamiento aortico simple a temperatura ambiente.

1953

Describío un método detallado para la administración de cardioplejia cristaloide hipotérmica por medio de 
la canulación de la arterias coronarias.

Desarrolló una solución pobre en sodio, libre de calcio y con procaina para lograr la parada cardiaca.

Uno de los primeros usos clinicos de la solución St. Thomas 1.

1958

1974

1973

1979

1986

1991

Desafiaron la seguridad de la tecnica de Melrose; cambiando de la parada con potasio al pinzamiento aortico 
intermitente o a la perfusión coronaria intermitente.

Enfatizó el uso de infusiones preisquémica para evitar las lesiones isqueémicas en ratas; esta fórmula fue 
conocida mas tarde como las solución St. Thomas 1.

Demostró que las modalidades de cardioplejia, hipotermia y lavado capilar, proveian un método efectivo de 
protección miocárdica.

Utilizó la técnica de parada hipotérmica por fibrilación ventricular para cirugia de revascularización 
miocárdica sin cardioplejia.

1955

1960

1975

1973

1984

InnovaciónAño

presentó infección de la esternotomía o de la safenectomía. 
No se presentó ningún caso de alteración importante de la 
coagulación post procedimiento, el promedio de sangrado 
post cirugía fue de 600 ml, (150 – 900 ml); la tasa de uso 
de unidades de sangre fue de 0,75 U/Pte. Se realizó la toma 
de biopsia atrial derecha, pre CEC, durante la canulación 
venosa a todos los pacientes, como ya se mencionó, y post 
decanulación venosa, excepto a los coronarios operados de 
emergencia y los óbitos por disección aórtica. El resultado 
informado en todos los casos fue tejido miocárdico viable con 
signos de edema e isquemia crónica. 



Gráfico 1.  Distribución de los casos por género.

Tabla 3. Enfermedades subyacentes.
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En 1975 Hearse y Braimbridge1, utilizaron una solución 
cardiopléjica compuesta de ringer lactato con el agregado de 
16 meq de potasio reconocida mundialmente como solución 
cardiopléjica de Saint Thomas Hospital N°1, luego enriquecida 
con magnesio y sangre, (Saint Thomas N° 2). Buckberg, en 1979, 
introduce la cardioplejía sanguínea caliente como vehículo 
para el potasio como inducción al arresto cardíaco.2 Desde la 
década del ’90, en la que fue desarrollada, la cardioplejía del 
Nido es utilizada en pacientes congénitos y recién nacidos; el 
objetivo es la protección de los cardiomiocitos inmaduros por 
su incapacidad de tolerar altos niveles de Ca++ en el período 
de reperfusión. Por su formulación, lidocaína, bloqueante 
del canal de sodio, magnesio, que compite con el calcio, en 
una solución libre de calcio con el agregado de sangre3; esta 
solución disminuye el ingreso de sodio provocando un paro 
cardiaco despolarizado, limitando el ingreso de calcio durante 
la reperfusión.4

Traspolando estos resultados al miocardio senescente de 
los pacientes adultos5; por tener un mecanismo similar de 
intolerancia al Ca++, que sensibiliza negativamente la respuesta 
a los inotrópicos6, se la comenzó a emplear como protección 
miocárdica en adultos. Bretschneider7, en los ’70, desarrolló 
una solución pobre en Na++ y libre de Ca++ luego continuada 
por Sondergaard, por su formulación es el antecedente a esta 
solución. El término “cardioplejía” fue acuñado por Lam et al8, 
basado en una solución de acetilcolina, otros autores utilizaron 
soluciones con alto contenido de potasio9, o acetilcolina en 
combinación con otras drogas10. En nuestro Servicio empleamos 
la cardioplejía del Nido en una única dosis de 1000 ml, (10/20 
ml/kg-peso), en pacientes valvulares en una relación de 4:1 

discusión

ACV previo c/s secuela

88,66

3,33

47

133

5

HTA

4,66

Ins. renal/Sínd. cardio renal

46

139

DBTES Ins. dpte/no Ins. dpte

31,33

3857

HTA Pulmonar

7

IAM previo

92,66

Otros

N° de casosPatología %
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En el gráfico 1 se muestra la distribución por género.

Notoriamente las pacientes mujeres fueron quienes más 
necesitaron reposición de concentrado de glóbulos rojos, 44 
pacientes sobre 51, (88%), en promedio de dos unidades por 
paciente.

La tabla 3 muestra las patologías asociadas. 

Seis pacientes coronarios, programados para cirugía 
de revascularización miocárdica, fueron previamente 
operados por patología carotídea unilateral, realizándoles 
endarterectomía carotídea con shunt intra-arterial. Uno de 
ellos presentó accidente isquémico transitorio, (TIA), con 
restitutio ad integrum al cabo de un día; luego de dos semanas 
se les realizó a todos ellos cirugía de revascularización 
miocárdica, no hubo alteraciones neurológicas luego del 
procedimiento en este grupo.

Los dos pacientes del grupo disección aórtica fallecidos lo 
fueron por nueva rotura arterial, post desclampeo aórtico, sin 
posibilidad de reparación. Un paciente con déficit neurológico 
tenía patología valvular aórtica, (estenosis aórtica calcificada), 
con restitución ad integrum de su función neurológica y no 
atribuible a la técnica de protección miocárdica.

El paciente con asistencia respiratoria prolongada, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, lo fue por dos días; luego de lo 
cual se pudo extubar exitosamente; sin diferencia importante 
con la otra técnica de protección miocárdica. El control 
de la coagulación durante la CEC no mostró diferencias 
significativas frente a la otra técnica de protección miocárdica.



Los resultados obtenidos con la solución cardiopléjica del 
Nido en nuestro Servicio son similares a los observados 
en la literatura, con baja tasa de utilización de inotrópicos, 
(dobutamina, dopamina), sólo en 8% del total de los pacientes 
intervenidos con esta solución; presentando nueve, de los doce 
pacientes en que fue necesario el apoyo inotrópico o de apoyo 
circulatorio mecánico, (balón intra-aórtico de contrapulsación), 
cuadro previo de angina inestable.18  Una mayor tasa de latido 
espontáneo, 64%, en un porcentaje superior a otra técnica de 
protección miocárdica, (solución Saint Thomas); los estudios 
histopatológicos posprocedimiento, (biopsia atrial post CEC), 
fueron muy alentadores en sus informes. Ningún resultado, 
post período de arresto anóxico, mostró tejido necrótico o en 

Conclusión
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a los inotrópicos.14-15 Evitar este ciclo deletéreo es el principio 
protector de la Solución Cardiopléjica del Nido, un inhibidor 
del canal de Na+, un competidor del Ca++, con el agregado 
de manitol para disminuir el edema intersticial y de K+ para 
acelerar la despolarización y parada cardíaca16; en una solución 
polielectrolítica e isotónica, sin calcio, con un pH de 7,4.17 

También, como parte de la protección miocárdica, se aspira 
la cavidad ventricular izquierda, con la técnica habitual de 
aspiración por la misma cánula de inyección aórtica en los 
coronarios y por vena pulmonar superior derecha, cánula de 
venteo de 10 french; en los pacientes valvulares, de modo de 
evitar la distensión del ventrículo izquierdo. 

La tabla 4 muestra los resultados post desclampeo aórtico 
durante la reperfusión.

Lat. espontáneo

12

64

13

18

96

Apoyo circ.

100

Inotrópicos

3,335

6

Desfibrilación (FV)

8,66

812

Impos. salir de CEC

150

Bloqueo AV comp.

4

Total

N° de casosResultados %

Tabla 4.  Resultados luego del desclampeo aórtico.
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con sangre, a una temperatura de 4 °C, con esto logramos una 
protección durante aproximadamente 60 minutos con silencio 
eléctrico de actividad cardíaca; el tiempo que tarda la solución 
en lograr el arresto es también una variable que consideramos. 

Postulamos que cuanto menor sea el tiempo de parada cardíaca, 
mayor será la reserva contráctil durante la reperfusión, por lo 
que mientras se inyecta la solución se agrega solución fisiológica 
fría (~8°C), en la cavidad mediastínica, con el objetivo de disminuir 
el tiempo de parada cardíaca; así logramos un promedio de 
parada cardíaca de 80’’. Por otra parte, en los pacientes coronarios, 
utilizamos la mitad de la dosis, (~500 ml), e infundimos luego la 
solución por los injertos venosos sin presurizar. Se ha postulado 
que la presurización excesiva de la inyección de la cardioplejía, 
en la inducción, juega un rol en la injuria pos perfusión en 
los pacientes con isquemia miocárdica11, ya por hipertrofia 
ventricular o por lesiones coronarias. En el primero de los 
casos sea por sobrecarga crónica de volumen o de presión, 
(remodelado ventricular), y en la segunda por insuficiente 
aporte de oxígeno al miocardio, el aumento excesivo en la 
presión de inyección produciría injuria al endotelio vascular 
ya de por si alterado.12 Ya finalizando los años ’90, Yamamuchi 
et al13, demostraron que el intercambiador Na+/H+ se activa 
no solamente durante condiciones de normotermia sino 
también durante la hipotermia, provocando edema intersticial 
(miocardio), y un aumento del ingreso de Ca++, que lleva a 
la disfunción miocárdica durante la reperfusión, (corazón 
atontado, “stone heart”). En condiciones normales, o aún 
en presencia de acidosis leve, esto es contra regulado por el 
balance entre el intercambiador Na+/H- y la extracción del Na+ 
intracelular previniendo la excesiva acumulación de Ca++ en el 
retículo sarcoplasmático. 

Durante un período de isquemia se produce acidosis, y este 
mecanismo de balance es entonces insuficiente, de manera 
que hay un alto ingreso de Ca++ al miocito con el daño 
miocárdico consecuente; por otra parte, la acumulación de 
lactato durante el período de glicólisis anóxico disminuye el 
pH intra y extracelular, en esta condición, la estimulación del 
intercambiador Na+/H+ se torna mínima; luego, durante el 
“lavado” en la reperfusión, el pH retorna a valores fisiológicos 
que normaliza el intercambiador Na+/H+. Este mecanismo lleva 
a una mayor concentración del Ca++ intracelular que induce 
aumento de la apoptosis y altera negativamente la respuesta 
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apoptosis. Todos fueron informados como tejido miocárdico 
viable, con edema y signos de isquemia crónica. 

Los ultrasonidos post operatorios, a dos meses de la 
cirugía, mostraron en todos los pacientes función sistólica 
conservada; aún en aquellos pacientes con función sistólica 
previa deprimida. Se realizó cámara γ aleatoriamente 
a pacientes coronarios mostrando buena captación del 
fármaco en los segmentos revascularizados sin alteraciones 
de la motilidad, salvedad de los segmentos aquinéticos, sin 
signos de dilatación ventricular izquierda. Queda pendiente 
investigar la dosis en cirugías con una duración menor del 
tiempo de clampeo anóxico, por lo observado en aquellos 
casos donde, por la corta duración del clampeo aórtico y 
a pesar de utilizar una dosis menor de la solución, hubo 
necesidad de estimular al corazón con marcapaso transitorio. 
Esto también demuestra la efectividad, en el tiempo de 
anoxia miocárdica, del arresto cardíaco. 

Todos los pacientes coronarios fallecidos fueron cirugías de 
rescate. Finalmente, concluimos que la alta relación costo/
beneficio, la simpleza de su formulación y utilización, la efectiva 
protección de la reserva contráctil, demostrada por la baja tasa 
de utilización de drogas inótropas junto con el alto porcentaje 
de latido espontáneo, hacen de la Solución Cardiopléjica del 
Nido, frente a otras soluciones ofrecidas en el mercado, una 
alternativa confiable.
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Por más de 40 años la teoría de la cascada de la coagulación era aceptada como una referencia universal para el estudio y entendimiento del proceso de la coagulación 
ante un daño de la integridad vascular; así como para el desarrollo de pruebas de laboratorio e innovación de tratamientos para las diferentes coagulopatías. Pero esta 
teoría explicaba más el proceso de coagulación in vitro que in vivo. En el 2001 se propuso un nuevo modelo celular de la coagulación el cual fue ampliamente aceptado 
por la comunidad científica y ha ido reemplazando del todo al modelo clásico; esta nueva teoría ha permitido una mejor comprensión no solo de la fisiología de la 
hemostasia sino también, de la fisiopatología de las coagulopatías por deficiencia de factores de la coagulación conocidas como coagulopatías congénitas, además del 
desarrollo de nuevas líneas terapéuticas basadas en conocimientos actualizados.

La cirugía cardíaca con derivación cardiopulmonar per se, representa un desafío para el equipo cardiovascular en cuanto a la hemostasia por la esternotomía, 
hipotermia, hemodilución, activación y consumo, tanto de plaquetas como de factores de la coagulación; más aún, cuando se hace necesario intervenir quirúrgicamente 
a pacientes con desórdenes hereditarios o adquiridos de la coagulación. En el presente artículo presentamos conocimientos actualizados de la nueva teoría de la 
coagulación y sus aplicaciones en el campo de la perfusión cardiovascular.

For more than 40 years, the coagulation cascade theory was accepted as a universal reference for the study and understanding of the coagulation process in the face 
of damage to vascular integrity; as well as for the development of laboratory tests and innovation of treatments for different coagulopathies. However, this theory 
explained more the in vitro coagulation process than in vivo. In 2001, a new cellular model of coagulation was proposed, which was widely accepted by the scientific 
community and has completely replaced the classic model. This new theory has allowed a better understanding, not only of the physiology of hemostasis but also of 
the pathophysiology of coagulopathies due to deficiency of coagulation factors known as congenital coagulopathies, as well as the development of new therapeutic 
lines based on up-to-date knowledge.

Cardiac surgery with cardiopulmonary bypass, per se, represents a challenge for the cardiovascular team in terms of hemostasis due to sternotomy, hypothermia, 
hemodilution, activation and consumption of both, platelets and coagulation factors; moreover, when it becomes necessary to intervene patients with hereditary 
or acquired coagulation disorders. In this article, we present updated knowledge of the new theory of coagulation and its applications in the field of cardiovascular 
perfusion.

Nuevo modelo celular de la coagulación y su aplicación 
en perfusión cardiovascular
New cellular model of coagulation and its application in cardiovascular perfusion.
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La primera teoría para explicar el fenómeno de que la sangre 
dejaba de ser líquida cuando salía del cuerpo la propuso Galeno 
(129-130 DC) quien afirmó “la sangre que se aleja del corazón 
se enfría, se espesa y se coagula”. Alexander Buchanan (1836) 
describió que el líquido mucinoso de los hidroceles no coagula 
de forma espontánea, sino que lo hace sólo al agregarle tejidos 
y suero. Así, aparece el concepto de que la coagulación podría 
ser un fenómeno en el que participan diversas sustancias.  Paul 
Morawitz (1903) propuso que la coagulación de la sangre se da 
por la interacción necesaria de, por lo menos, cuatro sustancias: 
protrombina, calcio, fibrinógeno y la tromboplastina; hoy 
llamada factor tisular. Los avances que aportó Morawitz en 
su época fueron fundamentales para la posterior publicación 
de un modelo más detallado que explicaría el proceso de la 
hemostasia. 

En años posteriores algunos científicos fueron descubriendo 
individualmente los factores de coagulación; pero no fue hasta 
el año 1954, que el Comité Internacional para la Nomenclatura 
de los Factores de Coagulación, por iniciativa de Irving 
Wright, aprobó nombrar los Factores de la Coagulación 
utilizando números romanos del I al IX, luego fueron añadidos 
los Factores del X al XIII.1 Los factores no activados se 
nombraban únicamente con la “F” seguida del número romano 
correspondiente; cuando éste se activaba se le agregaba una “a” 
minúscula; por ejemplo: FXa (Factor X activado). Después 
de 1963 se dejó de asignar números romanos a los nuevos 
factores que se iba descubriendo que estaban implicados en 
la coagulación. En 1958 Robert MacFarlane y Oscar Ratnoff 
publican la conocida Teoría de la Cascada de la Coagulación, 
que explica el proceso de la coagulación por dos vías: la 
intrínseca que se inicia intravascular y la extrínseca que se 
inicia fuera del vaso sanguíneo. 

Ambas vías tienen el objetivo de formar trombina, para 
entonces entrar a una vía común y finalmente producir fibrina, 
precursora del coágulo sanguíneo. Este modelo implicaba una 
serie de factores solubles, que en pasos secuenciales se activaban 
uno a otro como una reacción en cadena o en cascada, y 
finalmente desencadenaban la generación de trombina.

Historia
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Por casi 50 años esta teoría era aceptada como la que proveía 
un mejor análisis de la coagulación, pero ésta sólo explicaba 
el fundamento y aplicación de pruebas de coagulación in vitro 
como tiempo de protrombina (TP) para la vía extrínseca y 
tiempo parcial de tromboplastina activada (aTTP) para la vía 
intrínseca respectivamente. Sin embargo, si se analiza en base 
a los conocimientos actuales este modelo es inadecuado para 
explicar la hemostasia in vivo y es inconsistente con estudios 
clínicos y experimentales. Si realmente existen vías separadas 
de la coagulación in vivo, ¿por qué la activación del FX por la vía 
extrínseca no compensa para una falta del factor VIII (FVIII) 
o factor IX (FIX) en hemofílicos? De hecho, la activación de 
la hemostasia por una vía intrínseca in vivo es cuestionable, 
dado que la deficiencia del FXII, cininógeno de alto peso 
molecular (CAPM), o precalicreína (PC); todos pilares de la 
vía intrínseca, no producen tendencia a sangrado clínico. Está 
bien demostrado que algunos componentes de la vía intrínseca, 
como el FVIII (Hemofilia A) y FIX (Hemofilia B) son esenciales 
para la hemostasia ya que su deficiencia produce hemofilia.

Las deficiencias del FX, FV y FVII, se asocian a síndromes 
hemorrágicos graves. Por lo tanto, se concluye que el modelo 
tradicional de la coagulación que la separa en intrínseca 
y extrínseca, no funciona del todo como se había venido 
aplicando desde que se introdujo en la práctica clínica.2 

Figura 1. Expresión de FT en las superficies celulares. Activación de los factores 
VII, X y V para la conversión de protrombina en trombina.
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También fue importante el hallazgo de que la trombina podría 
activar directamente el FXI en una superficie cargada. Una vez 
que se supo que las plaquetas activadas podían proporcionar 
una superficie para la activación de FXI por trombina 
bajo condiciones fisiológicas, estaba claro por qué el FXII, 
Cininógeno de Alto Peso Molecular (HMK) y Precalicreína 
(PK) podrían no ser requeridos para la hemostasia como lo 
mostraba el modelo de la coagulación tradicional.4 Se corroboró 
que el principal mecanismo que inicia la coagulación es el 
complejo del factor tisular unido a fosfolípidos y al factor VII 
activado (convertina).3 

En la búsqueda de explicar el proceso de coagulación in vivo; la 
Dra. Hoffman y cols. presentaron en el 20011, el nuevo modelo 
celular, el cual plantea que: los factores de coagulación son 
dependientes a las superficies celulares para formar complejos, 
que darán lugar a la producción de fibrina, y que éstos no 
reaccionan en cascada en el plasma independientes de las 
plaquetas, células endoteliales y otras formas celulares como 
propone el modelo clásico de la coagulación. 

Mientras que el modelo tradicional de la cascada de coagulación 
proponía que la hemostasia se activaba por dos vías: vía 
intrínseca y vía extrínseca y que ambas convergían a una vía 
común; el nuevo modelo celular de la coagulación propone, 
que la hemostasia ocurre en tres fases, una subsecuente a la 
otra: iniciación, amplificación y propagación. Este modelo 
propone que la coagulación no se produce como una “cascada”, 
sino en tres etapas superpuestas: 

1) Iniciación, que ocurre en una célula portadora de factor 
tisular; 2) Amplificación, en la que plaquetas y los cofactores 
se activan para preparar el escenario para la generación 
de trombina a gran escala; y 3) La propagación, en la cual 
grandes cantidades de trombina son generadas en la superficie 
plaquetaria.4

Fase de Iniciación

Es la primera fase de la coagulación cuyos protagonistas son el 
Factor Tisular y el FVII. De manera fisiológica la sangre sólo 
está en contacto con la superficie lisa del endotelio vascular; 
cuando ocurre daño de la vasculatura, la sangre circulante entra 
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en contacto con las células del subendotelio como: las células 
musculares lisas, los fibroblastos, los monocitos y células 
mononucleares. Las cuales tienen Factor Tisular expresado en 
las superficies de sus membranas. El FVII es el único factor 
que se encuentra en la sangre de forma activada y no activada; 
pequeñas cantidades (cerca del 1%) de FVII viaja en el plasma 
de forma activada.5  La coagulación inicia entonces con la unión 
del Factor Tisular y el FVII en la membrana de la superficie 
celular. El Factor Tisular actúa como cofactor activando al FVII; 
éste también puede ser activado por los factores IXa, Xa, XIIa, 
trombina, plasmina o la proteasa activadora de factor VII .6 

El complejo Factor Tisular-FVIIa-Calcio se llama también 
“Tenasa Extrínseco” que genera más FVIIa y activa los FIX 
y FX.5 El FXa que ha sido activado por el complejo “Tenasa 
Extrínseco” se encarga ahora de activar el FV; se forma un 
complejo FXa- FVa unido a las superficie fosfolipídica de 
las células que producen el Factor Tisular, éste es llamado 
“Complejo Protombinasa” que sirve para convertir la 
Protombina (FII) en Trombina (Figura. 1), esta cantidad de 
Trombina generada en la fase de iniciación es insuficiente para 
formar fibrina y dar lugar al coágulo; pero tendrá funciones 
vitales para la hemostasia en la siguiente fase: 1) estimular 
la sobreexpresión del FT, 2) activar a las plaquetas y al FV, 
3) disociar al FVIII del Factor Von Willebrand y 4) activar 
al FVIII.5

Una vez que el complejo TF/FVIIa abandona su entorno local, 
es rápidamente inhibido por el inhibidor de la vía del factor 
tisular (TFPI) o antitrombina III (ATIII). 

Fase de Amplificación

Durante esta fase las plaquetas y las trazas de trombina generadas 
en la fase de iniciación juegan un papel fundamental para la 
subsiguiente activación de otros factores que darán origen al 
coágulo. La trombina activa las plaquetas que se encuentran 
adheridas al colágeno subendotelial. El puente que une a las 
plaquetas con el colágeno es el Factor de Von Willebrand (FvW/
FVIII). La trombina escinde al factor de Von Willebrand (FvW) 
del factor VIII para activarlo posteriormente.6 Los gránulos 
de las plaquetas activadas liberan FV y el FIX. Finalmente 
durante la fase de amplificación la Trombina habrá causado los 
siguiente efectos: activación de plaquetas, más producción de 
FIX, activación de FV (FVa), FVIII (FVIIIa) y del FXI (FXIa). 
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Uso del Factor VII activado recombinante

Entre los aportes que ha sumado este nuevo modelo de la 
coagulación, incluye una mejor explicación de la fisiología 
de los desórdenes de la coagulación; estos avances de 
la investigación permiten el desarrollo de nuevas líneas 
terapéuticas basadas en conocimientos actualizados.

Dado el importante papel que adquiere la actividad del factor 
VII en el nuevo modelo celular de la coagulación, sobre 
todo para darle inicio; el Factor VII recombinante activado 
(FVIIra) se está comenzando a emplear en una amplia 
variedad de enfermedades con compromiso de la hemostasia, 
con muy buenos resultados.  Se obtiene por ingeniería 
genética, y se desarrolló en los años 80 en Dinamarca. Fue 
aprobado para su uso clínico en Europa en 1996 y la FDA lo 
autorizó en 1999.2

El FVIIra se desarrolló originalmente para tratar los episodios 
de sangrado en pacientes hemofílicos. Recientemente reportes 
de casos han mostrado eficacia en el uso de factor VII para 
tratar otras causas de hemorragia descontrolada de etiología 
diferente.  El uso generalizado de este producto ha permitido 
comprender que el proceso de la coagulación puede ocurrir 
incluso cuando algunos factores de la coagulación están 
ausentes o su actividad se encuentra reducida.

Altas dosis de factor VIIa pueden corregir trastornos de la 
coagulación al generar grandes cantidades de trombina en la 
superficie plaquetaria; estos estudios han llevado a considerar 
el potencial del FVIIra como un agente hemostático universal.

implicaciones en perfusión

Fase de Propagación

En esta fase se genera finalmente la cantidad suficiente de 
trombina para la formación de fibrina y consecuentemente del 
coágulo per se; es además indispensable la estabilización del 
coágulo formado para lograr la hemostasia óptima (Figura. 3).  
Esta fase se inicia con el FIXa, que fue activado por el Factor 
Tisular en la fase de iniciación, el cual se une al FVIIIa, que fue 
activado en la fase de amplificación. El FIXa–FVIIa-Calcio-
Superficie fosfolipídica de la membrana, forman el complejo 
tenasa intrínseco. Este complejo produce grandes cantidades 
de FXa, que a su vez, al unirse al FVa sobre una superficie 
celular, en presencia de iones de calcio, forma el complejo 
“Protrombinasa” que activa a la protrombina y asegura la 
generación de grandes cantidades de trombina, fenómeno 
denominado “explosión de trombina”.5

Las grandes cantidades generadas de trombina logran liberar 
fibrinopéptidos a partir del Fibrinógeno, que dará lugar a la 
formación de monómeros de fibrina. Estos monómeros se 
entrecruzan entre sí por uniones electrostáticas débiles, para 
formar los polímeros de fibrina, que se estabilizan por el FXIII 

En este momento estos factores activados; además de Factor 
de Von Willibrand están unidos a la superficie de la plaqueta.4

Figura 2. Activación plaquetaria por acumulación de trombina, expresando en su 
superficie factores de coagulación activados y moléculas de adhesión.

activado. El FXIII es activado por la trombina en presencia del 
fibrinógeno, que sirve de cofactor, y de iones de calcio.5

Como se ha descrito; FIXa y FVIIIa son pilares para que se 
forme el complejo tenasa intrínseco, necesario para la fase de 
propagación. Es por ello, que en ausencia del FVIII (como 
en la hemofilia A) y del FIX (hemofilia B), la iniciación de la 
coagulación es normal (dependiente del complejo FT/VIIa); 
sin embargo, la fase de propagación se encuentra severamente 
disminuida, lo que lleva a una mala formación del coágulo y 
son incapaces de realizar una hemostasia adecuada.6
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Opciones terapéuticas para las diferentes coagulopatías 
congénitas

Existe una gran variedad de desórdenes de la coagulación de 
diversas etiologías, algunos causados por deficiencia de factores 
y elementos celulares implicados en la coagulación ya sean 
hereditarios o adquiridos. La evidencia muestra que la cirugía 
cardíaca constituye un desafío hemostático importante debido 
a la esternotomía, la necesidad de total heparinización, la 
circulación extracorpórea, la hipotermia leve y el paro cardíaco 
; un reto aún mayor para el equipo cardiovascular, representan 
los pacientes con desórdenes de la coagulación que requieren 
cirugía cardíaca con circulación extracorpórea.

En el 2009 Tank y cols. publicaron un estudio procedente 
de Dinamarca en donde compararon las complicaciones 
hematológicas postoperatorias de pacientes con y sin Hemofilia 
A, en cirugía cardíaca, operados entre el 2002 y el 2007. Todos 
recibieron tromboprofilaxis con FVIII humano de la coagulación 
ADNr en un tratamiento que duró de 11 a 15 días; además del 
uso concominante de ácido tranexámico los primeros 6-10 días 
postoperatorios. Se heparinizaron de manera convencional con 
300mg/kg alcanzando ACT >400 segundos. El 33,3% requirieron 
de 1 a 2 U GRE, y ninguno requirió transfusión de plasma fresco 
ni plaquetas. El sangrado varió entre 565 a 1055 ml (promedio 
de 875 ml) y ningún paciente fue reintervenido. Concluyen que 
la tromboprofilaxis con FVIII humano de la coagulación ADNr 
y ácido tranexámico permiten que la cirugía cardíaca sea segura 
en pacientes con hemofilia A y con resultados aceptables, en 
comparación con pacientes sin Hemofilia A.10

La coagulopatía congénita por deficiencia de factores de la 
coagulación más frecuente es la enfermedad de Von Willebrand 
(eVW), seguido de las hemofilias; siendo la Hemofilia A, cinco 
veces más frecuente que la Hemofilia B. Los demás desórdenes 
de la coagulación que no son eVW, ni hemofilias se le 
denominan coagulopatías congénitas raras, internacionalmente 
conocidas como rare bleeding disorders (RBDs). Incluyen los 
déficits de los demás factores de coagulación, excepto el déficit 
de FXII, el cual no provoca diátesis hemorrágica. Representan 
el 5% de todas las coagulopatías congénitas. A continuación se 
mencionan las coagulopatías congénitas en orden de prevalencia: 
enfermedad de Von Willebrand (desde 1:100 a 1:10,000 
habitantes), Hemofilia A (1:10,000 habitantes), Hemofilia B 
(1:30,000 habitantes); y en las coagulopatías congénitas raras: 
déficit del Factor VII (37%), déficit del Factor XI (26,5%), 
déficit del Factor V (9%), déficit del Factor X (8%), déficit del 
Factor XIII (6,5%); déficit del Factor II (1,5%). También existe 

la afibrinogemia y disfibrinogemias; así como las deficiencias 
de factores combinados como el déficit de FV con FVIII y el 
déficit de factores Vitamina K dependientes (FII, FVII, FIX y 
FX).11  Existen diferentes alternativas terapéuticas para tratar 
a los pacientes con estas enfermedades de la coagulación a fin 
de mantener la hemostasia intra y posoperatoria en cirugía 
cardíaca. En la Tabla 1 se resumen las coagulopatías congénitas 
y sus opciones terapéuticas.

Abreviaturas: FVII: Factor VIII, FvW: factor de Von Willebrand, FIX: factor IX, FXII: 
factor XIII, rFXIII-A2: factor XIII recombinante – A2, FV: factor V.		

Enfermedad de
Von Willebrand 

Disminución de la 
adhesión plaquetaria y 
la estabilidad del FVIII,

Ligada al cromosoma 
X producida por 
mutaciones en el
 gen del factor F9.

Ligada al cromosoma 
X producida por 

mutaciones en el gen del 
factor F8

± 32

Cromosoma 12

Acetato de 
Desmopresina

Antifibrinolíticos
Concentrados de FvW/

FVIII
Aféresis de PLQ 

Factor VIII activado 
recombinante

Factor VII activado 
recombinante

Complejo Protrombínico

Concentrados de FVIII 
plasmáticos
Acetato de 

Desmopresina

Concentrado 
plasmático

Plasma fresco 
congelado

Concentrados de FIX 
plasmático
Acetato de 

Desmopresina

Plasma Fresco 
Congelados

Aféresis de Plaquetas

Déficit del 
Factor XI 

Disfibrinogemia

Es frecuente en la 
comunidad judía 

Ashkenazi. La herencia 
es autosómica recesiva.

Déficit del 
Factor II 

Factor Vitamina K 
dependiente.

Cromosoma 4

Gen LMAN1 
localizado en 
el cromosoma 
18 o gen MCFD 
localizado en el 
cromosoma 2.

Concentrados de 
Fibrinógeno

Déficit del 
Factor VII Vitamina K dependiente

Cromosoma 1

Brazo largo del 
cromosoma 4.

Déficit del 
Factor XIII 

Factor Vitamina K 
dependiente.

El FXIII es una proteína 
que circula en plasma en 

forma de heterotetrámero, 
compuesto de dos 

subunidades A y dos 
subunidades B.

Cromosoma 11 Complejo
 Protrombínico

Vitamina K 
Complejo Protrombínico 

en pacientes que no 
responden a Vitamina K

Hemofilia A 
Deficiencia de FVIII que 
disminuye la generación 
de Trombina y retrasa la 
formación del coágulo.

Cromosoma 13

Déficit del 
Factor V 

Déficit de FV 
con FVIII 

Cromosoma 13

Concentrado de Factor 
IX/X

Complejo 
Protrombínico
Plasma Fresco 

Afibrinogemia 
Ausencia o deficiencia del 
fibrinógeno para formar 

fibrina, formación del 
coágulo inestable. 

Factores II, VII, 
IX y X

Deficiencia de FIX que 
disminuye la generación 
de Trombina y retrasa la 
formación del coágulo.

Déficit del 
Factor X 

Déficit de 
factores Vitamina 
K dependientes

Se sintetiza en el hígado 
y en los megacariocitos. 

Hasta en un 25% se 
almacena en los gránulos 
alfa de las plaquetas. La 
herencia es autosómica 

recesiva.

El gen que codifica la 
subunidad A se localiza 
en el cromosoma 6 y el 
de la subunidad B en el 

cromosoma  1.

Concentrados de FXIII 
plasmáticos
Concentrado 
recombinante 

(rFXIII-A2), solo efectivo 
en los casos que afectan 

a la subunidad A

Acetato de 
Desmopresina y
Plasma Fresco 

Congelado
Concentrado de FVIII

Cromosoma 
afectado

Coagulopatía 
Congénita Descripción Tratamiento

Hemofilia B 

Tabla 1. Tratamiento de las Coagulopatía Congénitas.
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Debido a la baja incidencia de pacientes con coagulopatías por 
deficiencia congénita o adquirida de factores de la coagulación, 
y más aún, el bajo número de ellos con cardiopatías que 
requieren cirugía cardíaca con circulación extracorpórea; no se 
han documentado grandes estudios concluyentes que permitan 
establecer un protocolo generalizado para el manejo de 
pacientes con enfermedades raras de la coagulación que entran 
en circulación extracorpórea y el impacto de la misma en la 
hemostasia de estos pacientes en el intra y posoperatorio. Sólo se 
han reportado pequeños estudios de investigación y estudios de 
casos aislados. De manera general, estos pacientes se manejan 
conjuntamente con el servicio de Hematología de la institución; 
con sustitución del factor deficiente previo a la cirugía si lo 
requiere; heparinización convencional según el protocolo del 
hospital, administración de antifibrinolíticos y control de la 
hemostasia en el posoperatorio con concentrados de factores o 
hemoderivados según corresponda. Futuros estudios de cirugía 
cardíaca con circulación extracorpórea en este grupo específico 
contribuirían a un control hemostático más acertado en nuestros 
pacientes con enfermedades de la coagulación.
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Figura 3. En la superficie plaquetaria, el aumento en la conversión de trombina 
activa el factor XIII para la formación y estabilidad del coágulo; y a su inhibidor 
TAFI que limitará la lisis.
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Paciente del sexo masculino, de 27 días, con diagnóstico de Síndrome del Corazón Izquierdo Hipoplásico (SCIH) fue derivado al Instituto del Corazón, con 
uso de prostaglandina. En la admisión, se constató por la ecocardiografía que la función sistólica de los ventrículos estaba preservada con fracción de eyección 
del 73%, a pesar del referido síndrome. La válvula mitral era hiploplásica, así como el arco aórtico, que a la altura del canal arterial presentaba coartación 
funcional. Inicialmente se realizó una atrio-septostomía por catéter-balón con el propósito de mejorar el estado clínico del paciente. Posteriormente, ante las 
informaciones anatómicas ofrecida por la ecocardiografía, se optó por la reconstrucción quirúrgica, con el objetivo de preservar la función biventricular. La 
operación consistió en ampliación del arco aórtico y de la comunicación interatrial y se empleó circulación extracorpórea (CEC), perfusión cerebral selectiva 
e hipotermia moderada. Sin embargo, hubo dificultad en el destete de la CEC y se optó por hacer la corrección por la técnica de Norwood-Sano. A pesar de las 
medidas hubo un empeoramiento de la función miocárdica refractaria a los agentes vasoactivos culminando con el óbito. El SCIH es una afección congénita 
que ofrece grandes desafíos en su tratamiento, teniendo en cuenta su complejidad, la dificultad en el acceso a los centros especializados y la real evaluación de la 
función ventricular. Por este motivo, este caso merece atención, a pesar de su desenlace desfavorable.

Male patient, 27 days old, diagnosed with Hypoplastic Left Heart Syndrome (HLHS) referred to Instituto del Corazón, using prostaglandin. On admission, it 
was confirmed by echocardiography that the systolic function of the ventricles was preserved with an ejection fraction of 73%, despite the referred syndrome. 
The mitral valve was hyploplastic, as was the aortic arch, which at the height of the arterial channel presented functional coarctation. Initially we performed 
an atrio-septostomy by balloon-catheter in order to improve the patient's clinical condition. Subsequently, given the anatomical information offered by 
echocardiography, we chose surgical reconstruction, with the objective of preserving biventricular function. The operation consisted of enlargement of the 
aortic arch and interatrial communication and extracorporeal circulation (ECC), we used selective cerebral perfusion and moderate hypothermia. However, 
the weaning from CEC was difficult and we decided to make the correction by the Norwood-Sano technique. Despite the measures, there was a worsening of 
myocardial function refractory to vasoactive agents culminating with death. HLHS is a congenital condition that offers great challenges in its treatment, taking 
into account its complexity, the difficulty in accessing specialized centers and the actual evaluation of ventricular function. For this reason, this case deserves 
attention, despite its unfavorable outcome.

Desafíos en el tratamiento quirúrgico del síndrome del 
corazón izquierdo hipoplásico con ventrículo izquierdo 
supuestamente viable: presentación de un caso
Challenges in the surgical treatment of hipoplasic left heart syndrome with allegedly viable left 
ventricle: presenting a case
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El término síndrome del corazón izquierdo hipoplásico (SCIH) 
fue introducido por Noonan y Nadas, en 1958, para describir 
las características morfológicas de la atresia mitral y de la 
atresia aórtica combinadas. Este síndrome se caracteriza por el 
hipodesarrollo del ventrículo izquierdo, que lo hace incapaz de 
mantener la circulación sistémica del recién nacido. Además, 
engloba el subdesarrollo de la aorta y arco aórtico y, en algunos 
casos, también ocurre atresia o estenosis de la válvula mitral.1,3,4

La malformación congénita llama la atención por la baja 
incidencia y alta mortalidad: cada mil nacidos vivos, 20 
presentan el síndrome, de los cuales el 25% evoluciona a la 
muerte en la primera semana y el 15%, aún en el primer mes 
de vida.1 Representa aproximadamente el 1,0% al 3,8% del 
total de las cardiopatías congénitas. En el 90% de los casos 
se presenta una etiología multifactorial, siendo las anomalías 
cromosómicas las más comunes. Puede ser diagnosticada a 
partir de las 18 semanas de gestación, mediante el uso de la 
ecocardiografía fetal.3

La sobrevida sólo es posible cuando la circulación sistémica 
es soportada por el ventrículo derecho por medio de un shunt 
derecha-izquierda a través del canal arterial. Sin embargo, este 
canal se cierra durante los primeros días de vida, exponiendo 
la insuficiencia del ventrículo izquierdo, con el posterior 
deterioro de la circulación sistémica. Además, el retorno venoso 
pulmonar sólo es capaz de llegar a la circulación sistémica a 
través del septum interatrial, alcanzando el atrio derecho. Estos 
dos shunts resultan en la mezcla de la sangre arterial y venosa, 
creando una condición cianótica, sin embargo, la ausencia de 
ellos en este caso es incompatible con la vida.2 

El tratamiento quirúrgico se centra en la utilización del 
ventrículo derecho como bomba de circulación sistémica. Una 
serie de operaciones redireccionan gradualmente el drenaje 
venoso sistémico hacia los pulmones, a fin de crear una 
circulación única bombeada por el ventrículo derecho.2 

La historia natural de la SCIH, generalmente fatal en el primer 
mes de vida, fue modificada con la operación de Norwood, 
que publicó los primeros casos de éxito en una serie de niños 

El paciente JLRT, sexo masculino, sin antecedentes de 
cardiopatía congénita en la familia y sin intercurrencias 
durante el prenatal, nació con 36 semanas de gestación, Apgar 
6-8 y presentó una parada cardiorrespiratoria aún en la sala 
de parto. El paciente fue intubado, comenzó a recibir infusión 
intravenosa de dobutamina y prostaglandina y fue llevado a la 
UTI neonatal del Hospital General de Pirajussara.

En el primer día de vida se realizó un ecocardiograma que 
diagnosticó SCIH y en el sexto día de vida el paciente fue 
extubado, pero permaneció en ventilación mecánica no 
invasiva, y se evidenció un derrame pleural derecho por el 
examen de rayos X. Con 27 días de vida el paciente fue derivado 
al Servicio de Cirugía Cardiaca Pediátrica del Instituto del 
Corazón.

En el examen físico el paciente presentaba saturación arterial 
del 83% respirando aire ambiente, soplo en base esternal 
izquierda superior y recibía prostaglandina, furosemida y 
captopril. Se realizó un ecocardiograma en la institución, que 
evidenció la hipoplasia de ventrículo izquierdo, válvula mitral 
y arco aórtico. Sin embargo, ambos ventrículos presentaban 
11,0 mm de diámetro diastólico y función sistólica preservada, 
pues la fracción de eyección del ventrículo izquierdo era del 
73%, sugiriendo la posibilidad de realizar el tratamiento de este 
paciente para el mantenimiento de su fisiología biventricular.
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operados entre 1979 y 1981. Este procedimiento consiste en 
conectar el tronco de la arteria pulmonar con el arco aórtico 
previamente ampliado con injerto de politetrafluoretileno 
(PTFE), formando una nueva aorta. La perfusión pulmonar 
es mantenida por un injerto tubular de PTFE anastomosado 
en las arterias subclavia derecha y pulmonar derecha. La 
técnica hoy conocida como Norwood-Sano fue publicada en 
2003, con buenos resultados de la modificación, que utiliza el 
injerto de PTFE anastomosado entre el ventrículo derecho y 
la arteria pulmonar, permitiendo que el flujo pulmonar ocurra 
solamente en la sístole ventricular. Esto facilita el manejo del 
paciente en el postoperatorio, porque evita la caída de flujo 
coronario causado por el "robo de flujo" para los pulmones 
durante la diástole.4,5
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Las investigaciones difieren en los resultados de la mortalidad 
de los pacientes sometidos a la cirugía de Norwood, actualmente 
la técnica quirúrgica de elección para el tratamiento de la 
SCIH. Un estudio prospectivo realizado recientemente realizo 
un seguimiento durante seis años a 66 pacientes a los que se 
les realizó el procedimiento de Norwood y desarrollaron 
insuficiencia cardiaca. De la población estudiada el 22% 

discusión

Figura 1. Anatomía relatada por el ecocardiograma del paciente y visualizado 
después de la esternotomía mediana.

En el segundo día de internación, se observó cianosis, 
disminución de los reflejos y mala perfusión de extremidades. 
La angiotomografía evidenció la existencia de un arco aórtico 
hipoplásico, hipertrofia del ventrículo derecho y un conducto 
arterioso persistente grueso.

En el sexto día de internación el paciente fue sometido a atrio-
septostomía por catéter-balón, presentando hipotensión, 
cianosis, parada cardiorrespiratoria y dificultad de intubación. 
Después del procedimiento el paciente fue encaminado 
nuevamente a la UTI con infusión intravenosa continua de 
adrenalina, intubado y con una comunicación interatrial (CIA) 
posprocedimiento de 4mm, con flujo izquierda-derecha. El 
mismo día el paciente evolucionó con taquicardia, oliguria y 
fue mantenido sedado. El estudio de rayos-x evidenciaba el 
derrame pleural derecho con patrón de congestión pulmonar, 
y el ecocardiograma demostró una CIA y un conducto 
arterioso amplios, función ventricular buena y flujo aórtico 
anterógrado bueno.

El paciente fue derivado para cirugía bajo sedación, intubado, 
presentando edema generalizado, inestabilidad ventilatoria 
y hemodinámica, acidosis respiratoria y derrame pleural. 
El procedimiento propuesto era atriosseptectomía con 
vendaje de las arterias pulmonares y ampliación del arco 
aórtico. Después de la esternotomía mediana, se observó 
hemopericardio, calibre reducido de la aorta ascendente, 
arco aórtico hipoplásico y conducto arterioso grueso (Figura 
1). El paciente fue colocado en circulación extracorpórea 
(CEC), enfriado a 26 °C para la realización del procedimiento. 
Después del calentamiento y salida de CEC, el mismo 
presentó empeoramiento progresivo de la saturación arterial, 
con empeoramiento de la función ventricular, por lo que se 
decidió hacer la corrección tipo Norwood-Sano (Figura 2). 
Después de otras cuatro horas de cirugía, el paciente presentó 
shock cardiogénico, evolucionando a la muerte.

evolucionó a muerte y los demás fueron incluidos listas de 
espera para trasplante cardíaco.6 Otro estudio evidenció el 
75% de sobrevida en el primer año de pacientes sometidos 
al mismo procedimiento. Sin embargo, por no haber dado 
continuidad al seguimiento de los pacientes, no se sabe el real 
desenlace de los casos. Según el autor, la anatomía no predice 
mortalidad y cuanto mayor el número de enfermedades 
asociadas a la SCIH, peor el pronóstico del niño.7

	
De acuerdo con algunos estudios, sólo el 28% de los casos 
de SCIH son diagnosticados en el período prenatal, lo que 
no influye en la mortalidad de la cardiopatía. Sin embargo, 
el diagnóstico precoz permite la hospitalización de la madre 
en un gran centro de cardiología, el acompañamiento de la 
gestación por un equipo preparado y la intervención precoz 
en el recién nacido, además de acceso a cuidados intensivos y 
cirugía, si es necesario.8,9
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Se concluye que los exámenes diagnósticos para evaluación de 
la función contráctil y la morfología ventricular, entre los cuales 
se destaca el ecocardiograma, y una evaluación satisfactoria 
en el período preoperatorio son de extrema importancia para 
guiar a los cirujanos cardiovasculares hacia el tratamiento 
quirúrgico más adecuado, que puede resultar en: un corazón 
univentricular, para los pacientes debidamente encuadrados 
en el Síndrome del Corazón Izquierdo Hipoplásico; o 
biventricular para aquellos que tengan un ventrículo izquierdo 
capaz de sostener la circulación sistémica. De cualquier 
forma, aquellos ventrículos clasificados como limítrofes por el 
ecocardiograma constituyen el mayor desafío en el tratamiento 
quirúrgico de este síndrome.

conclusión

Figura 2. Técnica de Norwood-Sano.
Fuente: Children’s Heart Clinic, 2012.6
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Los pacientes diagnosticados con SCIH presentan una gran 
heterogeneidad genética y anatómica, lo que hace muy difícil 
definir un abordaje terapéutico ideal para la corrección de la 
cardiopatía. Se deben considerar enfoques complementarios, 
combinando terapias quirúrgicas, clínicas y procedimientos 
híbridos. En cualquier caso, los resultados a largo plazo siguen 
siendo inciertos.10

La demora en el traslado del paciente hacia un servicio de 
referencia en el tratamiento de cardiopatías congénitas, 
aliado a la ausencia del diagnóstico de SCIH en el período 
prenatal, pueden haber sido factores determinantes para el 
desenlace de este caso, a pesar de que todo el preoperatorio fue 
basado en exámenes de imagen y conducta clínica adecuada. 
Además, el pequeño margen de error presente en la toma de 
medidas del ecocardiograma puede llevar a un diagnóstico 
dudoso, principalmente en relación al diámetro y función de 
los ventrículos. El desenlace podría haber sido diferente si 
durante el seguimiento prenatal se hubiera diagnosticado la 
malformación y la madre fuera observada por un servicio de 
cirugía cardiaca pediátrica hasta el parto.

1. Croti, U.; Mattos, S.; Pinto Júnior, V. Cardiologia e Cirurgia Cardiovascular 
Pediátrica. 2ª ed.Brasil: Roca; 2013.

2. Mussa, S.; Barron, DJ. Hypoplastic left heart syndrome. Pediatric and Child 
Health.2017;27(2):75-82.

3. Dionísio MT, Couceiro A, Galhano E, Matos L, Mesquita J, Sousa G, et al. 
Síndrome do Coração Esquerdo Hipoplásico: 19 anos de diagnóstico pré-natal. 
Diag Prenat.2011;22(1):2-6.

4. Silva JP, Fonseca L, Baumgratz JF, Moreira R, Maiken S, Sylos C, et al. Síndrome 
da hipoplasia do coração esquerdo: a influência da estratégia cirúrgica nos 
resultados. Arq Bras Cardiol. 2007;88(3):354-60.

5. Sano S, Ishino K, Kawada M, Arai S, Kasahara S, Asai T, et al. Right ventricle-
pulmonary artery shunt in first-stage palliation of hypoplastic left heart synfrome. 
J Thorac Cardiovasc Surg. 2003;126(2):504-9.

6. Mahle WT, Hu C, Trachtenberg F, Menteer J, Kindel S, Dipchand A, et al. 
Heart failure after the Norwood procedure: An analysis of the single ventricle 
reconstruction trial. J Heart Lung Transplant.2018;37(7):879-85.

7. Gaynor JW, Mahle WT, Cohen MI, Ittenbach RF, DeCampli WM, Steven JM, 
et al. Risk factors for mortality after the Norwood procedure. Eur J Cardiothorac 
Surg.2002;22(1):82-9.

8. Tworetzky W, McElhinney DB, Reddy VM, Brook MM, Hanley FL, Silverman 
NH. Improved surgical outcome after fetal diagnosis of hypoplastic left heart 
syndrome. Circulation.2001;103(9):1269-73.

9. Morris SA, Ethen MK, Penny DJ, Canfield MA, Minard CG, Fixler DE, et al. 
Prenatal diagnosis, birth location, surgical center and neonatal mortality in infants 
with hypoplastic left heart syndrome. Circulation.2014;129(3):285-92.

10. RYCHIK, J. Hypoplastic left heart syndrome: can we change the rules of the 
game? Circulation. 2014;130(8):629-31.

referencias bibliográficas



EN BOMBA VOLUMEN 3, N°135

Liliana Delli Carpini nació en Buenos Aires, República 
Argentina, hija de padres Italianos. Es especialista en Perfusión 
Pediátrica y se dedica exclusivamente a neonatos. 

Trabaja en el hospital de niños Ricardo Gutiérrez desde el año 
2012; en el Hospital de Alta Complejidad en la red Hospital El 
Cruce. Dr Nestor Kirchner desde el año 2013; y en el hospital 
de niños Sor Maria Ludovica de la ciudad de La Plata. 

Comienza a dibujar y a pintar desde muy niña cuando su 
madre la lleva a un taller de arte en su vecindario. En todos 
esos años de su vida siempre tuvo la inquietud de pintar, como 
una asignatura pendiente para seguir el camino del arte. Desde 
el año 2014 hasta la actualidad, ha continuado su formación en 
el taller de arte del maestro argentino Ricardo Celma. 

Liliana ama intensamente su profesión de perfusionista y 
comparte esta pasión profesional con el arte de plasmar sus 
sentimientos en sus pinturas.

Con el arte en las venas

La otra mirada del perfusionista
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Con el arte en las venas

Su maestro Ricardo Celma la reseña así:

“En el corazón de la teória estética de John Ruskin, hay una 
fusión entre cuerpo y espiritu, piensa que las verdades morales y 
espirituales del hombre surgen como revelaciones simbólicas que 
se manifiestan en las verdades visuales. Dicho de otra manera, 
que lo que uno ve exteriormente solo tiene sentido estético si 
comprendemos su revelación mística interna. Sin dudas en 
Lilliana Delli Carpini se pueden ver las confluencias de estos dos 
mundos. Hay pocos seres tan lúcidos respecto a la materialidad 
humana y su maquinaria de funcionamiento como los estudiosos 
del cuerpo. Quizás por eso muchos médicos, técnicos y científicos 
sienten la necesidad del arte, de encontrar la poesía del cuerpo, 
aquello que nos debería habitar más allá de la carne y de la sangre, 
y Liliana como perfusionista, es una viva expresión de esa realidad. 
Liliana a hecho un largo recorrido, buscando llegar a metas muy 
altas en el arte, no solo estudiando incansablemente. Además se 
compromete, saca sus sentimientos hechos poesía visual.

Como profesional de la salud, tiene un gran ojo anatómico, pinta 
con rigor y respeta la figura humana, es solida y corpórea en sus 
trazos, pero siempre algo atraviesa sus figuras y uno puede ver 
el alma de sus personajes. Su amor a la música la llevo a pintar 
sobre danza y música, y a ser una de las pocas pintoras de la 
Argentina en tener sus cuadros colgados permanentemente en el 
grandioso Teatro Colón de Buenos Aires. Su calidad ha llegado 
a traspasar las fronteras de su país. Si pudieramos ver con los 
ojos del alma, descubriríamos que no solo corre sangre sino arte 
en sus venas”
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Willem Kolff. "El padre de los órganos artificiales"
Willem Kolff. "Father of artificial organs"

Willem Johan “Pim” Kolff nació el 14 de febrero de 1911, en Leiden, Holanda. 
Fue el primogénito de 5 hijos concebidos por una familia alemana, que había 
emigrado a ese país. Su infancia y adolescencia transcurrieron en su ciudad natal 
donde inició sus estudios de medicina en la Universidad de Leiden. Se graduó 
en el año 1937 y continuó como residente de medicina interna en la Universidad 
de Groningen. Durante este período, uno de sus primeros pacientes, fue un joven 
de 22 años que sufrió una penosa y lenta muerte a causa de una insuficiencia 
renal. Asistir a este paciente impulsó a Kolff a realizar investigaciones sobre las 
posibilidades de reemplazo artificial de la función renal. Durante su residencia en 
el año 1940 organizó el primer Banco de Sangre de Europa.
 
En los duros años de la Segunda Guerra Mundial Willem se retiró a Kampem. 
(Figura 1). Desde su laboratorio de investigaciones mantuvo un papel activo en la 
resistencia contra la ocupación alemana y simultáneamente desarrolló el primer 
riñón artificial funcional, empleando en su construcción latas de salchichas y la 
bomba de agua de un auto. En el verano de 1943, a la edad de 32 años, usó por 
primera vez, en un paciente, su invento. El 11 de septiembre de 1945, dos años 
después y tras haber tratado a 17 enfermos, Kolff logró por primera vez salvar la 
vida de una paciente con su tratamiento hemodialítico. Maria Sofia Schafstadt 
de 67 años, padecía de insuficiencia renal aguda severa y fue sometida a varios 
tratamientos hemodializantes por Willem y su equipo que le permitieron 
recuperarse y regresar a su familia. Por este resultado y por sus descubrimientos 
durante este período, el 6 de enero de 1946, la Universidad de Groningen, le otorgó 
el título de Doctor en Ciencias summa cum laude.
 

Poco tiempo después, en el año 1950, abandonó su tierra natal Holanda, en busca de oportunidades en Estados Unidos de América. 
Allí se involucró, en la Clevelan Clinic, en el desarrollo de una máquina de corazón-pulmón y tuvo oportunidad de perfeccionar 
su máquina de diálisis.  En el año 1955 tras obtener la ciudadanía norteamericana, desarrolla la primera producción de riñones 
artificiales, en el Brigham and Women`s Hospital. Los riñones artificiales Kolff-Brigham, fueron inicialmente fabricados por la 
Edward A. Olson Co., en Boston, Massachusetts y posteriormente por la Travenol Twin-Coil Artificial Kidney. 

Ese mismo año Kolff y su equipo realizan la primera demostración pública del primer oxigenador de membrana1 y en 1956 
presentan el primer oxigenador de membrana desechable, lo que eliminaba la necesidad de consumir largas horas en el proceso 
de esterilización y preparación de los oxigenadores una vez concluida la cirugía.2 Willem no realizó ningún trámite para solicitar 
la patente de sus inventos pues la principal divisa de su trabajo era que: “… los descubrimientos médicos debían encontrarse 
disponibles para todos sin que los intereses de beneficios personales medien.” 

 En el año 1967 lo nombran Jefe de la División de Órganos Artificiales de la Universidad de Utah y del Instituto para la Ingeniería 
Biomédica. Allí se involucra rápidamente en el desarrollo de un corazón artificial. El primero de los cuales, el Jarvik-7 (hoy 
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CardioWest Total Artifial Heart), fue implantado por primera 
vez en un ser humano en el año 1982. Barney Clark sobrevivió 
112 días después del implante, con el corazón artificial todavía 
funcionando. 

Acerca de este hecho, Robert Jarvik, principal investigador y 
diseñador del corazón artifical, que trabajó en los laboratorios 
de Kolff a partir del año 1971, comentó que Willem había sido 
la principal fuente de inspiración para la creación de su primer 
corazón artificial implantable. 

Willem Kolff es considerado uno de los más importantes 
médicos y científicos del siglo XX y es conocido como el padre 
de los órganos artificiales. Obtuvo más de 12 Doctorados 
Honorarios de Universidades de todo el mundo y más de 120 
condecoraciones internacionales. Entre las más importantes: 
el Premio Harvey en 1976, American Medical Association 
Scientific Achievement Award en 1982, el Albert Lasker Award 
for Clinical Medical Research en el 2002, en el año 2003 fue 
conominado junto a William H. Dobelle, para el Premio Nobel 
de Fisiología o Medicina. 

Kollf publicó más de 600 artículos científicos, numerosos libros 
y fue incluido dentro del Salón de la Fama de los Inventores en 
el año 1985. La Revista Life lo incluyó dentro de la lista de las 
personas más importantes del siglo XX, en el año 1990.
 
Willem Johan “Pim” Kolff murió de causas naturales faltando 3 
días para su cumpleaños 98, a la edad de 97 años, el miércoles 
11 de febrero de 2009 en Philadelphia. 
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1.Kolff, W.J., and Balzer R., "The Artificial Coil Lung", Transactions of the American 
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Figura 2.  Willem durante una hemodiálisis, en el Brigham and Women's Hospital.

Figura 3 . Willem en su laboratorio de la Universidad de Utah, junto a su primera 
máquina de diálisis, 1999.

Figura 1.  El equipo de trabajo de Kolff en Kampem, 1945. 
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TEST EN BOMBA
REFRESCA TUS CONOCIMIENTOS

RESPUESTAS:
1c ;  2c ;  3a ;  4b ;  5b ;  6a ;  7b ;  8b ;  9b ;  10c.

TEST EN BOMBA

1- El cebado estático de un oxigenador se refiere a:
a. El cebado del oxigenador a través de la línea de 
recirculación.
b. El nivel mínimo de operatividad a un flujo de 2,4 l min/m2.
c. El volumen mínimo de fluido en el oxigenador después del 
cebado sin flujo a través de él

 
2- La concentración normal de fibrinógeno en el plasma humano es:
a. 100 a 200 mg/dl.
b. 125 a 800 mg/dl.
c. 200 a 400 mg/dl.
d. 300 a 700 mg/dl.
 

3-  La función de la vitamina K en la coagulación es:
a. Actuar como cofactor para la activación de ciertas proteínas 
de la coagulación.
b. Neutralizar los niveles circulantes de heparina sódica.
c. Es precursora del calcio en la cascada de coagulación.

4- La trombocitopenia inducida por heparina es:
a. Una reacción adversa transfusional posterior a las plaquetas 
por aféresis.
b. Una reacción adversa inmunológica causada por anticuerpos 
contra el complejo heparina factor plaquetario FP4.
c. Reacción adversa inmunológica causada por el complejo 
heparina-protamina.

5- Son causa de elevación del CO
2
 :

a. Hipotermia, vasoconstricción, aumento de la saturación 
venosa.
b. Hipertermia maligna, liberación de un torniquete, 
tirotoxicosis, fiebre.
c. Aumento del volumen minuto.

 6- En cuanto a la medición de Delta p= P1-P2:
a. La P1 es mayor a la P2 debido a la resistencia que ofrece el 
oxigenador.
b. La P2 es mayor a la P1 debido a las resistencias vasculares 
sistémicas del paciente.

7-El contenido arterial del oxígeno es:
a. La fracción inspirada de oxígeno (FIO2 ) proporcionada 
por el mezclador de gases de la máquina de circulación 
extracorpórea.
b. La suma del oxigeno unido a la hemoglobina y el oxígeno 
disuelto en el plasma.

8- Cual de las siguientes dos proteínas tiene mayor peso 
molecular, por lo tanto aporta mayor viscosidad a la sangre:
a. Albumina.
b. Fibrinógeno.

9- El VO
2
 se refiere:

a. Aporte de oxigeno reflejado por la saturación arterial.
b. Consumo de oxigeno reflejado por la diferencia del 
contenido de oxigeno arterio-venoso multiplicado por el gasto 
cardiaco.
c. La diferencia entre la saturación arterial y la saturación 
venosa.

10- Es una acción correcta en el destete de un paciente en 
ECMO veno-venoso:
a. Asistir ventilatoriamente al paciente con bolsa autoinflable o 
ambu.
b. Aumentar los gases frescos en el mezclador de gases en 
relación al flujo de la bomba.
c. Apagar los gases frescos del oxigenador de ECMO mientras 
se realiza el destete.
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La revista En Bomba es una revista digital internacional de-
dicada a la publicación de artículos científicos y de opinión 
dentro del campo de la circulación extracorpórea, la cirugía 
cardiovascular y los cuidados intensivos.

Es una publicación oficial de la Asociación Latinoamerica-
na de Perfusión (ALAP). Publica artículos en idioma espa-
ñol e inglés. Con una frecuencia de tres números por año 
en las secciones de artículo editorial, artículos originales, 
artículos de revisión, caso clínico, artículo de opinión, imá-
genes, cartas al editor y test En Bomba.

En Bomba publica sus contenidos a texto completo en la siguien-
te dirección electrónica: https://www.revistaenbombaalap.org
En Bomba es una revista que sigue el principio de acceso 
libre a todos los contenidos publicados en ella.

Todas las contribuciones originales serán evaluadas antes 
de ser aceptadas, por revisores expertos designados por los 
editores. El envío de un artículo a la revista implica que es 
original y que no ha sido previamente publicado ni está 
siendo evaluado para su publicación en otra revista. Los ar-
tículos editoriales y artículos de revisión se publicarán solo 
previa solicitud por parte del Editor.

Los trabajos admitidos para publicación quedan en propie-
dad de ALAP y su reproducción total o parcial deberá ser 
convenientemente autorizada. El autor de correspondencia 
deberá cumplimentar la carta de cesión de estos derechos 
una vez que el artículo haya sido aceptado.

Envío de manuscritos

Los manuscritos para En bomba se enviarán a través de la 
página web www.asociacionalap.com en la pestaña Revista 
En Bomba. Para enviar un manuscrito solo tiene que entrar 
en dicha página y seguir las instrucciones de la pantalla. En 
caso de duda, ponerse en contacto con la siguiente direc-
ción editor@asociacionalap.com

Responsabilidades éticas

Los autores firmantes de los artículos aceptan la responsa-
bilidad definida por el Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas (www.icmje.org).
Los trabajos que se envían para su evaluación, deben haber-
se elaborado respetando las recomendaciones internaciona-
les sobre investigación clínica:

(Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mun-
dial revisada recientemente): [https://www.wma.net/es/poli-
cies-post/ declaracion-de-helsinki-de-la-amm-principios-eti-

NORMAS DE PUBLICACIÓN
cos-para-las-investigaciones-medicas-en-seres-humanos/) 
y con animales de laboratorio de la Sociedad Americana de 
Fisiología, disponible en http://www.the-aps.org/mm/Science-
Policy /AnimalResearch/Animal-Research-Intro

Los estudios aleatorizados deberán seguir las normas CON-
SORT 2010 disponibles en: 

http://www.consort-statement.org/Media/Default/Downloads/
Translations/Spanish_es/Spanish%20CONSORT%20Statement.pdf

Autoría

En Bomba se adhiere a los criterios de autoría de los artí-
culos científicos definidos por el Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas, por los que todo autor ha de 
cumplir cada una de las siguientes características:
• Contribuir sustancialmente a la concepción y el diseño, 
adquisición de datos, o su análisis e interpretación.
• Redactar el artículo o hacer una revisión crítica de su con-
tenido intelectual.
• Dar la aprobación final a la versión que se publicará.
• Acceder a asumir responsabilidades sobre todos los aspec-
tos del artículo y a investigar y resolver cualquier cuestión 
relacionada con la exactitud y veracidad de cualquier parte 
del trabajo.

Consentimiento informado

Si se reproducen fotografías o datos de pacientes, éstos no 
deben ser identificativos del sujeto. En todos los casos, los 
autores deben haber obtenido el consentimiento informado 
escrito del paciente que autorice su publicación, reproduc-
ción y divulgación en soporte papel y en Internet en la re-
vista En Bomba.
Asimismo, los autores son responsables de obtener los opor-
tunos permisos para reproducir en la revista material (tex-
to, tablas o figuras) publicado previamente. Estos permisos 
deben solicitarse tanto al autor como a la editorial que ha 
publicado dicho material.

Conflicto de intereses

Cada uno de los autores deberá cumplimentar el documen-
to específico del conflicto de intereses disponible en la pes-
taña de: Revista En Bomba bajo el título: Formulario con-
flicto de interés.

Protección de datos

Los datos de carácter personal que se solicitan, van a ser 
tratados en un fichero automatizado del que es titular ALAP 
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con la finalidad de gestionar la publicación del artículo re-
dactado por Ud. en la revista.

Salvo que indique lo contrario, al enviar el artículo Ud. au-
toriza expresamente que sus datos relativos a nombre, ape-
llidos, dirección profesional y correo electrónico sean pu-
blicados en la revista En Bomba, así como en la página web 
de la revista, con la finalidad de que se conozca la autoría 
del artículo y de que los lectores se puedan comunicar.

Instrucciones para los autores

Se considerarán para publicación los artículos sobre meto-
dología de estudios que cumplan con las siguientes normas:
• Estudio prospectivo aleatorizado doble ciego (o ciego en 
casos concretos éticos o irrefutables).
• Disponer del consentimiento del Comité Ético y de Inves-
tigación de la Institución.
• Disponer del consentimiento firmado del paciente.
• Acreditar financiación para su ejecución.

Todos los manuscritos se adecuarán a las normas de publi-
cación.
Se entiende que el autor de correspondencia de la publica-
ción, se responsabiliza de la normativa y que el resto de los 
autores conoce, participa y está de acuerdo con el contenido 
del manuscrito.

1. Artículos originales:

Presentación del documento

El manuscrito se redactará en letra arial tamaño 10 a doble 
espacio, con márgenes de 2,5 cm y páginas numeradas.
Tiene una extensión máxima de 5000 palabras, contando 
desde la página frontal hasta el final y excluyendo única-
mente las tablas.

Consta de dos documentos: primera página y manuscrito. 
El manuscrito sigue el siguiente orden: a) resumen estruc-
turado en español y palabras clave; b) resumen estructurado 
en inglés y palabras clave; c) cuadro de abreviaturas en es-
pañol e inglés; d) texto; e) bibliografía; f) pies de figuras; g) 
tablas (opcional), y h) figuras (opcional).

Primera página

• Título completo en español e inglés (menos de 150 carac-
teres incluyendo espacios).
• Nombre y apellido de los autores.
• Centro de procedencia (departamento, institución, ciudad 
y país) y fuente de financiación, en su caso.
• Dirección postal completa del autor a quien debe dirigirse 
la correspondencia, teléfono, fax y dirección electrónica.
• Se especificará el número total de palabras del manuscrito 
(excluyendo únicamente las tablas).

Resumen estructurado

El resumen, con una extensión máxima de 250 palabras, 
estará estructurado en cuatro apartados: a) Introducción 
y objetivos; b) Métodos; c) Resultados, y d) Conclusiones. 
Debe ser comprensible por sí mismo y no debe contener 
citas bibliográficas.

No se aceptarán abreviaturas, excepto las unidades de medi-
das. Se aceptarán acrónimos de nombres de estudios, ensa-
yos, registros y escalas sin desarrollar la primera vez, siem-
pre y cuando estén ampliamente difundidos en la literatura.
Se incluirán al final entre 3 y 10 palabras clave en español y en 
inglés. Para las palabras clave se sugiere el uso de términos es-
tablecidos descritos en los Descriptores en Ciencias de Salud, 
DeCS para el idioma español (disponible en: http://decs.bvsa-
lud.org/) y los Medical Subject Headings, MeSH (para el idio-
ma inglés disponible en: https://www.nlm.nih.gov/mesh/).
Se incluirá traducción al inglés del resumen y de las pala-
bras clave, con idéntica estructuración.

Texto

Constará de los siguientes apartados: a) Introducción; b) 
Métodos; c) Resultados; d) Discusión, y e) Conclusiones, 
cada uno de ellos adecuadamente encabezado. Se utilizarán 
subapartados adecuadamente titulados para organizar cada 
uno de los apartados.

Se utilizarán un máximo de 6 abreviaturas, que serán conve-
nientemente explicadas en forma de cuadro. Deberá remi-
tirse la traducción de este cuadro al inglés.

Los agradecimientos figurarán al final del texto.

Bibliografía

Las referencias bibliográficas se citarán en secuencia numé-
rica, en formato superíndice, de acuerdo con su orden de 
aparición en el texto. Se emplearán números arábicos prefe-
riblemente al final de la oración después del signo de punta-
ción. En el caso de que se citen secuencias consecutivas de 
referencias, no será necesario incluirlas todas ej. (se citan: 1, 
2, 3, 4 solo sería necesario incluir 1-4); de no ser consecuti-
vas solo se separaran por (“,”).

No se incluirán, entre las citas bibliográficas, comunicacio-
nes personales, manuscritos o cualquier dato no publicado. 
Todo ello, sin embargo, puede estar incluido entre parénte-
sis, dentro del texto.

El 70% de las referencias bibliográficas deben ser de publi-
caciones realizadas dentro de los últimos 5 años.

Si se citaran abstracts de menos de 2 años de antigüedad, se 
les identificará con: [abstract], colocado después del título.
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Para la referencia a revistas médicas se utiliza la versión ofi-
cial abreviada del título de la revista.

El estilo y puntuación de las referencias sigue el formato 
sugerido por el International Comittee of Medical Journal 
Editors (Vancouver) que se recomienda en: https://www.
nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. 

Por ejemplo:

Revista médica.

Lista de todos los autores. Si el número de autores es su-
perior a seis, se incluirán los seis primeros, añadiendo la 
partícula latina et al. Ejemplo:
1. Gonzálvez M, Ruiz Ros JA, Pérez-Paredes M, Lozano 
ML, Giménez DM, Martínez-Corbalán F, et al. Efecto de 
la administración precoz de pravastatina en los valores de 
proteína C reactiva y de interleucina 6 en la fase aguda del 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST. Rev 
Esp Cardiol.2004;57:916-23.

Capítulo en libro.

Autores, título del capítulo, editores, título del libro, ciudad, 
editorial y páginas. Ejemplo:
23. Nabel EG, Nabel GJ. Gene therapy for cardiovascular 
disease. En: Haber E, editor. Molecular cardiovascular me-
dicine. New York: Scientific American; 1995. p. 79-96.

Libro.

Cite las páginas específicas.Ejemplo:
30. Cohn PF. Silent myocardial ischemia and Infarction. 3rd 
ed. New York: Mansel Dekker; 1993. p. 33.

Material electrónico

Artículo de revista en formato electrónico.

Ejemplo:

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: 
the ANA acts in an advisory role.Am J Nurs. [serie en in-
ternet]. 2002 Jun [citado 12 Ago 2002];102(6): [aprox. 3 p.]. 
Disponible en: http://www.nursingworld.org/AJN/2002/
Wawatch.htm
La bibliografía se remitirá como texto estándar, nunca como 
notas al pie. No se aceptarán los códigos específicos de los 
programas de gestión bibliográfica.

Figuras

Las figuras correspondientes a gráficos y dibujos se enviarán 
en formato TIFF o JPEG preferentemente, con una resolu-
ción no inferior a 300 dpi y utilizando el color negro para 

líneas y texto. Estarán ordenadas con números arábigos de 
acuerdo con su orden de aparición en el texto.

Las gráficas, símbolos, letras, etc., serán de tamaño suficien-
te para poderse identificar claramente al ser reducidas. Los 
detalles especiales se señalarán con flechas, utilizando para 
estos y para cualquier otro tipo de símbolos el trazado de 
máximo contraste respecto a la figura.

En los pies de figuras se identificarán las abreviaturas em-
pleadas, por orden alfabético.

Las figuras no deben incluir datos que permitan conocer 
la procedencia del trabajo o la identidad del paciente. Las 
fotografías de personas deben realizarse de manera que no 
sean identificables (no solo es suficiente el uso de la barra 
negra sobre los ojos del paciente), o se adjuntará el consen-
timiento de su uso por parte de la persona fotografiada.

Tablas

Se numerarán con números arábigos de acuerdo con su or-
den de aparición en el texto.

Cada tabla se escribirá a doble espacio en una hoja aparte, 
preferiblemente en formato Microsoft Excel u otro que faci-
lite su edición posterior por la revista
.
Debe incluirse un título en su parte superior y en la parte 
inferior se deben describir las abreviaturas empleadas por 
orden alfabético. El contenido es autoexplicativo y los datos 
que se incluyen no figuran en el texto ni en las figuras.

2. Artículos de revisión:

El manuscrito se redactará en letra arial tamaño 10 a doble 
espacio, con márgenes de 2,5 cm y páginas numeradas.
Tendrá una extensión máxima de 5 000 palabras, contando 
desde la página frontal hasta el final y excluyendo única-
mente las tablas.

Estará conformado por dos documentos: primera página y 
manuscrito. En la primera página se debe incluir la mis-
ma información solicitada en el acápite destinado a los ar-
tículos originales. El manuscrito sigue el siguiente orden: 
a) resumen en español y palabras clave; b) resumen en in-
glés y palabras clave; c) cuadro de abreviaturas en español 
e inglés; d) texto; e) bibliografía; f) pies de figuras; g) tablas 
(opcional), y h) figuras (opcional).

Resumen

El resumen, no es necesario que sea estructurado, tendrá 
una extensión máxima de 250 palabras, y contendrá en un 
solo párrafo: Introducción y objetivos, métodos, discusión 
y conclusiones. Es comprensible por sí mismo y no contiene 
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citas bibliográficas.

El resto de los acápites se estructurarán de igual manera que 
en los artículos originales.

3. Casos clínicos:

Los artículos enviados a esta sección tendrán una extensión 
máxima de 3000 palabras contadas a partir de la página 
frontal y excluyendo las tablas.

Estará conformado por dos documentos: primera página y 
manuscrito. En la primera página se debe incluir la misma 
información solicitada en el acápite destinado a los artículos 
originales. El manuscrito debe seguir el siguiente orden: a) 
resumen en español y palabras clave; b) resumen en inglés 
y palabras clave; c) cuadro de abreviaturas en español e 
inglés; d) texto; e) bibliografía; f) pies de figuras; g) tablas 
(opcional), y h) figuras (opcional).

El texto se distribuirá en las siguientes secciones: 
Introducción, presentación del caso, discusión y 
conclusiones.

4. Artículo de opinión:

En esta sección se receptarán artículos de opinión o consenso, 
así como aquellos de índole social o histórico que sean de 
común interés para la profesión y la región. Los criterios 
expresados en estos manuscritos no necesariamente reflejan 
la posición o criterio de la revista, ni de la ALAP. 

El manuscrito se redactará en letra arial tamaño 10 a doble 
espacio, con márgenes de 2,5 cm y páginas numeradas.
Tendrá una extensión máxima de 3 000 palabras, contando 
desde la página frontal hasta el final y excluyendo 
únicamente las tablas.

Estará conformado por dos documentos: primera página y 
manuscrito. En la primera página se debe incluir la misma 
información solicitada en el acápite destinado a los artículos 
originales. En el manuscrito se incluirá el texto. Los acápites 
quedan a discreción del autor, no se requiere el envío de 
resúmenes para estos artículos.
5. Imágenes:

En esta sección se recibirán artículos con imágenes 
representativas consideradas de interés científico para la 
profesión.

El envío debe incluir un primer documento donde se incluya 
la información general, solicitada para los otros artículos, 
sólo se aceptará un máximo de tres autores.

Se aprobará un máximo de tres imágenes en formato JPG 
o TIFF, con un tamaño no mayor de 10 MB. En el caso de 
audiovisuales (video) un fichero digital cuya resolución 
mínima debe ser de 720 pixeles y una duración de no más 
de 15 minutos. Se recomienda en formato MPG con un 
tamaño no mayor de 50 MB.

Las imágenes se enviarán con un texto explicativo de no más 
de 250 palabras, acompañado de palabras clave en idioma 
español e inglés. Todas las señalizaciones o marcas en las 
imágenes deben estar explicadas en el texto.

6. Cartas al editor:

Debe remitirse a este apartado la correspondencia sobre 
temas editoriales o relacionada con artículos publicados 
en la Revista. Solo se admitirán para valoración las cartas 
recibidas en las 8 semanas posteriores a la publicación del 
artículo de referencia y que no incluyan datos originales. 
Excepto en los casos que se publique en esta sección por 
encargo del Comité Editorial de la Revista.

El envío debe hacerse en dos documentos, en la primera 
debe incluirse la información solicitada sobre los autores y el 
título en idioma español e inglés, según las normas descrita 
para los artículos originales, incluyendo un máximo de 
cuatro autores.

El manuscrito tendrá una extensión máxima de 800 
palabras, dos figuras o imágenes y ninguna tabla.

7.Foto de autor 
 
Junto con el respectivo trabajo y sus instrucciones, el autor 
debe adjuntar una foto personal para ser publicada con su 
trabajo. Requisitos:
  
Formato cuadrado JPG 
Resolución: 150 DPI 
Tamaño referencial:  
300 px  x  300 px  
(10 x 10 cm)

8. Test En Bomba

En esta sección fija de la revista se publicará un cuestionario 
de tipo test, para ayudar a la formación continuada de los 
perfusionistas. Las respuestas correctas serán publicadas en 
el mismo número, en la última página, siguiente junto al 
nuevo cuestionario.












