
EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2 57



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°258



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2 59



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°260

SUMARIO
consejo editorial

Presidente
Alileni Pérez Alemán.

 
Vicepresidente

Brígida Aguerrevere.

equipo de redacción
Editor Jefe

Alexei Suárez Rivero.
  

Gerente de Mercadeo
María Menéndez.

 
Operaciones y Marketing

Humberto A. Lazo.

Diseño Gráfico y Maquetado
Sabrina Marin V.

ALAP ESTADOS UNIDOS
25371 Patriot Terrace

Aldie, VA. 20105.

EDITORIAL
Los perfusionistas, cual David también hemos sabido usar nuestras hondas.

Mini-circuito extracorpóreo durante la aplicación de recebado 
anterógrado hemático: una descripción detallada.

Recebado Anterógrado Hemático: un procedimiento para empezar 
una circulación extracorpórea más segura.

Fisiopatología de los trastornos del equilibrio hidroelectrolítico asociados a 
circulación extracorpórea.

Cardiomiopatía alcohólica.

Recursos para el control y mantenimiento del lactato durante el bypass 
cardiopulmonar en niños.

Uso de terapia de hemoadsorbción en circulación extracorpórea en 
endocarditis valvular protésica.

Estrategias de perfusión en enfermedades raras: Síndrome Antifosfolípido.

Estrategias de perfusión en enfermedades raras: déficit de 
glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.

Estrategia de perfusión en enfermedades Raras: síndrome Behçet.

La otra cara de Vilmary Zambrano

Clarence Walton Lillehei. El hombre que desafió la muerte.

61
64

71

78

89

Artículo Original

Artículo original

artículo de revisión

artículo de revisión

99

106

110
117

124

128
131

artículo de revisión

presentación de casos

presentación de casos

presentación de casos

presentación de casos

la otra mirada del perfusionista

a hombros de gigantes

Brasil 
Perf. Flavia Cristina Gomes Alves. 

Perf. Raquel Christine Kruger Miranda. 
Perf. Sintya Tertuliano Chalegre. 

Perf. Elio Barreto de Carvalho Filho. 
 

Chile 
Dr. Eduardo Turner. 

Dr. Jorge Urzua. 
 

Colombia 
Dr. Juan Pablo Umaña. 
Dr. Leonardo Salazar. 

 
Cuba 

Dr. Antolín Romero Suárez. 
Dr. Angel Manuel Paredes Cordero. 

 
Ecuador 

Dr. Ronald Contreras Andrade. 
Dr. Gerardo Dávalos Dávalos. 

 
Venezuela 

Dr. Alexis Bello.

Con la colaboración de:



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2 61

Alileni Pérez Alemán. Presidente de ALAP

La pandemia ha puesto a prueba no solo a las organizaciones 
de salud, a los gestores, y a los gobiernos, también nos ha retado 
frontalmente a nosotros como profesionales de la salud. Las  
bajas sufridas por el personal de salud se acercan a las sufridas 
durante la Primera Guerra Mundial. Numerosos perfusionistas 
contagiados en todos nuestros países. Lamentablemente  
algunos de ellos no lograron superarlo, como nuestro apreciado 
Edgardo Masías en la ciudad de Buenos Aires.

Pero también ha sido una gran oportunidad para hacernos 
presentes asumiendo ese liderazgo que nos caracteriza, 
demostrando nuestra capacidad para aportar soluciones a 
los problemas derivados de la pandemia SARS-CoV-2 con 
profesionalismo, valentía y creatividad. Hemos asumido estos 
retos con firmeza y decisión, demostrando una prodigiosa 
capacidad de respuesta, de adaptación al cambio y resiliencia.

Nos ha tocado asumir roles protagónicos al implementar y 
llevar adelante, además de nuestras diarias rutinas, terapias 
de soporte vital extracorpóreo aun en medio de fuertes 
limitaciones logísticas. A pesar de todas las circunstancias 
adversas, hemos logrado sacar adelante a nuestros pacientes. 
Vaya hasta todos ustedes nuestro reconocimiento. Seguiremos 
a la vanguardia hasta que esta terrible pandemia pueda ser 
superada definitivamente y se disuelva en la historia, como un 
espantoso recuerdo que nos cambió la vida, que  nos  dejó 
numerosas enseñanzas, muchas de ellas sumamente dolorosas, 
pero que será obligatorio no olvidar y que debemos, como 
sociedad, tomarlas seriamente en cuenta.

En ALAP, asumiendo con mucha responsabilidad el 
compromiso de la educación continua y el acercamiento 
entre los perfusionistas de todos los países de Latinoamérica, 
incrementamos  la actividad educativa virtual como una 
respuesta oportuna a los actuales escenarios.  Ha sido un 
esfuerzo sostenido que nos permite orgullosamente presentar 
una bitácora plena de exitosas realizaciones:

➢ Más de 30 webinars dedicados a temas vitales relacionados 
con la etiología, diseminación, bioseguridad y tratamiento de 
la pandemia SARS-CoV-2.

➢ Diversas salas de estudio dedicadas a temas básicos de 
perfusión como preparación para el examen del Board.

➢ Gracias a la alianza estratégica con el Centro de Estudios 
Profesionales (CENPRO) y al esmerado trabajo de la 
profesora María Eugenia Hurtado, se realizaron los primeros 
Cursos de Tutoría de Aprendizaje Virtual preparados por 
ALAP, de los cuales ya egresaron los primeros E-Moderadores 
perfusionistas, quienes están llevando a cabo el Programa 
Virtual de Actualización de las Competencias Profesionales 
del Perfusionista. 

Los perfusionistas, cual David también hemos sabido usar 
nuestras hondas.

editorial

Volumen 4, Nº 2. 2020 
ISSN: 2575-2650

Editado por ALAP



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°262

Alileni Pérez Alemán

Presidente Asociación 
Latinoamericana de Perfusión

Como parte de la consolidación de un cuerpo docente de 
perfusionistas, celebramos este logro con especial alegría. Así 
continuamos enriqueciéndonos y generando nuevos cursos 
específicamente diseñados y ejecutados como una acertada 
respuesta a nuestras necesidades.
 
➢  Este 5 de diciembre culminó el primer curso de Componentes 
del Circuito de Circulación Extracorpórea y el 9 de enero 
comenzarán nuevos cursos virtuales. (www.asociacionalap.
com/Education-Online)

➢ Participamos activamente en los congresos virtuales tanto 
de la  Asociación Española de Perfusionistas (AEP), como de 
la Sociedad Brasileña de Circulación Extracorpórea (SBCEC). 
Las alianzas con estas dos importantes sociedades han sido 
de gran trascendencia y  valor:  nos  han permitido un sólido  
fortalecimiento científico, cultural y social. 

➢ Estamos muy próximos al lanzamiento de nuestra 
aplicación – App ALAP. Con ella todos los perfusionistas de 
Latinoamérica tendremos a la mano un importante recurso 
virtual con propósitos educativos y acceso inmediato a datos de 
referencia que nos permitirán realizar cálculos predictivos de 
los parámetros más útiles para la perfusión. 

➢ Para el próximo 2021 tendremos dos eventos de máxima 
relevancia para la ALAP:

- En el mes de mayo se llevará a cabo en una plataforma 
virtual, el primer examen del Board Latinoamericano de 
Perfusión.

- Y del 16 al 18 de septiembre en San José de Costa 
Rica nuestro Segundo Congreso Latinoamericano de 
Perfusión. Los esperamos a todos.

Este ha sido un año duro que nos ha golpeado con feroz 
contundencia, que nos cambió súbitamente las reglas del juego 
tanto en lo profesional como en lo personal. Que nos exigió 
sacar lo mejor de sí a cada uno de nosotros para poder hacer 
frente a las más absolutas incertidumbres, para enfrentarnos 
a lo desconocido. Queremos estar muy cerca con un cálido 
abrazo solidario con todos los que han sufrido en intenso dolor 
de una perdida y hacemos votos porque el futuro nos traiga las 
merecidas oportunidades de realización y superación. 

En medio de las actuales contingencias, me permito una rotunda 
afirmación de fe y optimismo para desearles una Feliz Navidad 
y el mejor 2021 para toda la gran familia de ALAP. 

Fecha de recepción: 6 de diciembre de 2020.
Fecha de aceptación: 6 de diciembre de 2020.

En Bomba. 2020; 4 (2):  61-62Los perfusionistas, cual David, también hemos sabido usar nuestras hondas.
Pérez, A.

http://www.asociacionalap.com/Education-Online
http://www.asociacionalap.com/Education-Online
https://www.asociacionalap.com/JUNTA-LATINOAMERICANA-DE-PERFUSION
https://www.asociacionalap.com/JUNTA-LATINOAMERICANA-DE-PERFUSION
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Introducción: La cirugía cardiovascular fluye en continua evolución hacia procedimientos menos invasivos y, por ello, 
diferentes técnicas de perfusión están siendo estudiadas a fin de implementar los resultados. El objetivo de este estudio es 
proponer el diseño de un circuito extracorpóreo minimizado estandarizado con que garantizar una superficie de contacto 
reducida así como una mínima hemodilución tras la aplicación de recebado anterógrado hemático . 

Palabras clave: Recebado anterógrado hemático, derivación cardiopulmonar, circulación extracorpórea, minicircuitos, 
circuitos minimizados, estandarización, perfusión, cirugía cardiovascular.

Material y Método: Tras una revisión de la actual evidencia, se propuso el diseño de un circuito minimizado con diámetro 
de 3/8 de pulgada que fue, posteriormente, aprobado por nuestro departamento de cirugía cardiovascular. 

Discusión: La estandarización del circuito reduce errores, ofrece continuidad entre centros y abarata costes. Las bases 
de la técnica recebado anterógrado hemático son medidas reproducible y detalladas que pueden exceder los beneficios 
individuales derivados de la minimización del circuito, la aplicación de vacío para favorecer el drenaje venoso o el recebado 
anterógrado del sistema con sangre autóloga. Como factor diferenciador con otras medidas, la estandarización y el alto detalle 
del procedimiento de recebado anterógrado hemático, permite ofrecer resultados reproducibles que deben ser auditados

Resultados: El cebado dinámico inicial del circuito requirió menos de 1000 ml. Tras las maniobras de recebado anterógrado 
hemático,  sobre dicho circuito extracorpóreo minimizado, la hemodilución pudo reducirse a 300 ml de cebado cristaloide.

Conclusiones: La descripción detallada del circuito extracorpóreo minimizado empleado durante el recebado anterógrado 
hemático, aumenta la replicabilidad del procedimiento, disminuyendo la variabilidad de la técnica entre centros y la aparición 
de errores ofreciendo, asimismo, un importante potencial para la reducción del impacto de la circulación extracorpórea.

Mini-circuito extracorpóreo durante la aplicación de 
recebado anterógrado hemático: una descripción detallada.
Minimized extracorporeal circuit during the haematic antegrade repriming aplication: a detailed 

description.

artículo Original

Correspondencia: Juan Blanco Morillo. Departamento de Cirugía Cardiovascular. Unidad de Perfusión. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. España. Correo 
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Alemán5, Salmerón d6, Ramírez P7, Cánovas-López SJ3.

1. Departamento de Cirugía Cardiovascular. Unidad de Perfusión. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia, España.
2. Departamento de Cirugía Cardiovascular. Policlínica Universitaria Agostino Gemelli. Roma, Italia.
3. Departamento de Cirugía Cardiovascular.. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia, España.
4. Departamento de Cirugía Cardiovascular. Unidad de Perfusión. Hospital Universitario de Bruselas, Bélgica.
5. Perfusionista. Presidencia de la Asociación Latinoamericana de Perfusión.
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Introduction: Cardiac surgery is continuously evolving towards a lower insult. Minimum invasive procedures and different 
perfusion techniques are also being studied to enhance the results. The aim of this study is to propose a standardized minimized 
extracorporeal circuit design to guarantee a predetermined low contact surface and haemodilution when the haematic antegrade 
repriming  is being applied.

Key words: Haematic antegrade repriming, cardiopulmonary bypass, extracorporeal circulation, minimized circuits, 
standardization, perfusion, cardiovascular surgery

Materials & Method: After a review of the current evidence a minimized circuit of 3/8 inch diameter was proposed and 
approved by our cardiac surgery team

Results: The initial dynamic priming of the circuit is lower than 1000 ml. After haematic antegrade repriming manoeuvres, 
the haemodilution is reduced to 300 ml of crystalloid priming.

Discussion: The standardization of the circuit reduces errors, offers continuity between centres and savings. The bases 
of haematic antegrade repriming  the detailed and reproducible measures that could exceed the benefits of the isolated 
effect of reducing the tubing, applying vacuum to increase the drainage or repriming the circuit with autologous blood. As 
a differencing factor, the standardization and detailing of the procedure offers reproducible results that should be assessed

Conclusions: Detailing the minimized extracorporeal circuit used during haematic antegrade repriming  increases the 
replicability of the procedure, diminishes the technical differences in practice between centers and the incidence of errors. As 
well, it offers a significant potential in reducing the overall impact of the cardiopulmonary bypass.

summary

En Bomba. 2020; 4 (2):  64-68Mini-circuito extracorpóreo durante la aplicación de recebado anterógrado hemático: una descripción detallada.

Blanco-Morillo, J.

Minimized extracorporeal circuit during the haematic antegrade repriming aplication: a detailed 

La actual era de la cirugía cardiovascular se halla 
profundamente marcada por el objetivo de reducir la agresión 
quirúrgica al paciente. Un abordaje multimodal resulta 
imprescindible para maximizar el potencial de recuperación 
del paciente tras la cirugía. Tal objetivo es perseguido, 
entre otras medidas, por medio de la aplicación de cirugía 
mínimamente invasiva (MICS) y estrategias de perfusión 
que tratan de reducir el impacto del proceso.  A pesar de 
que aún existen claroscuros acerca de su contribución global 
al proceso, entre las más empleadas destaca el purgado 
del circuito con sangre autóloga del paciente, de manera 
retrógrada (RAP) o anterógrada, el drenaje venoso facilitado 

Introducción

por medio de vacío (VAVD) y la aplicación de circuitos 
extracorpóreos minimizados (MiECC).1,2–4

Considerando las limitaciones existentes de su aplicación de 
manera aislada y, tras una revisión de la actual evidencia, ha 
sido propuesto por nuestro equipo un nuevo enfoque llamado 
“Recebado Anterógrado Hemático” (HAR), que persigue una 
sinergia de los efectos beneficiosos de procedimientos como el 
RAP, los MiECC y el VAVD. El objetivo de esta publicación 
es detallar las características del MiECC de Clase IV  que 
se requiere para  la aplicación de HAR y así maximizar la 
replicabilidad del procedimiento.5,6 
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Se diseñó un circuito minimizado calificable como de Clase IV a 
fin de reducir la superficie de contacto con la sangre del paciente. 
Debido a ello, la incorporación de una bomba centrífuga, un 
oxigenador con filtro integrado y recubrimiento biocompatible 
en el interior de las tubuladuras, fueron características incluidas 
en el diseño (Fig. 1).6

La configuración descrita puede ser aplicada con cualquier 
oxigenador que emplee filtro integrado y cualquier bomba 
centrífuga que actualmente se encuentren disponibles en el 
mercado (podría ser adaptado para el uso con cabezal arterial 
de rodillo), lo que resulta en un cebado dinámico máximo 
de 1000 ml. Tras la aplicación de las maniobras descritas en 
el procedimiento (HAR), es posible reducir la hemodilución 
relativa al cebado a tan sólo 300 ml.  

La estandarización del circuito reduce el riesgo de errores y 
favorece la continuidad entre diferentes centros. Por otro lado, 
la aplicación de un circuito estandarizado, también puede 
representar una reducción de sesgos en estudios multicéntricos 
además de resultar en un menor coste de producción. Uno 
de los puntos clave de HAR, en que se basa su diferenciación, 
frente a otras técnicas previas de recebado, es que ofrece un 
paquete completo de medidas estandarizadas más allá de una 
sola técnica de perfusión, permitiendo garantizar un resultado 
reproducible, en contraposición a la heterogeneidad en la praxis 
que se ha incurrido en la aplicación de otras técnicas.9,10–12

La línea arterial, se inició desde el oxigenador y se compuso de 
tres tramos con diámetro de 3/8 de pulgada. El primer tramo, 
con una longitud de 25 cm, fue finalizado con un conector recto 
de 3/8 con una rama luer-lock dirigida hacia el reservorio de 
cardiotomía a modo de recirculación. Se continuó con un tramo 
de tubo de 3/8 de 55 cm hasta un tercero, de 135 cm, que fue 
introducido en la bandeja estéril y finalizó con un conector 
que cerró el bucle con la línea venosa (Fig. 1). Por otro lado, la 
línea venosa inició en la bandeja estéril por un tramo de 3/8 de 
diámetro y 105 cm de longitud. Tras ello, la línea fue continuada 
por un segundo tramo de otros 40 centímetros hasta alcanzar el 
reservorio de cardiotomía. 

Un sistema estandarizado adicional de VAVD fue incluido para 
favorecer el retorno venoso desde el inicio de la circulacion 
Extracorporea (CEC). Durante su posterior manejo, y a fin 
de evitar la aparición de complicaciones, no se recomienda 
mantener presiones de succión por debajo de -40 mmHg.7 

material y métodos resultados

discusión

Figura 1. Diseño del circuito minimizado para HAR. Líneas: 1: 3/8 x 35 cm. 2: 3/8 
x 40 cm. 3: 3/8 x 25 cm. 4: 3/8 x 55 cm. 5: 3/8 x 135. 6: 3/8 x 105 cm. 7: 3/8 x 40 cm. 
8: 1/8 (doble Luer-lock macho) x 70 cm con clamp integrado. 

La reducción de la superficie de contacto ofrecida por un menor 
diámetro de la línea venosa, siendo éste de 3/8 de pulgada, 
requiere la aplicación de VAVD para aumentar la precarga del 
circuito en la mayoría de los casos, a la vez que ofrece un campo 
quirúrgico más despejado al cirujano, lo que resulta favorable 
en MICS. Diferentes estudios indican que su inclusión además 
supone una reducción en los requerimientos transfusionales 
sin aumentar las complicaciones preoperatorias, siempre que se 
emplee en rangos como el propuesto en este estudio.7,13,14

La aplicación de técnicas de recebado conocidas como cebado 
autólogo retrógrado (RAP), ha mostrado resultados muy 
diferentes entre publicaciones que pueden estar influenciados 
por una praxis muy heterogénea entre centros. Por otro lado, 
a través de un estudio preliminar de tipo retrospectivo, se ha 
observado que la aplicación de HAR en comparación con el 
nadir de hematocrito (o hematocrito mínimo en CEC), resulta 
ser un predictor de los requerimiento de productos sanguíneos 
a corto plazo, igual de fiable, pero con mayor fiabilidad respecto 

En Bomba. 2020; 4 (2):  64-68Mini-circuito extracorpóreo durante la aplicación de recebado anterógrado hemático: una descripción detallada.
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HAR ofrece unos resultados predecibles y transferibles por medio 
de la detallada descripción del material y el procedimiento. La 
evolución de los circuitos de CEC hacia MiECC estandarizados 
de Clase IV, en combinación con el VAVD y el recebado 
anterógrado del sistema con sangre autóloga son los tres pilares 
en que se basa HAR. La reducción del impacto derivada de este 
método debe ser auditada por medio de estudios prospectivos 
aleatorizados. La posterior validación de los resultados 
obtenidos se verá facilitada por la estandarización en el circuito 
y en el proceso. 

Declaración de conflictos de interés:

En la construcción de este artículo no ha habido ningún 
patrocinio ni conflicto de interés
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Recebado Anterógrado Hemático: un procedimiento para 
empezar una circulación extracorpórea más segura.
Haematic Antegrade Repriming: a method for a safer cardiopulmonary bypass initiation.

artículo original

Introducción: El bypass cardiopulmonar es una técnica segura, frecuentemente requerida en cirugía cardiovascular. A 
pesar de ello, conlleva diversos efectos indeseados relativos a la hemodilución, fenómenos embólicos así como alteraciones 
de la coagulación y la microcirculación. El impacto de la circulación extracorpórea se ha tratado de reducir a través de los 
minicircuitos extracorpóreos o el purgado autólogo retrógrado pero existe cierta controversia respecto a sus beneficios como 
técnicas independientes debido a la heterogeneidad en su praxis. El recebado anterógrado hemático, por el contrario, describe 
detalladamente una metodología y unos materiales estandarizados que permiten ofrecer un método totalmente reproducible 
inspirado en la sinergia de medidas basadas en la evidencia. 

Palabras clave: Circulación extracorpórea, minicircuitos, purgado autólogo retrógrado, técnicas de recebado, drenaje 
venoso activo, perfusión, cirugía cardiovascular.

Descripción de la técnica: El recebado anterógrado hemático se aplica en un minicircuito estandarizado de Clase IV. 
Dicho procedimiento se realiza con la propia sangre del paciente, que es obtenida a través de la canulación aórtica antes del 
comienzo de la circulación extracorpórea. Tras ello, se procede a su inicio mediante el apoyo de drenaje venoso facilitado por 
vacío. 

Discusión: La aplicación estricta de recebado anterógrado hemático reduce el cebado a tan solo 300 ml, evitando la 
hemodilución brusca causada por el bolo cristaloide entregado al inicio del bypass cardiopulmonar. El recebado anterógrado 
hemático puede exceder los beneficios descritos por la actual evidencia para el cebado autólogo retrógrado, los minicircuitos 
y el drenaje venoso asistido por vacío, lo que promete una una mejoría en términos transfusionales, de complicaciones 
postoperatorias, estancia y supervivencia. 

Conclusiones: El recebado anterógrado hemático supone un nuevo enfoque con el que aumentar la bioseguridad de la 
circulación extracorpórea. Sus beneficios globales deberán ser auditados por los estudios que actualmente están en marcha y 
validados por estudios futuros. 
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Introduction: Cardiopulmonary bypass is a safe technique frequently required in cardiac surgery. Despite that, it carries 
several undesired effects related to haemodilution, emboli and alterations on the coagulation and microcirculation. Different 
strategies like the minimized circuits (MiECC) or the retrograde autologous priming  have attemped to reduce its impact, but 
finally lead to inconsistent results as independent measures due to the heterogeneity on its practice. The haematic antegrade 
repriming detailes a standardized materials and methodology that could offer a reproducible method inspired in evidence-based 
recommendations. 

Key words: Extracorporeal circulation, MiECC, RAP, repriming techniques, VAVD, perfusion, cardiovascular surgery

Description of the technique: The haematic antegrade repriming is performed in a standardized Class IV minimized 
circuit that is reprimed antegradely with autologous blood obtained from the aorta of the patient, before the cardiopulmonary 
bypass  initiation. Then, cardiopulmonary bypass is started with the support of vacuum assisted venous drainage.

Discussion: The strict application of haematic antegrade repriming results in a fix haemodilution of 300 ml of crystalloid 
priming, avoiding the sudden haemodilution and the crystalloid embolism at cardiopulmonary bypass initiation. The synergic 
effect that converges in  haematic antegrade repriming could exceed the evidence-based benefits of retrograde autologous 
priming, minimized circuit and vacuum assisted venous drainage promising to improve the outcomes in terms of transfusion, 
complications, stay and survival. 

Conclusions: Haematic antegrade repriming is proposed as a new approach to increase the safety of the cardiopulmonary 
bypass. Its overall benefits should be properly assessed and validated by current and further studies.

summary
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El  bypass cardiopulmonar (BCP) ofrece un soporte 
extracorpóreo que es requerido durante la mayoría de 
procedimientos quirúrgicos de cirugía cardiaca pero, 
desafortunadamente, también conlleva efectos indeseados. 
A pesar de la destacable evolución en su práctica, la 
circulación extracorpórea (CEC) aún contribuye a la agresión 
quirúrgica mediante la hemodilución, la liberación de 
émbolos, alteraciones en la coagulación y empeoramiento 
de la microcirculación, lo cual interfiere en la recuperación 
postoperatoria de los pacientes cardiacos.1–3

Durante el inicio de la CEC, de manera convencional, la 
sangre del paciente es reemplazada por el volumen de cebado 
de manera instantánea y brusca, siendo luego mezclada con la 
volemia del paciente, lo que resulta en una gran hemodilución. 
Además de ello, resulta frecuente que la administración de 
solución cardioplégica acrecente dicho efecto hemodilucional. 

Introducción

La hemodilución ha sido identificada como un mecanismo 
que desencadena coagulopatía postoperatoria, respuesta 
inflamatoria, hipoxia tisular e incrementa el consumo de 
hemoderivados hasta el alta.4,5 La exposición a anemia y la 
subsecuente transfusión aumentan el riesgo de disfunción 
glomerular, elevan los niveles de troponinas, incrementan  el 
tiempo de ventilación mecánica, de estancia hospitalaria y la 
mortalidad, cuando el paciente se expone a alguna de ellas de 
manera individual. Dicho efecto se ve amplificado cuando la 
aparición de ambas ocurre de manera combinada.6

Adicionalmente, varios autores advierten de que cierta cantidad 
de microémbolos gaseosos permanecen en el oxigenador aún tras 
el cebado cristaloide. Dichos émbolos son liberados al torrente 
circulatorio durante diferentes fases de la CEC, como el inicio 
y en aquellos en que se produce presurización de la cámara de 
oxigenación, suponiendo un importante potencial de mejora.7–9
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Se realizó una revisión sistemática con el empleo de Pubmed, 
Cochrane y Embase bajo los siguientes descriptores: 
(cardiopulmonar bypass) AND ((minimally invasive) OR 
(minimize impact)). Se obtuvo un total de 1835 resultados. 
En un segundo paso, fueron excluidos todos los artículos que 
no cumplieran con la metodología de ensayo clínico, estudio 
prospectivo aleatorizado, metaanálisis o revisión sistemática. 

Esto redujo el recuento a 78 artículos que se estudiaron en 
profundidad. 

Teniendo en cuenta que las estrategias que se identificaron para 
paliar los problemas derivados de la CEC solamente ofrecen 
soluciones parciales, o implican prácticas heterogéneas, lo que 
resulta en una falta de beneficios para el paciente a nivel global, 
se propone el Recebado Anterógrado Hemático (HAR) como 
una medida estandarizada con que implementar la praxis hacia 
un mayor nivel de seguridad con resultado reproducible.7,8,10–16

Este nuevo enfoque, basado en la reducción de la superficie 
de contacto y el recebado del sistema ha sido desarrollado por 
nuestro equipo de perfusión. Posteriormente, el protocolo se 
presentó y validó por el departamento de Cirugía Cardiovascular 
para su aplicación en cada paciente sometido a CEC. 

Descripción de la técnica

Tras la aplicación de HAR sobre el circuito estandarizado 
MiECC Clase IV, bajo la metodología propuesta, el impacto 
hemodilucional se reduce a 300 ml de volumen de cebado.17 

Para garantizar su replicabilidad, el siguiente procedimiento 
queda definido por 6 posiciones y simples maniobras que 
garantizan su exitoso cumplimiento (Fig.1).

Paso 1: Recuperación de línea venosa: Empezando en la posición 
1, iniciar VAVD a -30 mmHg. Retirar pinza A, recuperando 300 
± 50 ml de volumen cristaloide en el reservorio. Recolocar la 
pinza A al terminar y desactivar VAVD dejando la línea venosa 
sin ningún contenido. 

Paso 2: Recuperación de línea arterial: Iniciando en la posición 
2, retirar pinza B tras la conexión de la línea arterial a la cánula 
aórtica. A continuación, retirar la pinza D, dejando que la 

Figura 1. HAR: el procedimiento de 6 pasos que resulta  en 300 ml de hemodilución. 
Obtenido de: 18.

sangre fluya retrógradamente desde la aorta desplazando el 
suero contenido en ella hacia el reservorio, incluyendo la línea 
de recirculación, y cerrar la pinza D, de nuevo, para evitar 
que entre sangre en el reservorio. Durante dicha maniobra, la 
presión arterial media debe ser mantenida por encima de 60 
mmHg suponiendo una colecta de 50-80 ml adicionales de 
cristaloide.

Paso 3*: Descarte del cebado: Si se emplea una bomba centrífuga 
(CP), incrementar la rotación hasta 2000 rpm y después abrir 
la pinza E. Si se emplea una bomba de rodillo (RP), abrir 
primero la pinza E, posteriormente programar un flujo 
de 250-500 ml/min. Ello debe desplazar el volumen de 
solución cristaloide contenida en el reservorio hacia la bolsa 
colectora hasta eliminar todo el volumen del reservorio (nivel 
cero).

Paso 4*: Secuestro arterial: Colocar la pinza F en la salida 
del reservorio para prevenir la precipitación de sangre hacia 
el circuito durante dicha maniobra. Tras ello, abrir la pinza D 
suavemente (manteniendo un flujo retrogrado por línea arterial 
ente 100 y 300 ml/min y una presión arterial media superior a 
60 mmHg) hasta obtener 300-400 ml de sangre en el reservorio. 
Cerrar, tras ello, la pinza D. 

Paso 5*: Recebado anterógrado: Si se emplea una CP, retirar 
pinza  F e incrementar la rotación hasta 2000 rpm, después abrir 

En Bomba. 2020; 4 (2):  71-76Recebado Anterógrado Hemático: un procedimiento para empezar una circulación extracorpórea más segura

Blanco-Morillo, J.

Haematic Antegrade Repriming: a method for a safer cardiopulmonary bypass initiation.



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°274

pinza E para repurgar el circuito. Si se emplea una RP, primero 
abrir pinzas F y E para evitar sobrepresurización del sistema, 
después, iniciar un flujo de 250-500 ml/min. El recebado 
anterógrado debe realizarse hasta que la sangre alcance la bolsa 
colectora para maximizar los beneficios del procedimiento. Una 
vez terminada dicha maniobra, asegurarse de que las pinzas D y 
E están cerradas, así como la llave de tres pasos H, que bloqueará 
el flujo de la bolsa colectora. 

Paso 6: inicio de la CEC: programar VAVD a -30 mmHg y 
retirar pinza A hasta rellenar de sangre la línea venosa y rebasar 
el nivel mínimo de seguridad del reservorio. S se emplea una 
CP: aumentar la velocidad de bomba hasta 1500 rpm, retirar 
pinza C y continuar aumentando la velocidad de la CP hasta el 
flujo objetivo según retorno venoso. Si se emplea una RP: retirar 
pinza C y después iniciar la perfusión progresivamente hasta 
alcanzar flujo objetivo según retorno venoso. 

*Los pasos 3, 4 y 5 son realizados durante la canulación venosa. 
Los aspiradores podrán ser activados a partir del paso 4.

Durante la aplicación de dicho procedimiento resulta 
imprescindible una estrecha coordinación y comunicación 
entre el anestesiólogo, el cirujano y el perfusionista. Durante el 
secuestro, la presión arterial media debe mantenerse superior 
a 60 mmHg. Si se cuenta con espectroscopía de infrarrojo 
para medir la oximetría cerebral (NIRS), deben evitarse 
disminuciones mayores de 15%. Si se observase hipotensión, 
la aplicación de la maniobra de Trendelemburg y/o la 
administración de pulsos de alfa agonistas como la fenilefrina 
(0,01-0,03 mg en bolo IV) podrían aplicarse para contrarrestar 
dicha situación. 

Mientras se realiza HAR, resulta conveniente comprobar la 
colocación adecuada de la cánula venosa para garantizar un 
adecuado drenaje al iniciar el BCP. 

discusión

La estricta aplicación del protocolo HAR permite obtener un 
resultado fijo, reproducible y seguro a través de la combinación 
de medidas como los minicircuitos, el purgado hemático 
del circuito y el drenaje facilitado por vacío. Los beneficios 
potenciales de dicha sinergia potencialmente excederán los 
referidos a cada una de las medidas de manera aislada en 

términos de ahorro sanguíneo, complicaciones, estancia y 
supervivencia.19,20

La minimización de la superficie del circuito (MiECC Clase 
IV) supone una reducción de la respuesta inflamatoria, de 
la exposición a la transfusión de hemoderivados y de la 
coagulopatía tras la cirugía.4,21,22

El RAP y sus múltiples variaciones han llegado a ofrecer una 
reducción significativa de la hemodilución, mientras que algunos 
estudios no han logrado unos resultados tan homogéneos a 
este respecto.14,19,23 Teniendo todo ello en consideración, la 
estricta aplicación de HAR sobre el circuito estandarizado que 
hemos descrito, por contra, se ofrece una hemodilución fija y 
reproducible de tan solo 300 ml; que es inferior a la referida 
por cualquier otra técnica de recebado aplicada en circuitos de 
adultos.17 

Además de ello, debe considerarse que durante el inicio de la 
CEC bajo un enfoque clásico, los microémbolos que puedan 
persistir en la cámara de oxigenación son desplazados por la 
entrada de sangre, con su subsecuente liberación al torrente 
circulatorio.7,8

La aplicación de HAR presenta un importante potencial para 
reducir esa cantidad de burbujas al ser desplazadas por la sangre 
hacia la bolsa colectora durante las maniobras mencionadas. Por 
ello se esperan beneficios a nivel orgánico y microcirculatorio 
derivados de la disminución de dicha agresión embólica.3,5,24

La inclusión de VAVD se ha asociado a una reducción de los 
requerimientos transfusionales postoperatorios sin vincularse 
a una aparición de complicaciones, sí la presión de succión 
no excede los -40 mmHg. Presiones de succión más negativas 
deben evitarse por no ofrecer un mayor drenaje y suponer un 
importante riesgo embólico y hemolítico.25,26

HAR representa algo más que una técnica de perfusión aislada; 
que requiere la coordinación completa del equipo quirúrgico, 
por un objetivo común, durante un breve periodo de tiempo. 
Tras la superación de la curva de aprendizaje, HAR puede 
ofrecer importantes beneficios para la recuperación del paciente 
que deben ser auditados en posteriores estudios. 

Del mismo modo que ocurre en la implementación de cualquier 
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procedimiento clínico, el entrenamiento multimedia y el 
proctorizado pueden reducir el tiempo de aprendizaje así como 
sus riesgos y errores asociados.27

Limitaciones y consideraciones especiales durante el 
procedimiento.

Conclusión

Agradecimientos

Sólo es considerada como una limitación absoluta a su 
aplicación si el paciente se encontrase en un estado de 
inestabilidad hemodinámica no controlable durante el proceso 
de canulación,  que requiriera la instantánea iniciación de la 
CEC a pesar de que no se hubiera completado el HAR. 

Tras la finalización de HAR, si resultase imposible alcanzar el 
flujo objetivo durante el inicio de la CEC por problemas de 
drenaje y se ha garantizado el correcto posicionamiento de la 
cánula venosa, debe considerarse la posibilidad de un síndrome 
vasoplégico asociado al BCP.28 Si la vasoplegia es confirmada, 
se recomienda priorizar la optimización de las resistencias 
vasculares periféricas sobre la administración de volumen 
cristaloide, lo que se consideraría como último recurso a fin de 
maximizar el beneficio de HAR. Los beneficios derivados de 
HAR en términos globales deberán de ser auditados a través 
de  estudios como el ensayo clínico en curso29 y posteriormente 
validados por otros autores.

HAR representa un método estandarizado para reducir el 
impacto de la hemodilución brusca y la liberación de émbolos 
relativa al inicio de la CEC de forma convencional, gracias 
al recebado anterógrado con sangre del propio paciente. 
Posteriores estudios deberán llevarse a cabo para profundizar 
en los beneficios derivados de la reducción del impacto 
hemodilucional a tan sólo 300 ml, derivado del efecto sinérgico 
de aplicar MiECC, VAVD y el propio procedimiento de 
recebado anterógrado, que reducen el impacto hemodilucional 
de 300 ml. 
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La circulación extracorpórea es imprescindible para realizar de la mayor parte de las cirugías cardiovasculares a cielo abierto, sin embargo, esta 
práctica está asociada a innumerables alteraciones que culminan en trastornos hidroelectrolíticos. Estas alteraciones a su vez pueden ocasionar 
efectos graves al paciente como arritmias cardíacas, shock y en condiciones extremas resultar en la muerte. Por lo tanto, es esencial que el 
perfusionista comprenda, prevenga, diagnostique y trate de forma precoz estos trastornos. Con base en lo expuesto, el presente estudio tiene por 
objetivo presentar las principales alteraciones hidroelectrolíticas asociadas a la circulación extracorpórea y las intervenciones disponibles para 
corregirlas. Para eso, fue realizada una revisión de la literatura y los datos obtenidos fueron compilados a fin de auxiliar al perfusionista en su 
práctica clínica.El objetivo es el de presentar la fisiopatología de las principales alteraciones hidroelectrolíticas asociadas a la CEC. Fue realizada 
una revisión de la literatura por medio de la consulta en libros y en la base de datos de Pubmed y Scielo acerca de los descriptores: desequilibrio 
hidroelectrolítico y bypass cardiopulmonar. A partir de los resultados obtenidos, fueron seleccionados los materiales más pertinentes sobre el 
tema para componer esta revisión narrativa de literatura.

Cardiopulmonary bypass is essential to perform most of the open hear cardiovascular surgeries, however, this practice is associated with numerous 
changes that culminate in hydroelectrolytic disorders. This disorders can cause serious effects to the patient such as cardiac arrhythmias, shock 
and even, in extreme conditions, death. Therefore, it is essential that the perfusionist understand, prevent, diagnose and treat these disorders 
early. Based on the above, the present study aims to present the main hydroelectrolytic changes associated with cardiopulmonary bypass and 
the treatments available to correct them. For this, a literature review was carried out and the data obtained were compiled in order to assist the 
perfusionist in his clinical practice.
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La homeóstasis es la condición de relativa estabilidad de 
la cual el organismo necesita para realizar sus funciones 
adecuadamente.   En este sentido, el equilibrio hidroelectrolítico 
interfiere directamente sobre la homeostasis del organismo 
y puede ocasionar graves consecuencias como arritmias, 
desmielinización neuronal, shock y hasta la muerte.1

La circulación extracorpórea (CEC) por su parte, es un proceso 
que interfiere en el equilibrio hidroelectrolítico debido a una 
serie de factores inherentes a su práctica como: hemodilución, 
hipotermia, trastornos hormonales, entre otros.2 A pesar de 
esto la CEC es imprescindible para la realización de casi todas 
las cirugías cardiovasculares a cielo abierto.3

Con base en esta premisa es de suma importancia que el 
perfusionista comprenda, prevenga, identifique y corrija 
los trastornos hidroelectrolíticos asociados a su actuación 
por medio de la CEC, y así, contribuya para la reducción de 
complicaciones asociadas a estos desbalances. Por este motivo, 
este trabajo tiene por finalidad presentar las principales 
alteraciones hidroelectrolíticas asociadas a la CEC, bien como 
las posibles intervenciones disponibles para corregir estas 
alteraciones.

Inicialmente, es importante comprender la distribución 
y composición de los líquidos orgánicos. A saber, el agua 
representa en media 50% a 60% del peso corporal, este valor 
varia conforme el peso, estando presente, en mayor cantidad, 
en individuos más jóvenes y en las personas delgadas. De 
forma opuesta, en menor cantidad, en las personas de edad 
avanzada, obesas y en las mujeres. Esta agua está distribuida 
en dos compartimientos: intracelular y extracelular. Durante 
el período prenatal la concentración de líquido extracelular 
(LEC) es superior al intracelular (LIC), después del nacimiento 
existe una inversión de esta distribución. Las diferencias en la 
composición entre el LIC y el LEC son mantenidas activamente 
por la membrana celular.4,5 

La dinámica del equilibrio en el intercambio de fluidos entre 
la vasculatura y el intersticio es gobernado por diversas 
fuerzas, originalmente descritas por el equilibrio de Starling 
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de intercambio transcapilar. El flujo de líquido de los capilares 
para el espacio intersticial es regido por el equilibrio de la 
presión hidrostática (la diferencia entre la presión hidrostática 
capilar y presión hidrostática tisular), que impulsa fluido 
fuera del capilar; y la presión coloidosmótica (la diferencia 
entre la presión osmótica de las proteínas plasmáticas y la 
presión osmótica de las proteínas tisulares), que se opone a esa 
fuerza. El flujo también es muy alterado por la permeabilidad 
de la membrana y por el área de superficie de los capilares 
sanguíneos.6

La circulación extracorpórea altera profundamente la fisiología 
de la homeostasis de varias maneras por medio de sus efectos 
sobre:

•   La presión hidrostático-capilar.
•   La presión osmótica del plasma.
•   La presión osmótica tisular.
•   La permeabilidad capilar o área de superficie de filtración.
•   El drenaje linfático.6,7

  
Tales alteraciones se relacionan con la hemodilución, la 
respuesta inflamatoria,  la hipotermia y por alteraciones de flujo 
y del tono vascular ocasionadas por la CEC. A continuación 
se discuten los principales trastornos hidroelectrolíticos 
relacionados con la CEC:

La deshidratación es una disminución en la cantidad total de 
agua corpórea sea con hiper, iso o hipotonicidad de los fluidos 
orgánicos. Este disturbio, en casos extremos, puede resultar en la 
reducción de volumen sanguíneo y causar shock hipovolémico. 
Muchos pacientes llegan deshidratados a cirugía, una vez 
que, parte del proceso de preparación preoperatorio incluye 
ayuno. A demás, los pacientes cardiópatas muchas veces son 
medicados con diuréticos, en estos casos, es común observar 
deshidratación asociada a la hiponatremia, debido a la gran 
pérdida de sodio por los túbulos renales.8,9 

Para la mejor compresión y resolución de la condición de 
deshidratación es importante observar si hay alteración 
electrolítica del sodio, y solamente después de esta observación 
trazar la mejor conducta clínica.10 En la condición de 
deshidratación sin alteraciones de los valores séricos de sodio 
se puede administrar soluciones isotónicas como: lactato de 
Ringer, Plasma-Lyte, o cloruro de sodio al 0,9%.
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Si la deshidratación estuviera asociada a bajo hematocrito, la 
reposición volémica debe ser hecha usando hemoderivados, en 
especial concentrado de glóbulos rojos o la sangre recuperada 
por el equipo de autotransfusión sanguínea. En general, en 
la ausencia de concentrado de glóbulos rojos, la infusión de 
plasma, a pesar de no restaurar el hematocrito, puede auxiliar 
al organismo a soportar la disminución del hematocrito hasta 
cerca de la mitad de lo normal.11,12 

En contramano de la deshidratación tenemos el edema, 
condición caracterizada por exceso de volumen de líquido en los 
tejidos corporales. Normalmente, esta alteración está asociada 
al volumen de líquidos en el compartimiento extracelular, sin 
embargo, también puede involucrar al líquido intracelular.13 

El edema extracelular puede ser ocasionado básicamente por: 
acúmulo de líquidos en los espacios intersticiales o incapacidad 
de los vasos linfáticos de retornar el líquido del intersticio para 
la circulación.14 Entretanto, existen innumerables situaciones 
relacionadas con estas condiciones. En lo correspondiente a 
la cirugía cardíaca y a la CEC se destacan: insuficiencia renal 
aguda; reducción de proteínas plasmáticas (trauma quirúrgico y 
síndrome nefrótico); uso constante de fármacos vasodilatadores; 
isquemia prolongada; secreción de citocinas.15,16

Sobre las causas de edema intracelular tenemos: hiponatremia, 
depresión de los sistemas metabólicos, baja perfusión tisular e 
inflamación. En condiciones de CEC, la baja perfusión tisular 
y la hipotermia pueden culminar en edema intracelular, ya 
que en la ausencia de energía suficiente para promover el 
transporte activo en la membrana celular hay acúmulo de sodio 
intracelular resultando en edema intersticial. La inflamación 
puede culminar en edema intersticial debido al aumento de la 
permeabilidad de la membrana celular, lo que permite así que 
el sodio y otros iones difundan hacia el interior de la célula.17

Para una mejor compresión de las diferentes señales y 
síntomas en condiciones de deshidratación/hipovolemia o 
hiperhidratación/hipervolemia que pueden ser considerados 
por el perfusionista durante la CEC tenemos:

Como forma de prevención del edema en la CEC tenemos tres 
estrategias principales: el uso de soluciones hiperosmóticas y/o 
coloides en el cebado; la acción de mantener el flujo adecuado 
para promover la perfusión tisular y el racionamiento en el 
uso de vasodilatadores. Después de la instalación del edema 
podemos atenuar esta situación utilizando: la ultrafiltración, 
la diálisis, la administración de soluciones hiperosmóticas y/o 
coloides y el uso de diuréticos.15

El manejo de la composición del cebado con la utilización de 
colóides como albúmina y/o plasma, puede reducir la perdida 
para el tercer espacio, una vez que, estos componentes tienen 
por finalidad aumentar la concentración coloidosmótica. Sin 
embargo, todavía existen dudas sobre el beneficio real de la 
albúmina para prevenir el edema un estudio demostró que el 
uso de manitol y albúmina es eficaz para reducir la presión de 
los compartimentos musculares después de la cirugía cardíaca.18

En los pacientes pediátricos sometidos a CEC con cebado 
preparado con albúmina al 5% se atenúa el extravasamiento de 
líquido para el intersticio y no está asociado con el aumento en 
la morbimortalidad.19 

El estudio CRISTAL ha demostrado que el uso de coloides para 
resucitación cardíaca está asociado a un mayor beneficio clínico 
que el uso de soluciones cristaloides.20 

Isoda demostró beneficios clínicos con el uso de hidroxietil-
almidón durante la CEC en un estudio clínico realizado en 9 
pacientes.21

*La canulación interfiere con estas señales, por eso, es importante confirmar que 
esté adecuada antes de considerar el drenaje como un señal de alteración volémica. 

Tabla 1: señales y síntomas de alteraciones volémicas durante la cec.

En Bomba. 2020; 4 (2): 78-87Fisiopatología de los trastornos del equilibrio hidroelectrolítico asociados a circulación extracorpórea.

Tinoco, G.

Pathophysiology of fluid and electrolyte balance disorders associated with extracorporeal circulation.



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2 81

La ultrafiltración o hemoconcentración es el movimiento 
de agua a través de una membrana como resultado de un 
gradiente de presión hidrostática o presión transmembrana. 

De forma que la difusión de agua crea una diferencia de 
concentración de soluto a través de la membrana. Esos solutos 
entonces se difunden a través de la membrana, igualando las 
concentraciones por medio de la convección.22 

La hemoconcentración ejerce un beneficio en especial en 
los pacientes con insuficiencia renal e insuficiencia cardíaca 
congestiva, en aquellos resistentes a la acción de diuréticos o 
en individuos con volemia igual o menor que al del cebado.

Existen dos tipos de hemoconcentración, la convencional y la 
modificada. La convencional puede ser utilizada durante la CEC 
hasta que sea alcanzado el nivel de seguridad del reservorio. O 
al final del procedimiento, durante la reposición de la volemia 
del circuito de CEC. Entretanto, existe la limitación impuesta 
por el circuito de CEC en la cantidad de volumen que puede 
ser filtrado, y difícilmente el perfusionista alcanza el punto de 
equilibrio del balance hídrico, donde la cantidad de volumen 
infundida durante la CEC es igual a la que fue retirada o 
eliminada, utilizando apenas esta técnica. En cuanto que la 
ultrafiltración modificada, es una técnica utilizada después 
de la salida de CEC, la cual permite la remoción de grandes 
cantidades de agua, pues por medio de esta técnica es posible 
filtrar el volumen del paciente con pequeña interferencia del 
circuito de la CEC.23

La hemodiálisis es una estrategia que puede ser utilizada 
durante la CEC. Esta técnica difiere de la ultrafiltración 
esencialmente porque la hemodiálisis remueve los solutos 
difusibles a causa de un gradiente de concentración 
establecido por una solución dializante, a través de un proceso 
de difusión. A pesar de que, durante la hemodiálisis también 
existe ultrafiltración de agua de soluto por convección.24  El uso 
de diálisis durante la CEC es poco difundido, una vez que la 
hemofiltración tiene la misma eficiencia que la hemodiálisis 
en remover sustancias de bajo peso molecular y por otro lado 
la hemofiltración es mejor que la hemodiálisis en la remoción 
de moléculas de mayor peso, pues estas moléculas son 
removidas más fácilmente por convección que por difusión.25 

La ultrafiltración tiene una importante aplicación para el 
tratamiento de desequilibrios hidroelectrolíticos. A pesar de 
ser conocido que la ultrafiltración remueve electrólitos en 
la misma proporción en que estas sustancias aparecen en el 
plasma. La técnica de ultrafiltración denominada, Z-buff, 

Figura 1. Las diferentes técnicas de ultrafiltración que pueden ser utilizadas en la 
CEC.

*DIF = diferencia de iones fuertes.

o ultrafiltración balance cero, la cual tiene por finalidad 
atenuar la respuesta inflamatoria y corregir desequilibrios 
hidroelectrolíticos.23 Para la mejor compresión de las técnicas 
de ultrafiltración citadas observe el esquema abajo.

La técnica balance cero o Z-buff, consiste en realizar una 
hemofiltración continua durante la CEC, de forma que el 
volumen filtrado sea en igual proporción restablecido en el 
paciente por una solución con valores más bajos del soluto 
que se pretende disminuir. Para esta finalidad, la reposición 
debe ser realizada con alguna de las soluciones balanceadas 
disponibles en el mercado como: lactato de Ringer, cloruro de 
sodio al 0,9% o Plasma-Lyte. La elección debe ser realizada 
vislumbrando a infundir la solución con menor concentración 
del electrolito que se pretende remover por medio de la 
ultrafiltración.23 A continuación, consta una tabla para auxiliar 
en esta conducta.

Tabla 2: composición de soluciones cristaloides
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sodio plasmático. Sin embargo, la administración de insulina 
en pacientes no diabéticos es controvertido. Los riesgos de la 
administración de insulina incluyen hipoglucemia y reducción 
en la protección cardiopléjica del corazón, ya que el potasio 
es desplazado al espacio intracelular con la insulina y así la 
cardioplejia se vuelve menos eficaz.28 

Un aumento rápido en la concentración de sodio puede causar 
complicaciones neurológicas y resultar en el síndrome de 
desmielinización osmótica, la cual, está asociada a daños graves 
en la vaina de mielina de las células nerviosas y puede resultar 
en parálisis, daño cerebral irreversible o muerte.27 

Los pacientes con hiponatremia crónica, mujeres (menor 
volemia), y los pacientes con hematocrito más altos 
(posiblemente deshidratados), pueden sufrir más con la 
rápida entrada en CEC, sin embargo, es esencial determinar 
la concentración plasmática de sodio para componer un 
cebado con valores próximos y evitar un aumento rápido de 
concentración de sodio plasmático en la entrada de CEC.27

 
Para estimar la concentración plasmática de sodio y su 
concentración en el cebado es necesario solicitar un análisis de 
laboratorio o determinar la concentración del ion por cálculo. 

En caso de que sea necesario calcular, observe la información 
de la Tabla 4 para auxiliar en este proceso:

Es importante considerar, en la elección de la solución de 
reinfusión, el potencial que posee el cloruro de sodio al 0,9% 
para ocasionar acidosis hiperclorémica, la cual se relaciona a 
peor pronóstico clínico y a hipernatremia, condición esta que 
puede ocasionar desmielinización neuronal.26 

Como es descrito anteriormente, el sodio tiene un papel muy 
importante en el equilibrio hidroelectrolítico, ya que es el soluto 
más abundante del organismo, de esta manera, comprender 
las alteraciones de este ion son fundamentales para el manejo 
adecuado del paciente. La hiponatremia es definida como 
la reducción de la concentración plasmática de sodio para 
valores menores que 136 mEq/L.27 En la Tabla 3 abajo, consta la 
clasificación de hiponatremia dependiendo de la concentración 
plasmática de sodio.

La hiponatremia podría teóricamente contribuir al edema 
cerebral y está asociada a una disminución de la osmolaridad 
sérica. La hiponatremia se relaciona a hiperglucemia debido 
a que, el aumento de glucosa sérica lleva a dislocación/ 
desplazamiento inmediato de agua para el espacio extracelular, 
diluyendo así la concentración plasmática de sodio.28

El tipo de solución elegida para el cebado, los niveles elevados de 
estrés, la reducción en la liberación de insulina, la disminución 
del efecto de la insulina y la reducción de la utilización orgánica 
de glucosa periférica y la utilización de cardioplejia, entre 
otros, son factores que contribuyen a la alteración plasmática 
del sodio durante la CEC.29

El tratamiento de la hiperglucemia con insulina regular 
en pacientes diabéticos reduce la mortalidad, mejora 
la recuperación neurológica después del accidente 
cerebrovascular, disminuye el riesgo de infección, favorece la 
cicatrización de heridas, además de controlar los valores de 

*Adaptado de Canaay, 2015.

*Adaptado de Canaday, 2015.

Tabla 3: clasificación de la hiponatremia
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Después de determinar la concentración de sodio del paciente 
y el cebado, es necesario ajustar la concentración de sodio del 
cebado en el caso de que esta sea significativamente mayor que 
al de paciente. Por ejemplo:

Considerando que el paciente posee sodio sérico de 120 mEq/L 
y el cebado posee 140,67 mEq/L, se puede utilizar solución 
fisiológica 0,45% o agua destilada para ajustar la concentración 
de sodio de cebado. Así, al crear un volumen inicial pre-CEC 
que corresponde a la concentración de sodio sérico y a la 
tonicidad del paciente, el riesgo de desmielinización osmóstica 
puede ser minimizado.27

 Además, es importante considerar que el uso de manitol y 
bicarbonato de sodio debe ser realizado con precaución, ya que 
posee la propiedad hiperosmótica y el otro posee 1000 mEq/L 
de sodio, respectivamente.27Además del sodio, que ya fuera 
citado, otros electrolitos tienen un papel esencial durante la 
CEC, son ellos el potasio, el calcio y el magnesio. 

Al respecto del potasio, el principal catión intracelular que regula 
la excitabilidad neuromuscular y la contractilidad muscular. El 
potasio es necesario para la formación de glucógeno, para la 
síntesis proteica y para la corrección del desequilibrio ácido-
básico.30

Mantener concentraciones normales de potasio en la sangre 
es importante en los pacientes quirúrgicos cardíacos. Las 
concentraciones plasmáticas de potasio fluctúan durante 
la CEC bajo la influencia de varios factores, especialmente 
la composición y dosis de cardioplejia. Los pacientes que 

Para determinar la concentración de sodio del cebado de 1,5 
L, donde 1,3 L son constituidos por Plasma-Lyte y 0,2 L por 
albumina, tenemos:

reciben diuréticos pueden entrar en cirugía con deficiencias 
substanciales de potasio; aquellos con insuficiencia renal pueden 
ser hipercalemicos. Durante y después de la CEC, el flujo de 
potasio también es influenciado por soluciones protectoras del 
miocardio (cardioplejia), soluciones de cebado de CEC, función 
renal, presión de dióxido de carbono, pH arterial, hipotermia, 
tratamiento con insulina en la hiperglucemia, infusiones 
de catecolaminas y mineralcorticoides. En las cirugías 
normotérmicas debido a mayor frecuencia de cardioplejias el 
potasio tiende a ser mayor que en cirugías hipotérmicas. 

Después de la CEC, la reducción de potasio es una condición 
frecuente. Algunos trabajos indican que la manutención de 
los valores de calcio dentro del rango de normalidad durante 
la CEC atenúa la hipocalemia durante la CEC, sin embargo 
hay riesgos asociados a la reposición de calcio durante la CEC, 
que deben ser considerados antes de emplear esta práctica. 
Además del calcio, las concentraciones aumentadas de cortisol, 
aldosterona y catecolaminas durante la CEC pueden contribuir 
para la hipocalemia. Las catecolaminas también contribuyen 
para este fenómeno, ya que aumentan la captación de potasio 
por el músculo esquelético y disminuyen el potasio sérico.30–32

A pesar de ser frecuente la monitorización de los valores 
plasmáticos de potasio durante la CEC, esta práctica solo es 
relevante en situaciones en que el corazón está latiendo. En 
estos casos la hipocalemia puede ser observada a partir del 
electrocardiograma (ECG). En el ECG se encuentra onda U, 
aplanamiento de la T, depresión del ST, extrasístoles, actividad 
eléctrica sin pulso o asistolia. (Figura 2).

Por otro lado, la hipercalemia es normalmente asintomática, 
sin embargo puede estar asociada a arritmias cardíacas 
y alteraciones electrocardiográficas (Figura 3), como 
prolongación del intervalo PR y en casos severos de fibrilación 
ventricular o asistolia.
 
El tratamiento de la hipercalemia puede ser hecho por la 
disminución del aporte de potasio, aumento de la excreción de 
este ion o por la translocación de potasio extracelular para el 
medio intracelular. Como forma de reducir la hipercalemia se 
puede usar estrategias como: Administración de furosemida; 
realización de diálisis; ultrafiltración; administración de 
solución polarizante o bicarbonato de sodio.31,33

1L  - 140 mEq                 1L- 145 mEq
1,3 L – x mEq                 0,2L- x mEq

x=182mEq                   x=29 mEq

Concentración de Sodio en el cebado = 
(182 mEq + 29 mEq) / (1,3L + 0,2L).

Concentración de Sodio en el cebado = 140,67 mEq/L.
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Figura 2. Alteraciones en el trazado electrocardiográfico relacionado a los valores 
séricos de potasio.

Como se ha visto, la alteración hipercalémica más grave es 
la arritmia, de esta forma, el tratamiento propuesto en esta 
condición prevé la administración de cloruro de calcio, no 
porque este ion tenga capacidad de modificar la excreción de 
potasio, pero si debido a la acción de calcio sobre el potencial de 
membrana de las células cardíacas, tornándose menos excitables 
El calcio es importante para la integridad y estructura de las 
membranas celulares, conducción adecuada de los estímulos 
cardíacos, coagulación sanguínea y formación y crecimiento 
óseo. Las concentraciones de calcio ionizado disminuyen 
en el inicio de la CEC y aumentan lentamente para el valor 
normal, principalmente debido a la acción de la parathormona. 
Otro factor que puede contribuir para la reducción del calcio 
ionizado es la utilización de albúmina y magnesio.2,31,34

Es importante recordar que a pesar del papel fundamental 
que el calcio desempeña en la contracción cardíaca, durante 
la parada cardiopléjica la administración de este ion debe 
ser realizada con cautela, porque los estudios sugieren que 
la administración de calcio durante la isquemia miocárdica 

puede ser perjudicial y además, existe un riesgo potencial de 
coagulación del circuito de CEC.35,36 Idealmente, las sales de 
calcio deben ser administradas solamente cuando todas las 
tres condiciones a seguir fueran alcanzadas: El desvío está 
presto a ser corregido, la concentración de calcio ionizado 
es reducida y el aumento del inotropismo cardíaco y de 
la presión arterial serán beneficiados. Las condiciones de 
hipercalcemia por otro lado son poco frecuentes durante la 
CEC y la utilización de magnesio puede ser aplicable ya que 
la administración de magnesio reduce los niveles plasmáticos 
de calcio.37,38

Como se mencionó anteriormente, el calcio interactúa con 
el magnesio de forma que antagoniza el papel despolarizante 
del calcio. El magnesio, así como el calcio, tienen sus valores 
plasmáticos disminuidos durante la CEC, entre tanto, de 
forma opuesta al calcio, el magnesio se puede reemplazar 
durante la CEC sin riesgo de coagulación del circuito. 

Además de esto, la hipomagnesemia está asociada a arritmias 
cardíacas e isquemia miocárdica.37–39 La siguiente figura 
muestra los cambios en el electrocardiograma asociados con 
el magnesio:

Figura 3. Alteraciones en el trazado electrocardiográfico relacionado a los 
valores séricos de calcio.
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Estudios sugieren que el uso de magnesio puede reducir la 
mortalidad al preservar la función ventricular izquierda sin que 
haya hipotensión asociada. Sin embargo la hipermagnesemia 
está asociada a flaqueza muscular, puede potencializar el efecto 
de los fármacos bloqueadores neuromusculares y perjudicar 
la agregación plaquetaria.40–42 De esta forma, se debe realizar 
reposición de este ion preferencialmente en pacientes que no 
serán extubados inmediatamente en el posoperatorio.

Otro punto que debe tenerse en cuenta es el momento de la 
administración de magnesio. Los estudios experimentales 
sugieren que el mejor momento para la administración de 
magnesio es antes de la reperfusión del miocardio.40–42

Figura 4. Alteraciones en el trazado electrocardiográfico relacionado a los valores 
séricos de magnesio.

Basado en lo expuesto se concluye que la CEC es capaz 
de alterar el equilibrio hidroelectrolítico de innumerables 
maneras, además de eso, se puede observar que es frecuente 
la interrelación entre los disturbios, los cuales, cuando no son 
tratados, pueden contribuir a el aumento de la morbimortalidad 

conclusiones

de los pacientes. De esta forma es imprescindible que el 
perfusionista comprenda estos trastornos, a fin de prevenir la 
ocurrencia, anticipar el diagnóstico y ofrecer el tratamiento 
adecuado de forma precoz favoreciendo así el pronóstico de los 
pacientes sometidos a la CEC.
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Desde la introducción del término "cardiomiopatía alcohólica"  en 1902, el diagnóstico se basa principalmente en un historial a largo plazo de 
consumo excesivo de alcohol sin condiciones anormales de carga (hipertensión, enfermedad valvular), enfermedad coronaria, drogas o otra 
enfermedad específica. El consumo excesivo de alcohol es una causa frecuente de miocardiopatía dilatada, responsable de hasta el 40% de los casos de 
miocardiopatía dilatada idiopática. El abuso de alcohol inicialmente causa una disfunción ventricular izquierda asintomática, pero cuando continúa 
puede causar los signos y síntomas familiares de insuficiencia cardíaca congestiva. Por lo general, los pacientes, muestran signos típicos como disnea 
progresiva, hinchazón del tobillo, ortopnea, capacidad reducida de ejercicio, arritmias, eventos tromboembólicos y muerte súbita cardíaca.
La terapia médica disponible no es diferente de la de otras etiologías de insuficiencia cardíaca, excepto que incluye la abstinencia del alcohol como 
base. La supervivencia es mala para quienes continúan bebiendo en exceso, con niveles de mortalidad a los 4 años cercanos al 50%.

Las anormalidades ecocardiográficas, como un aumento en el tamaño de la aurícula izquierda,  en el grosor de la pared ventricular izquierda y una 
disminución en el acortamiento fraccional, preceden a la aparición de síntomas clínicos o hallazgos físicos en alcohólicos. El peor pronóstico se 
observa en pacientes con fracción de eyección más baja o disfunción diastólica severa, que conduce a insuficiencia cardíaca terminal con la posterior 
necesidad de implantación de un dispositivo de asistencia ventricular izquierda o trasplante de corazón. El implante de un  cardiodesfibrilador interno 
es de particular interés en la cardiomiopatía alcohólica, ya que estos pacientes tienen un riesgo elevado de arritmias ventriculares.

Since the introduction of the term “alcoholic cardiomyopathy” in 1902, the diagnosis is mainly based on a long-term history of excessive alcohol 
consumption without abnormal load conditions (hypertension, valve disease), coronary artery disease, drugs or another specific disease. Excessive 
alcohol use is a frequent cause of dilated cardiomyopathy, responsible for up to 40% of cases of idiopathic dilated cardiomyopathy. Alcohol abuse 
initially causes asymptomatic left ventricular dysfunction, but when continued it can lead to the the familiar signs and symptoms of congestive 
heart failure. They usually shown typical signs such as progressive dyspnea, ankle swelling, orthopnea, reduced exercise capacity, arrhythmias, 
thromboembolic events and sudden cardiac death.

The available medical therapy is no different from that for other etiologies of heart failure, except for including alcohol abstinence as a basis. Survival 
is bad for those who continue to drink heavily, with 4-year mortality levels close to 50%.
Echocardiographic abnormalities, such as an increase in the size of the left atrium and in the thickness of the left ventricular wall, as well as a decrease 
in fractional shortening, precede the appearance of clinical symptoms or physical findings in alcoholics.
The worst prognosis is observed in patients with lower ejection fraction or severe diastolic dysfunction, leading to terminal heart failure with 
subsequent need for implantation of a left ventricular assist device or heart transplant. The implant of internal cardio-defibrillator is of particular 
interest in alcoholic myocardiopathy, since these patients are at high risk for ventricular arrhythmias.

Palabras clave: Cardiomiopatía, alcoholismo, insuficiencia cardiaca.

Key words: Cardiomyopathy, alcoholism, heart failure.
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Desde la introducción del término "cardiomiopatía alcohólica" 
(CMA) en 1902, el diagnóstico se basa principalmente en un 
historial a largo plazo de consumo excesivo de alcohol sin 
condiciones anormales de carga (hipertensión, enfermedad 
valvular), enfermedad coronaria, drogas (doxorrubicina, 
cocaína) u otra enfermedad específica.1

McDonald et al. publicaron el primer artículo para evaluar la 
historia natural y el pronóstico a largo plazo de la CMA en 
1971. Reclutó a 48 pacientes ingresados en el hospital con 
cardiomegalia, sin una etiología clara y alcoholismo severo. 
Los pacientes fueron tratados con diuréticos, digital y vitamina 
B. Durante el seguimiento, 19 pacientes fallecieron (40%).2 

En 1974, Demakis reclutó a 57 pacientes con CMA. Los 
pacientes bebieron una cantidad de alcohol equivalente a> 90-
100 g de alcohol por día durante al menos 5 años. Durante un 
período de seguimiento promedio de 40,5 meses, ocurrieron 24 
muertes, entre los 57 pacientes (42%). Los factores pronósticos 
adversos encontrados en este estudio fueron la ingesta severa de 
alcohol y la duración de los síntomas de insuficiencia cardíaca.2

El efecto beneficioso del alcohol, a dosis bajas, también se 
atribuyó en parte al hecho de que el etanol se metaboliza de 
manera diferente en concentraciones bajas y altas. Se ha sugerido 
que una baja ingesta de etanol tiene la capacidad de aumentar la 
capacidad antioxidante, sin embargo, en altas concentraciones, 
el etanol se metaboliza a acetaldehído sin producir dinucleótido 
de nicotinamida adenina (NADH).3 Se ha propuesto que 
los efectos pleiotrópicos del consumo moderado de alcohol 
producen esta protección contra los eventos cardiovasculares, 
incluido el aumento del colesterol HDL, la disminución de la 
viscosidad plasmática, la disminución de la concentración 
de fibrinógeno, el aumento de la fibrinólisis, la disminución 
de la agregación plaquetaria y la coagulación, el aumento de 
la función endotelial, inhibición de la adhesión pericárdica y 
mejora del proceso de curación postoperatorio mediante la 
regulación de la metaloproteinasa de matriz (MMP) / inhibidor 
tisular de la expresión de metaloproteinasa.4,5 El consumo 
moderado de alcohol (1 y 2 bebidas por día) disminuye la 
mortalidad cardiovascular.4

La miocardiopatía dilatada genéticamente modificada (CMD), 
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causada por genes mutados que codifican proteínas en el 
citoesqueleto, sarcómero o envoltura nuclear, es responsable 
de aproximadamente el 35% de todos los casos de CMD. La 
definición de CMD excluye específicamente la cardiopatía 
isquémica. Sin embargo, en la cardiopatía isquémica crónica, 
los cardiomiocitos se lesionan directamente. Esto causa 
necrosis y fibrosis coagulativa (cicatrización), lo que conduce 
a un fenotipo de CMD comparable debido a la distorsión 
arquitectónica del sincitio cardiomiocítico y la amortiguación 
de la fuerza contráctil. 

En general, los pacientes con CMD muestran signos típicos 
de insuficiencia cardíaca (disnea progresiva, inflamación del 
tobillo, ortopnea, capacidad reducida de ejercicio) o arritmias, 
eventos tromboembólicos y muerte súbita cardíaca.6 El abuso 
de alcohol inicialmente causa disfunción ventricular izquierda 
asintomática, pero cuando continúa puede causar los signos y 
síntomas familiares de insuficiencia cardíaca congestiva.4

El consumo excesivo de alcohol es una causa frecuente de 
miocardiopatía dilatada, responsable de hasta el 40% de los 
casos de IDCD idiopático. Al igual que otras formas de CMD, 
la miocardiopatía alcohólica se caracteriza por un ventrículo 
izquierdo agrandado y una reducción en la fracción de eyección 
ventricular izquierda (FEVI). El diagnóstico de CMA continúa 
por exclusión en pacientes con IDC y una larga historia de abuso 
excesivo de alcohol (clásico> 80 g de alcohol por día durante al 
menos 5 años).7 La asociación de arritmias supraventriculares 
con alto consumo de alcohol y una asociación con muerte 
súbita cardíaca son otras complicaciones del abuso en pacientes 
con miocardiopatía alcohólica.4

Algunos investigadores sugieren que al menos la mitad de los 
casos de miocardiopatía dilatada son causados por el alcohol. 
Los hombres desarrollan cardiomiopatía alcohólica con 
mayor frecuencia, porque más hombres que mujeres beben y 
beben más. Pero las mujeres logran consistentemente mayores 
concentraciones de alcohol en la sangre que los hombres para 
niveles similares de consumo de alcohol. Esto probablemente se 
deba a la mayor proporción de agua corporal en los hombres y a 
una mayor proporción de grasa corporal en las mujeres. 

Esto último da como resultado una distribución más lenta 
del alcohol en la sangre. Además, las mujeres tienen menos 
cantidades de enzimas que metabolizan el alcohol, como las 
aldehído deshidrogenasas.4
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La terapia médica disponible para la miocardiopatía alcohólica 
no es diferente de la de otras etiologías de insuficiencia cardíaca, 
excepto que incluye la abstinencia de alcohol como base. La 
supervivencia es mala para quienes continúan bebiendo en 
exceso, con niveles de mortalidad a los 4 años cercanos al 50%. 

Deben seguirse las pautas de insuficiencia cardíaca, como 
las adoptadas por la Sociedad Europea de Cardiología o el 
Colegio Americano de Cardiología / Asociación Americana 
del Corazón, mencionadas anteriormente, que incorporan 
el uso de ciertos Beta-bloqueadores e inhibidores de la ECA 
o bloqueadores de los receptores de angiotensina (BRA). Los 
diuréticos y los digitálicos se pueden usar para tratar pacientes 
con miocardiopatía alcohólica sintomática. Algunos de estos 
pacientes pueden tener deficiencias nutricionales coexistentes 
(vitaminas, minerales como el selenio o el zinc), que también 
llegan a necesitar corrección, ya que pueden empeorar de 
manera independiente los resultados o dificultar los intentos de 
tratamiento.4

Las anomalías ecocardiográficas, como un aumento en el 
tamaño de la aurícula izquierda, un aumento en el grosor 
de la pared ventricular izquierda y una disminución en el 
acortamiento fraccional, preceden a la aparición de síntomas 
clínicos o hallazgos físicos en alcohólicos.4

Los estudios en ratones y tejidos humanos han demostrado 
que el alcohol es una toxina miocárdica directa y causa daño 
ultra estructural. Esto tiene numerosos efectos, como edema 
del retículo sarcoplásmico, fragmentación de elementos 
contráctiles, expansión del disco intercalado y depósito de grasa. 
Los cardiomiocitos de las ratas expuestas al alcohol tienen una 
depresión (dependiente de la dosis), en la contractilidad debido, 
al menos en parte, al agotamiento del calcio sarcoplásmico.4

En general, los mecanismos de daño de órganos relacionados 
con el alcohol se han atribuido a aumentos en el estrés oxidativo, 
alteraciones de la metilación, modificaciones inusuales de 
proteínas postraduccionales, desregulación del metabolismo 
lipídico y vías de transducción de señales, todo lo cual afecta la 
supervivencia y función celular.3

El peor pronóstico se observa en pacientes con fracción de 
eyección más baja o disfunción diastólica severa, que conduce 
a insuficiencia cardíaca terminal con la posterior necesidad 

de implantación de un dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda o al trasplante de corazón.6 La implantación de un 
cardiodesfibrilador interno (DCI) es de particular interés en la 
AMC, ya que estos pacientes tienen un alto riesgo de arritmias 
ventriculares.7

El alcohol puede alterar la hemodinámica circulatoria, 
provocando estrés en el corazón. Los miocitos estresados 
sufren hipertrofia y aumentan el ensamblaje de sarcómeros 
en respuesta a la alta demanda de gasto cardíaco; Este efecto 
es probablemente causado por el aumento de los factores de 
crecimiento circulantes y la citocina, junto con la activación 
neurohormonal.3

El alto consumo de alcohol se asocia a cambios metabólicos en 
los miocitos, como la disminución de la actividad de las enzimas 
respiratorias y la lactato deshidrogenasa, la disminución de la 
beta oxidación de los ácidos grasos, el aumento de la actividad de 
la alcohol deshidrogenasa que puede conducir a la acumulación 
de acetaldehído y la síntesis de proteínas deterioradas, que 
desemboca en una lesión miocárdica.3

Mediante el análisis proteómico, Fogle y sus colegas revelaron 
que la ingesta crónica de alcohol durante 16 semanas, 
desencadenó una disminución de varias proteínas miocárdicas, 
incluidas las proteínas miofibrilares (por ejemplo, miosina y 
actina), proteínas mitocondriales (por ejemplo, proteínas de 
transporte de electrones y deshidrogenasas mitocondriales).

El etanol se oxida a acetaldehído a través de la alcohol 
deshidrogenasa (ADH). El acetaldehído media los efectos 
cardiovasculares del etanol, como la depresión cardíaca, la 
vasodilatación y la hipotensión, a través de la regulación del 
receptor de rianodina, la liberación de Ca2+, los canales de Ca2+ 

dependientes del voltaje y la apoptosis.5

Es bien sabido que el estrés oxidativo y el metabolismo alterado 
de la glucosa son factores causales en la patogénesis de la 
miocardiopatía alcohólica. El estrés oxidativo puede ser causado 
por la activación de la cadena de transporte de electrones 
mitocondriales, en el metabolismo del etanol a través de ADH, 
sistema de oxidación de etanol microsomal y catalasa.5 

Las bases moleculares de la arquitectura cardíaca irregular en 
la CMD son cambios en la estructura y composición de los 
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cardiomiocitos. Los cambios pueden ser de naturaleza reactiva 
o hereditaria y conducir a una remodelación del miocardio, 
donde los cardiomiocitos se intercalan con manchas necróticas, 
fibróticas y calcificaciones intermitentes. Estos mecanismos 
aumentan la presión diastólica y la dilatación ventricular, 
que son responsables de reducir la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, empeorar la disfunción diastólica y 
consecutivamente los síntomas clínicos.6

Actualmente, más de 50 genes se han relacionado con la 
patogénesis de IDC y, en general, se ha identificado una variante 
causante en aproximadamente el 40% de IDC.8 La titina (TTN) 
se conoce como la proteína sarcomérica más grande que reside 
en el músculo cardíaco. TTN es el gen más común involucrado 
en la causa de CMD. Las variantes truncadas del TTN son 
responsables del 19 al 25% de las formas familiares y del 11 
al 18% de las formas esporádicas. Sin embargo, no todas las 
variantes de TTN truncadas son patógenas, pero también se 
encuentran en 2 a 3% de la población sana. La cadena pesada 
de Beta miosina (MYH7), Troponina T cardíaca (TNNT2) y 
Tropomiosina (TPM1) son genes sarcoméricos, que mutan con 
mayor frecuencia en la CMD, con una prevalencia de 5 a 10%. 

Las mutaciones de la proteína de unión a miosina C3 
(MYBPC3) también se encuentran en la CMD, pero son más 
típicas de la miocardiopatía hipertrófica (HCM). Las proteínas 
del citoesqueleto son responsables de aproximadamente el 11% 
de los casos de CMD. Entre estos, Filamin C (FLNC) es el más 
representativo. La desmina (DES) es responsable del 1-2% de las 
mutaciones de CMD y la distrofina es responsable de la CMD 
ligada al cromosoma X. Un gen con muchas implicaciones para 
el manejo clínico es la proteína de envoltura nuclear (LMNA) 
Lamin A / C, que se encuentra en hasta 8% de pacientes con 
IDC. Otros genes se han relacionado con DCM, particularmente 
aquellos que codifican proteínas desmosomales, retículo 
sarcoplásmico, fosfolambam (PLB), canal de sodio SCN5A, 
proteína de unión a ARN20 (RBM20) y muchos otros.8

Lamin A (LMNA) es el gen con la asociación más conocida con 
un fenotipo específico y, por esta razón, es el único mencionado 
en las guías actuales. Son proteínas de filamento intermedio de 
tipo V y son componentes de la envoltura nuclear de la célula, 
que interactúan con proteínas asociadas con la membrana. 
Desempeñan un papel estructural importante en diferentes 
tipos de células y participan en el control de la expresión génica 

mediante la regulación de la transcripción y el empalme de ARN. 
Las laminopatías son enfermedades humanas asociadas con 
mutaciones en el LMNA. Esta categoría incluye: síndromes de 
lipodistrofia, trastornos neuromusculares y anomalías cardíacas. 
En particular, las mutaciones de LMNA están asociadas con 
un fenotipo cardíaco caracterizado por CMD con inicio 
temprano (entre 30 y 40 años), de trastornos de la conducción, 
fibrilación auricular, arritmias ventriculares mayores, incluso 
sin disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (LV). 8

La filamina C (FLNC) es una proteína del citoesqueleto 
(filamento intermedio) que se ha implicado en una serie de 
miopatías miofibrilares esqueléticas que afectan el músculo 
miocárdico, pero también en formas aisladas de CMD. Es una de 
las proteínas más grandes del disco Z que reticula los filamentos 
de actina, en una red tridimensional de actina y los ancla en 
las proteínas y los canales iónicos de las membranas, actuando 
como el principal contribuyente a la estabilidad sarcomérica y 
del disco Z. Además, FLNC también parece estar involucrado 
en la conexión entre la actina y los discos intercalados. Las 
mutaciones truncatorias del gen FLNC se han asociado con 
una alteración en la adhesión celular, también confirmada en la 
mucosa oral de los pacientes y con un aumento en la deposición 
de tejido fibrótico entre los cardiomiocitos, detectable como 
fibrosis subepicárdica-transmural en la pared inferolateral del 
VI. Las mutaciones truncadoras de FLNC se asocian con una 
alta predisposición a arritmias ventriculares malignas.8

El desmoplaquin es un componente intracelular de los 
desmosomas, que interactúa por un lado con la desmina y la 
filamina. Las mutaciones en el gen desmosomal, junto con 
las variantes de LMNA y FLNC, han sido la causa principal 
de la llamada miocardiopatía arritmogénica, una entidad de 
enfermedad emergente, con aspectos genotípicos y fenotípicos 
superpuestos entre CMD, caracterizados principalmente por 
patrones arrítmicos potencialmente mortales.8

TTN es una proteína muscular sarcómera gigante, ubicada entre 
el disco Z y la banda M en los cardiomiocitos, que establece la 
elasticidad pasiva del tejido y la señalización mecanosensible. El 
papel determinante de las mutaciones truncadas en TTN en la 
patogénesis de CMD ha sido ampliamente reconocido. Estudios 
recientes han demostrado una mayor propensión a las arritmias 
ventriculares que amenazan la vida de pacientes con TTN 
truncados en presencia de factores ambientales adicionales.8
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Otro filamento intermedio importante del citoesqueleto de 
cardiomiocitos es la desmina (DES). Al igual que la filamina, 
en el citoplasma, la desmina interactúa con los desmosomas 
y las bandas Z, pero también con las mitocondrias y los 
núcleos, desempeñando un papel relevante en la integridad de 
la estructura celular. Las mutaciones DES causan un espectro 
heterogéneo de enfermedades musculares que involucran 
músculos esqueléticos, tejido miocárdico o ambos.

El fosfolambán es una proteína transmembrana implicada en la 
homeostasis citoplasmática del calcio al inhibir el transportador 
de calcio ATPasa del retículo sarcoplásmico. Se han descrito 
múltiples mutaciones dominantes de PLN con fenotipos de 
CMD variable. Se ha registrado un alto porcentaje de personas 
con mutaciones PLB en algunas poblaciones (15% de los casos 
de CMD en los Países Bajos).8

La subunidad alfa de la proteína del canal de sodio tipo 5 
(SCN5A) es el principal canal de sodio en la membrana de los 
cardiomiocitos. Las mutaciones dominantes de SCN5A se han 
descrito en QT largo y síndrome de Brugada, dos enfermedades 
arrítmicas. Las formas familiares de CMD caracterizadas por un 
mayor riesgo de arritmias auriculares y ventriculares y bloqueos 
auriculoventriculares también se han asociado con la mutación 
en SCN5A. Los mecanismos subyacentes de la patogenicidad 
de las mutaciones SCN5A en pacientes con IDC parecen ser 
una disfunción primaria en la excitabilidad eléctrica en los 
cardiomiocitos que induce disfunción ventricular secundaria y 
dilatación.8

La proteína de unión a ARN 20 (RBM20) se considera un gen 
con características similares al LMNA, altamente penetrante 
y proarritmogénico. Las mutaciones dominantes en el gen 
RBM20 se han descrito en aproximadamente 1% a 5% de 
la CMD familiar. RBM20 es una proteína de unión a ARN 
nuclear, expresada principalmente en el músculo miocárdico 
de las aurículas y los ventrículos, con la importante función 
de regular el empalme de genes involucrados en el desarrollo 
cardíaco, como TTN, MYH7 y TNNT2. 

Los datos más recientes en la literatura sugieren un posible 
peor resultado con una rápida progresión de la insuficiencia 
cardíaca y un alto riesgo de arritmias (en particular, FA) en 
pacientes con mutaciones RBM20.

El objetivo principal de las pruebas genéticas es, de hecho, 
la identificación de pacientes en riesgo que comparten la 
misma predisposición genética. Como el patrón autosómico 
dominante es el patrón de herencia más frecuente, se espera 
una probabilidad del 50% de transmitir mutaciones genéticas. 
Los portadores asintomáticos de la mutación indexada merecen 
vigilancia clínica frecuente, mediante anamnesis, examen físico, 
electrocardiograma, ecocardiograma y, cuando sea apropiado, 
Holter-ECG y prueba de esfuerzo. La revaluación debe llevarse 
a cabo todos los años entre los 10 y 20 años y luego cada 1 a 
3 años hasta la quinta o sexta década de la vida, para detectar 
también la enfermedad de inicio tardío.8

Hasta el 25% de los casos de CMD se basan en mutaciones en 
el gen TTN, con una mayor prevalencia en pacientes mayores 
de 40 años. Este gen se encuentra en el cromosoma 2 (2.q31) 
y codifica la proteína titina, que tiene un peso molecular de 
cuatro megadaltons y, por lo tanto, representa la proteína más 
grande en humanos. El terminal N de la titina está anclado en 
el disco Z del sarcómero y representa el principal elemento 
estructural de los sarcómeros en el músculo liso y estriado. La 
titina es responsable de las propiedades elásticas de la proteína, 
ya que se estira pasivamente durante la diástole y luego vuelve a 
su estado inicial. Es una proteína objetivo de múltiples cascadas 
de señalización intracelular que puede ejercer funciones 
reguladoras en la actividad muscular. Además, desempeña un 
papel en la división celular, donde regula el diámetro axial de 
los cromosomas durante la mitosis. Sin embargo, la mayoría de 
las mutaciones del gen TTN se encuentran en la región de la 
banda A. Este dominio es crucial para la función de la titina 
como marco biomolecular y media múltiples interacciones 
proteicas de la titina.6

El 5% de los casos de CMD se basan en mutaciones en el gen 
LMNA en el brazo corto del cromosoma 1. Las cuchillas son 
filamentos intermedios con un peso molecular de 67 (cuchilla 
B / C) a 70 kilodalton (cuchilla A) que se asemejan a hetero y 
tetradímeros, que estabilizan la capa nuclear interna. Además, 
actúan como puntos de anclaje para la cromatina nuclear. Las 
mutaciones en el LMNA no solo ocurren en pacientes con IDC, 
sino que también se han descrito en pacientes con distrofia 
muscular de Emery-Dreifuss, neuropatía de Charcot-Marie-
Tooth y lipodistrofia parcial familiar.6
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En un análisis reciente de microARN en la miocardiopatía 
alcohólica humana, se identificaron nueve miARN expresados 
diferencialmente en pacientes con miocardiopatía alcohólica, 
que implican múltiples funciones y vías de señalización. Se sabe 
que algunos de estos microARN, como miR-138, gobiernan la 
señalización de autofagia, aunque se necesita una validación 
adicional para confirmar un papel permisivo para miR-138 
y otras autofagias reguladas por ARN en la etiología de la 
miocardiopatía alcohólica. Estos hallazgos indicaron un posible 
vínculo entre los microARN y la regulación de la autofagia en la 
miocardiopatía alcohólica.5

En los cardiomiocitos, la expresión reducida de miR-133 
conduce a una regulación positiva del factor de crecimiento 
transformante-β1 (TGF-β1) y el factor de crecimiento del tejido 
conectivo (CTGF), moléculas que promueven un aumento del 
colágeno y la fibrosis en el músculo. La fibrosis y la inflamación 
aumentan la remodelación patológica y pueden disminuir 
el calibre de los vasos y el flujo de oxígeno, empeorando el 
daño muscular. Además, dado que el tejido cardíaco es rico 
en mitocondrias, a menudo genera ROS como producto de la 
fosforilación oxidativa. El consiguiente estrés oxidativo de este 
mecanismo puede contribuir a la fibrosis en los cardiomiocitos 
porque los fibroblastos regulan la cantidad de matriz extracelular 
y activan las vías de señalización para transformar el factor de 
crecimiento beta (TGF-β1 y el factor de crecimiento del tejido 
conectivo). La regulación negativa de miR-133b, junto con 
ROS, podría conducir a fibrosis en el miocardio y, por lo tanto, 
explicar la lesión observada en el CMA. Este mecanismo provoca 
cambios en las propiedades eléctricas y aumenta la rigidez 
ventricular, agravando la insuficiencia cardíaca y la hipertrofia 
que pueden influir en los parámetros ecocardiográficos, lo que 
explicaría la falta de correlación entre la expresión de miR-133b 
y los parámetros ecocardiográficos observados en los análisis 
realizados en este estudio.9

La familia miR-133 y ROS se asociaron con una proteína 
antiapoptótica, el linfoma de células B-2 (Bcl-2). Un aumento 
en los niveles de Bcl-2 se asoció con una disminución en miR-
133 en regiones con fibrosis de corazones dilatados. MiR-138 
también está relacionado con la regulación de Bcl-2, ya que 
se ha demostrado que causa la regulación positiva de esta 
molécula en las células del músculo liso de la arteria pulmonar y 
protege las estructuras de la degradación. Además, la expresión 
de miR-138 en estas células inhibe la serina treonina quinasa, 

un amplificador de la apoptosis. Por lo tanto, al activar Bcl-2 e 
inhibir la serina treonina quinasa, miR-138 protege las células 
pulmonares de la apoptosis.9

El polimorfismo del gen de la enzima convertidora de 
angiotensina (ECA) se ha implicado en la miocardiopatía 
alcohólica.4

Varios estudios han revelado una miríada de cambios 
histológicos complejos en CMA, que incluyen diferentes grados 
de atrofia de cardiomiocitos, fibrosis intersticial y perivascular, 
hiperplasia de pequeñas mitocondrias, agrandamiento y 
plegamiento de discos Z, inclusiones intracristalinas de 
mitocondrias, dehiscencia de discos intercalados y grandes 
vacuolas en cardiomiocitos.1

Emmanuel Ubin analizó biopsias musculares de individuos 
que no habían consumido alcohol anteriormente y que fueron 
sometidos a una dieta equilibrada con una ingesta elevada de 
alcohol durante un mes. Aunque no se encontraron cambios 
significativos con la microscopía convencional, cuando se usó la 
microscopía electrónica, descubrió la inflamación intracelular, 
la acumulación de glucógeno y lípidos y los cambios en la 
estructura del retículo sarcoplásmico y las mitocondrias. Estos 
cambios, aunque sutiles, fueron similares a los encontrados por 
Ferrans y Hibbs en ocho personas fallecidas diagnosticadas con 
CMA. El examen histológico reveló varios grados de fibrosis, 
áreas irregulares de fibroelastosis endocárdica, coágulos 
sanguíneos intramurales y colecciones focales de células 
inflamadas tanto en el epicardio como en el endocardio. 

Además, hubo variaciones significativas en el tamaño de 
las miofibrillas y mostraron una disminución relativa en el 
número de estrías, además de hinchazón, vacuolización e 
hialinización. Los núcleos celulares eran más grandes de lo 
normal, morfológicamente difíciles de definir y ocasionalmente 
tenían hiperpigmentación. Los autores destacaron la presencia 
de una extensa acumulación intracelular de lípidos neutros, 
principalmente en forma de pequeñas gotas citoplasmáticas.2 

En un estudio posterior usando microscopía electrónica, los 
autores encontraron características histológicas que podrían 
superponerse a las encontradas en corazones que sufrieron 
hipoxia, anoxia o isquemia. Análogamente al retículo 
sarcoplásmico, las mitocondrias estaban hinchadas o edema, 
con cambios en la cresta e inclusiones dentro de las mitocondrias 
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que sugieren procesos degenerativos. Además, las miofibrillas 
mostraron una estructura progresivamente distorsionada, 
dando como resultado una masa homogénea. También parece 
que los cambios que aparecen en pacientes con CMA difieren 
solo de la CMD idiopática en términos cuantitativos, siendo los 
cambios histológicos más marcados en la CMD idiopática que 
en la CMA.2

En 1996, Prazak comparó la evolución de una cohorte de 
42 individuos con IDCD idiopático y la de otro grupo de 23 
pacientes diagnosticados con CMA que fueron vistos entre 1981 
y 1992. Las poblaciones eran homogéneas y no presentaban 
diferencias clínicas o hemodinámicas en el inicio del estudio. 
Después de 10 años de seguimiento, los autores concluyeron 
que los pacientes con CMA tenían un mejor pronóstico que 
los pacientes con CMD idiopática. Las tasas de supervivencia 
después de 1,5 y 10 años fueron del 100%, 81% y 81%, 
respectivamente, en el grupo de CMA, y 89%, 48% y 30% entre 
aquellos con CMD idiopática.2

Fauchier et al estudiaron 50 pacientes con CMA y 84 pacientes 
con CMD entre 1986 y 1997. En este estudio, el único predictor 
independiente de muerte cardíaca fue la abstinencia de alcohol. 
En el segundo estudio, Gavazzi dirigió un estudio multicéntrico 
de 1986 a 1995, se reclutaron 79 pacientes con un CMA y 259 
pacientes con CMD. La duración promedio del seguimiento 
fue de 59 ± 35 meses. La supervivencia sin trasplante después 
de 7 años fue peor entre los pacientes con CMA que entre 
aquellos con CMD (41% frente a 53%). Entre los pacientes que 
continuaron bebiendo en exceso, la supervivencia sin trasplante 
fue significativamente peor que en los no bebedores (27% frente 
a 45%). No se han descrito otros predictores.2

Después de 3 años de seguimiento ambulatorio, Demakis et 
al demostraron estabilización o mejoría en el estado cardíaco 
y una mejor supervivencia en el 61% de los alcohólicos que 
mantuvieron la abstinencia frente al 10% de los que continuaron 
bebiendo; ningún grupo de control estuvo presente en su estudio. 
En grupos más pequeños de alcohólicos con insuficiencia 
cardíaca congestiva, la fracción de eyección ventricular 
izquierda aumentó en un promedio del 19% después de 6 a 9 
meses de abstinencia. Por otro lado, en los bebedores continuos, 
así como en los consumidores de alcohol en el pasado, no se 
observaron cambios significativos en el seguimiento.10

discusión

En otro estudio realizado entre enero de 1986 y diciembre 
de 1995, 449 pacientes (338 hombres y 113 mujeres), con 
IDC se inscribieron en un registro multicéntrico y tuvieron 
un seguimiento a largo plazo. El estudio comenzó después 
de completar la evaluación inicial y terminó con el último 
seguimiento disponible o la muerte o el trasplante del paciente. 
De los 338 hombres inscritos, 79 (23%) eran alcohólicos 
según la definición anterior. El 57% tomó etanol (<120 g/
día), otro 32% consumió (>120 g/día, sin embargo, <200 g/
día) y los pacientes restantes consumieron >200 g/día. En los 
259 pacientes restantes, se consideró que la miocardiopatía 
dilatada era de origen idiopático. Por otro lado, entre las 113 
mujeres que se inscribieron en el registro durante el mismo 
período, solo hubo una que abusó del alcohol. Además del 
aumento ligeramente mayor en la aurícula izquierda en los 
toxicómanos, la dimensión cardíaca en la radiografía de tórax y 
la ecocardiografía, así como la fracción de eyección ventricular 
izquierda, no fueron diferentes en los dos grupos. El perfil 
hemodinámico y la tolerancia al ejercicio también fueron 
similares y, en promedio, solo ligeramente comprometidos. En 
toda la serie y en los consumidores de alcohol, el consumo total 
de etanol durante la vida no estuvo relacionado con la masa o la 
fracción de eyección.10

Ware et al. proporcionar evidencia de que puede haber una 
predisposición genética a la CMA. Los autores examinaron 
mutaciones en 9 genes que se sabe que están asociados con esta 
entidad, en una cohorte bien caracterizada de casos de CMA (n 
= 141), CMD (n = 716), y controles sanos (n = 445). Varios de 
los genes examinados fueron aquellos que codifican proteínas 
sarcoméricas, como las variantes truncadas en el gen de la 
titina. Se estima que las mutaciones en los genes TTNtv pueden 
representar del 20% al 25% de los casos de IDCD familiar.11

La presencia del gen TTNtv puede representar una 
predisposición genética y una mayor vulnerabilidad a CMA. 
En este estudio, las personas con CMA tenían antecedentes 
de consumo de alcohol autoinformado >80 g/día durante un 
período de 5 años.11

Ballester y cols. analizó específicamente los efectos de la 
abstinencia de alcohol en el miocardio utilizando anticuerpos 
anti-miosina marcados con indio 111. Este radiofármaco ha 
sido reconocido como un indicador de daño irreversible al 
miocardio. De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 28 eran 
exbebedores y 28 continuaron consumiendo alcohol durante el 
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Al analizar los riesgos asociados con el consumo de alcohol, 
los médicos deben considerar los factores de riesgo de un 
individuo y reforzar la importancia de la actividad física, el 
mantenimiento del peso corporal normal, la evitación de los 
productos de tabaco y el consumo de una dieta rica en frutas, 
verduras y granos enteros y grasas insaturadas.

El uso excesivo y constante de alcohol puede afectar 
directamente el sistema cardiovascular, lo que resulta en la 
dilatación de las cámaras cardíacas y la consiguiente progresión 
de la insuficiencia muscular. Además del tratamiento clínico, se 
debe indicar al paciente que se abstenga de tomar alcohol para 
una posible mejoría espontánea en la fracción de eyección.

El tratamiento de la miocardiopatía alcohólica en casos graves y 
avanzados es el trasplante de corazón.

conclusión

estudio. Los niveles de absorción de indio-111 fueron altos, en 
el 75% de los pacientes que continuaron bebiendo y solo en el 
32% de los que se habían retirado del consumo de alcohol.2

Utilizando un modelo murino que se asemeja al alcoholismo 
humano, Latif et al., demostraron que el alcohol altera las 
reacciones de hipersensibilidad retardada mediadas por el 
linfocito T auxiliar tipo 1 (Th1). Además, el consumo de alcohol 
en ratas suprime la actividad citolítica del asesino natural. 
Usando modelos de ratones, en los que los ratones estuvieron 
expuestos a etanol durante períodos relativamente cortos (1 a 2 
semanas), se observó una reducción significativa en el número 
de células asesinas naturales esplénicas. Esta reducción se 
correlacionó directamente con la reducción de la actividad de 
las células asesinas naturales in vitro. Las altas dosis de consumo 
de alcohol pueden suprimir directamente una amplia gama de 
respuestas inmunes, causando una mayor susceptibilidad a 
ciertas enfermedades, como el cáncer.3

Guo y col. mostró que la ingesta de etanol disminuye la expresión 
de miR-30 en los cardiomiocitos de ratón, lo que resulta en una 
disfunción miocárdica contráctil a través de la autofagia.9

Jing y col. fueron el primer grupo en investigar miRNAs en 
pacientes con CMA e identificaron 21 miRNAs de muestras de 
plasma, con ocho de ellos sobrerregulados (miR-506, miR-512-
3p, miR-138, miR-485-5p, miR - 4262, miR-548c-3p, miR-548a-
5p y miR-K12-1) y miR-138 están indicados como un nuevo 
biomarcador para CMA.9

Además, Wang et al., al estudiar a pacientes con CMA, 
descubrieron que la regulación positiva de miR-378a-5p 
estaba relacionada con la patogénesis de esta enfermedad, ya 
que estimula la apoptosis de los cardiomiocitos. Además, se 
descubrió que la expresión de miR-133 estaba involucrada en 
la patogénesis de las cardiomiopatías dilatadas, correlacionadas 
con anormalidades del ventrículo derecho y la desregulación 
del gen Bcl2.

Guzzo-Merello y col. sugieren que la CMA puede estar 
relacionada, entre otros factores, con cambios en la síntesis 
de proteínas y la expresión de genes mediados por microRN, 
grupos de ARN no codificantes que median en la reorganización 
postranscripcional, controlando el ARN mensajero diana. 
Se ha demostrado que los miARN extracelulares son 
biomarcadores potenciales para el diagnóstico no invasivo y 

tienen características esenciales, como buena sensibilidad y 
especificidad para la enfermedad. Se miden por métodos no 
invasivos, la larga vida media de las muestras y los cambios 
durante su progresión. Además, los niveles transcripcionales de 
genes involucrados en el proceso patológico, como la apoptosis, 
el proceso oxidativo y la fibrosis, pueden verse influenciados por 
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Recursos para el control y mantenimiento del lactato 
durante el bypass cardiopulmonar en niños.
Resources for control  and maintenance of lactate during cardiopulmonary bypass in children.
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El ácido láctico es un biomarcador metabólico estrechamente relacionado con la perfusión tisular. Como tal, un aumento de el mismo, nos indica 
que la perfusión y entrega de O2  relacionado al consumo de O2, se encuentran desbalanceados. A su vez, la perpetuación de tal situación en el 
tiempo es un determinante del aumento de la mortalidad perioperatoria.

En esta revisión intentaremos abordar los determinantes asociados al incremento del ácido láctico durante el bypass cardiopulmonar en cirugía 
cardíaca pediátrica y las formas de mitigar el impacto de tales alteraciones o evitar la ocurrencia de las mismas.

Lactic acid is a metabolic biomarker closely related to tissue perfusion. As such, an increase in it, indicates that the perfusion and the ratio 
between oxygen delivery and oxygen consumption are unbalanced. In turn, the perpetuation of such a situation over the time, determines an 
increase of perioperative mortality.

In this review we will try to address the determinants associated with the increase of lactic acid during cardiopulmonary bypass in pediatric 
cardiac surgery, and the ways to mitigate the impact of such alterations or avoid their occurrence.

resumen

Médica Anestesióloga. Fellowship en Anestesiología Pediátrica. Especialista en Anestesia para pacientes con 
Cardiopatías Congénitas. Hospital Nacional de Pediatría “J.P. Garrahan”. Buenos Aires, Argentina.

Abstract

Palabras clave: Lactate, lactic acid, cardiopulmonary bypass, infants, neonates

Volumen 4, Nº 2. 2020 
ISSN: 2575-2650

Editado por ALAP



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2100

La cirugía cardiotorácica en niños, pero sobre todo en lactantes 
pequeños y neonatos, puede hacer que éste grupo de pacientes 
experimente una acentuada disrupción orgánica, debido a 
que es habitual que se produzcan varios insultos fisiológicos 
tales como: inflamación, isquemia-reperfusión o el mismo 
trauma quirúrgico; todo lo cual podría desencadenar injuria 
de órganos, enfermedad persistente, e incluso la muerte.1,2 

Si bien en la actualidad sólo algunos marcadores son 
ampliamente utilizados para valorar la magnitud y evolución 
del trastorno que padecen éstos pacientes, se ha postulado 
que la huella del “metaboloma” de cada sujeto podría, 
potencialmente, arrojar una idea acerca de los sujetos más 
vulnerables, de padecer más complicaciones, así como 
también de la morbilidad y mortalidad perioperatoria. 

Davidson et al. enuncia en su investigación que los cambios 
en los biomarcadores específicos, que se producen en el 
postoperartorio (y que incluyen aspartato, glutamato, 
metilnicotinamidato y ácido kinurénico, entre otros), son 
factores independientes asociados con la duración de la 
estadía en unidades de cuidados intensivos (UCI) y a la 
mortalidad. Asimismo, los neonatos, debido a su inmadurez 
metabólica, son una población con una huella metabólica 
diferente que los hace más susceptibles. 

No obstante lo anteriormente expresado, sólo algunos 
metabolitos simples son investigados en el contexto de la cirugía 
cardíaca pediátrica y neonatal, como marcadores de pronóstico 
y para guiar objetivos en la terapéutica,  básicamente el acido 
láctico, la creatinina y la glucosa. 

Durante ésta revisión, nos enfocaremos en los determinantes 
de las variaciones del lactato en relación a la cirugía cardíaca 
durante el bypass cardiopulmonar, y las herramientas con las 
que contamos para mejorar el pronóstico a través de su control. 
Repasaremos los aspectos que tienen que ver principalmente 
con el control de la presión arterial, del flujo, de la adecuada 
entrega y consumo de oxígeno, y describiremos las herramientas 
de monitoreo necesarias para conducir adecuadamente el 
desarrollo y los resultados favorables.

El rol de una adecuada entrega de oxígeno (DO2).

Mantener una adecuada entrega de O2 durante la circulación 
extracorpórea, es fundamental para evitar el metabolismo 
anaerobio y la formación de ácido láctico como indicador de 
disoxia.3 Se han sugerido determinados valores de DO2 durante 
el cardiopulmonar,  por debajo de los cuales, la formación de 
lactato se incrementa, aunque, desafortunadamente, no es 
sencillo medirlo en forma continua. 

La medición del gasto cardíaco en neonatos y lactantes, así 
como de la saturación venosa mixta, se tornan dificultosas 
debido a que las formas de medir el primero son inexactas y la 
medición de la saturación venosa es poco fidedigna producto 
de los cortocircuitos habitualmente presentes. Por tanto, si 
bien esos parámetros en tiempo real proveerían una ayuda 
valiosísima para el perfusionista, no están aún catalogados 
como estándar de cuidado en todas las perfusiones de neonatos 
y lactantes pequeños.4

Tal como se ha postulado, la entrega de O2 (DO2), es 
dependiente del contenido arterial de O2 (quien a su vez 
depende en gran medida del hematocrito), y del flujo hacia 
los tejidos. (Figura 1). A su vez, los resultados de los estudios 
sugieren una relación lineal entre el consumo (VO2) y la 
temperatura, postulando que a menor temperatura, menor 
el consumo, como es ampliamente conocido.3 Los mismos 
estudios han sugerido por tanto que, de poder medir y calcular 
la DO2 en normotermia, un valor de al menos 340 ml/min/
m2 es necesario para garantizar el metabolismo aeróbico en 
neonatos.

Asumiendo que la alta demanda metabólica del neonato está 
basada sobre todo en el consumo cerebral de O2, y que a causa 
de las temperaturas empleadas habitualmente, en cirugía 
cardíaca neonatal, existe una redistribución hacia el cerebro 
por vasoconstricción de otros lechos como el muscular o el 
esplácnico, se ha postulado que un flujo de 150 ml/min/m2 con 
una concentración de Hg de 12 g/dl, se correspondería con 
una DO2 de alrededor de 360-380 ml/min/m2.5 Es entonces 
sensato mantener éste flujo en normotermia para asegurar el 
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El dilema del flujo y la presión adecuadas que aseguren un 
perfusión segura a los tejidos.

Durante años se han estipulado determinadas tasas de flujo 
como correlato de una adecuada perfusión. Hoy en día sabemos 
que el flujo, por sí solo, no es un determinante de la adecuada 
oferta de O2, y que son necesarios otras intervenciones, como 
el mantenimiento de una adecuada presión de perfusión y el 
suficiente contenido arterial de O2.

 Todos éstos parámetros, son ajustados de acuerdo a cada etapa 
del procedimiento en relación a la edad del paciente (sabiendo 
que los neonatos tienen una tasa de consumo superior a los 
pacientes de mayor edad), y la temperatura en cada fase del 
bypass cardiopulmonar.7

Se ha descrito, en investigaciones realizadas en adultos, que 
el mantenimiento de una óptima presión arterial (lo cual 
indica el control de la misma dentro de un rango -no por 
encima ni por debajo-), asegura el mantenimiento adecuado 
de la circulación cerebral y su autorregulación.8 Ese rango de 
presión arterial dentro del cual se garantiza la autorregulación 
cerebral, fue validado utilizando Doppler Transcraneal (DTC), 
una herramienta útil para valorar el flujo sanguíneo cerebral. 
Desafortunadamente, el DTC no se encuentra disponible en 
todos los sets quirúrgicos y por supuesto no es aún estándar de 
cuidado. Es por eso que el hecho de saber que presión arterial 

metabolismo aeróbico y mantener el lactato dentro de valores 
normales.

Contenido Arterial de O2: (ml [100 ml]-1 = hemoglobina 
(g/dl-1) x 1,34 (ml O2 g

-1 de Hg) x Sao2 (%) + 0,003 x Po2  
(mmHg)

Do2 (mi min-1 m-2) = 10 x flujo de bomba indexado 
(L min-1m-2) x contenido arterial de O2

Figura 1. Fórmulas del Contenido Aretrial de Oxigeno y de Oferta de oxígeno 
(DO2) donde; Sa02 corresoonde a Saturación arterial de O2.

es necesaria mantener, y hacerlo dentro de una determinada 
franja de valores, nos ayuda a favorecer la perfusión al cerebro 
y demás órganos.

En un trabajo de investigación que se realizó por el grupo 
del Boston Children's Hospital, liderado por Viviane Nasr, 
se encontró que en cirugía cardíaca neonatal, fueron factores 
independientes para el aumento del lactato relacionado al 
evento quirúrgico, el uso de parada circulatoria total, así como 
el mantenimiento de la presión arterial media por debajo de 
25 mmHg.1 Por el contrario, si los pacientes de la muestra 
presentaban una presión arterial media de entre 35 mmHg y 
39 mmHg, el coeficiente de relación fue negativo (–0,246; 95% 
CI –0,397 to –0,095) Del manejo se desprende que el control 
del flujo y la presión arterial en el período previo al ingreso en 
circulación extracorpórea (CEC), así como durante la CEC, 
está basado en el uso de drogas vasoactivas, siendo las más 
utilizadas por éste grupo la fentolamina o el nitroprusiato como 
vasodilatadores, y de primera elección como vasoconstrictor 
la fenilefrina.

Los mismos autores no encontraron sorprendente que tanto 
el paro circulatorio como la hipotensión (TAM < 25 mmHg) 
durante el soporte circulatorio puedan arrojar incrementos 
en el lactato sérico, dado que es inferido que ambos factores 
causan disminución de la DO2 (aún a pesar de que la capacidad 
de transporte de O2 de la sangre sea mantenida). Sin embargo, 
es de notar en su reporte, que el uso de circulación cerebral 
selectiva no está asociado a aumento del lactato, lo cual podría 
explicarse por la perfusión parcial de las vísceras a través de 
algún sistema de colaterales.

La importancia del monitoreo de distintas variables y de la 
perfusión guiada por objetivos.

Hemos insistido hasta ahora en el papel de la hiperlactacidemia 
como indicador de mal pronóstico e inclusive de aumento 
de la mortalidad en el postoperatorio de cirugía cardíaca 
pediátrica.10 Pero se sabe también que pueden existir otros 
factores asociados con el aumento del lactato, tales como la 
disminución de la tasa de excreción, su aumento asociado a 
la hiperglucemia y el estrés, el uso de glucocorticoides, y la 
transfusión de glóbulos rojos, entre otros.3-6 Es por eso que 
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la integración de otras variables en el monitoreo del paciente 
durante la circulación extracorpórea son fundamentales para 
anticipar y mejorar los resultados. Dedicamos un apartado 
especial a la trascendencia de mantener una adecuada DO2 

y de cual es el límite inferior aceptable en neonatos. Otros 
dos tipos de monitoreo y cuidado que no pueden soslayarse 
son: el monitoreo de la saturación venosa de O2 (ScVO2) y 
el monitoreo continuo de la saturación regional a través de 
la tecnología NIRS (éste último, erigido como estándar de 
cuidado en los últimos años). 

Monitoreo de la saturación venosa como objetivo para guiar 
la perfusión.

Ranucci y col concluyeron que la combinación de ScVO2 

< 68%, sumado a láctico > 3 mMol/l son indicios de mayor 
morbilidad y mortalidad, aunque desde el punto de vista 
clínico, la afirmación tiene más fuerza como valor predictivo 
negativo. De esto se puede interpretar que aquellos pacientes 
que tengan saturaciones venosas por encima de 68% y lácticos 
menores de 3 mMol/l tendrán mejor curso postoperatorio, 
incluida una mejor supervivencia.6 Independientemente de la 
asociación con otras variables, una tasa de aumento del lactato 
sanguíneo de 0,6 mMol/l/h ha demostrado ser fidedigno, con 
una alta sensibilidad y especificidad (90% sensibilidad y 84% 
especificidad con un AUC 0,89, VPP 34% y VPN 99%), para el 
pronóstico de mortalidad, necesidad de soporte circulatorio o 
tasa de reemplazo renal.9

 Son necesarios estudios para dilucidar cuánto tiempo, durante 
el cual perdure la injuria sin que se tomen medidas para 
modificar éste aspecto, es necesario para producir resultados 
deletéreos, por ejemplo, la influencia de SvcO2 baja en la 
cinética de formación de ácido láctico.

Ante la disminución de la ScVO2 < 68%, y la presencia 
concomitante de hiperlactacidemia, es preciso iniciar una o 
múltiples terapias tendientes a mejorar las variables. Alcanzar 
ciertos parámetros implica guiar por objetivos la conducción 
de la CEC, lo cual está ampliamente demostrados en adultos.11 

Entre las medidas a tomar, las más importantes a considerar 
son: aumentar el flujo de la bomba, usar vasodilatadores 
sistémicos si fuese necesario, (para homogeneizar la perfusión 

y permitir aumentos del flujo), manipular el flujo sanguíneo 
cerebral con una adecuado manejo arterial del pCO2, e 
incrementar la Hb, ya sea por el uso de hemofiltración o la 
adición de glóbulos rojos sedimentados. 

El flujo, la presión y otros objetivos para guiar la perfusión.

Manejar el flujo durante el bypass cardiopulmonar presenta 
estrecha relación con la superficie corporal del paciente y la 
temperatura que se alcanza o es requerida para producir un 
campo quirúrgico exangüe. La disminución de la temperatura 
se asocia con vasoconstricción debido a mecanismos reflejos 
y ésta, puede producir cifras de TAM más elevadas, que 
obligarán a disminuir el flujo, produciendo hipoperfusión 
orgánica. El uso de vasodilatadores en éstas circunstancias, 
principalmente nitroprusiato y fentolamina, (como se ha 
mencionado anteriormente), ayudan a aumentar el flujo por 
superficie corporal, dentro de un rango lógico de presión 
arterial. Si bien no existe suficiente evidencia para recomendar 
determinados valores de presión arterial durante la circulación 
extracorpórea en niños, se sugiere que una caída de más del 
40% en la TAM de acuerdo a la estandarización por edades, 
está asociada a injuria renal perioperatoria en lactantes 
durante la circulación extracorpórea.13

Los mismos autores concluyen que mantener la presión de 
perfusión por encima del 60% del normal (TAM estandarizada 
para edad), es útil como estrategia de protección para injuria 
renal. Así mismo, las técnicas con alto flujo y baja resistencia 
vascular sistémica durante hipotermia, han mostrado mejoras 
en la perfusión de la mucosa intestinal. Para lograr éste tipo 
de perfusión, se adicionan vasodilatadores (nitroprusiato 1 a 2 
µg/kg) en pacientes en los que se requiere hipotermia, lo que 
permite aumentar el flujo a 2,8 l/m.14

Como el hematocrito y la concentración de Hb son uno de 
los determinantes del contenido arterial de O2, regular los 
mismos a través de técnicas de hemofiltración durante CEC 
(hemofiltración convencional-CUF [por sus siglas en inglés]), 
o inmediatamente después del destete, (hemofiltración 
modificada-MUF), pueden proporcionar aumentos del mismo 
y ser éste uno de los parámetros que se tengan en cuenta 
durante la perfusión guiada por objetivos.12
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Monitoreo regional de la saturación de oxígeno.

Existe evidencia suficiente acerca del uso y la eficacia del 
monitoreo de la saturación regional de oxígeno (SrO2) de 
manera no invasiva por espectroscopia de luz cercana al 
infrarrojo (NIRS), como un índice de la extracción de O2, lo 
cual indica el balance entre la oferta y la demanda. Numerosas 
investigaciones han demostrado la excelente correlación 
de éste monitoreo en tiempo real con la saturación venosa, 
sí ésta es tomada por territorios.18,19 La medición de la SrO2 

cerebral y del territorio esplácnico en el transoperatorio de 
cirugía cardíaca pediátrica y luego de la misma, puede guiar 
la estrategia de perfusión y hacerla personalizada a cada 
paciente, con lo que se optimiza la circulación cerebral y por 
ende la entrega de oxígeno a éste órgano, a la vez que se reduce 
la ocurrencia de injuria renal aguda.12 

El monitoreo de los parámetros metabólicos en forma continua, 
básicamente la saturación venosa de oxígeno en línea y el 
NIRS, demostraron ser de utilidad para personalizar el flujo 
de perfusión. Torre y col investigaron acerca de la posibilidad 
de optimizar el flujo al mínimo necesario para mantener SvO2 
(saturación venosa mixta) > 70% y valores de NIRS cerebral 
> 45%.14 Tal estrategia les permitió reducciones del flujo de 
perfusión de hasta 10% para pacientes en normotermia, 
quienes fueron individualizados en el manejo, sin presentar 
cambios en el laboratorio ni en los resultados. 

Sin embargo, es necesario enfatizar en el monitoreo de 
varios territorios mediante oximetría regional, ya que el 
estrechamiento del gradiente de saturación entre el territorio 
esplácnico y el cerebral, puede indicar bajo gasto cardíaco 
y ser visible antes de que otros parámetros e indicadores lo 
muestren.15-17 Cuando se produce una disminución del gasto 
cardíaco, los territorios periféricos (esplácnico, muscular, 
renal), se vasocontraen para derivar flujo sanguíneo a la 
circulación central (cerebro y corazón), esto hace que la 
saturación regional en territorios periféricos caiga, con lo que 
se acerca al valor de saturación cerebral (de por si el territorio 
cerebral tiene menor saturación que el esplácnico pues el 
consumo de O2 es mayor en éste órgano). 

Varios estudios e investigaciones concluyen que la atenuación 

de la brecha entre la saturación de ambas regiones o 
estrechamiento del gradiente, se relaciona independientemente 
con el aumento del lactato en cirugía cardíaca, con circulación 
extracorpórea, en pacientes pequeños. La importancia del 
monitoreo de dichos parámetros tiene varios puntos de 
anclaje, lo que lo transforma en una herramienta fundamental 
durante la perfusión en cirugía cardíaca pediátrica, sobre 
todo neonatal. La condición de continuo, no invasivo y 
regional, lo hacen predictor de eventos que de otra forma, 
podrían diagnosticarse sólo cuando el daño al órgano ya está 
consumado (el lactato es un marcador tardío). La saturación 
venosa continua, también es importante desde el punto de 
vista de la valoración de la perfusión global, aunque no puede 
discernir entre las regiones por separado. 

Consideramos por tanto fundamental el monitoreo 
multiregional de la saturación medida por NIRS, observando 
no sólo la tendencia de valores por cada paciente individual, 
sino también procurando contrarrestar, con medidas 
concretas, la disminución de la SrO2 cerebral < 45%, y la 
disminución de la brecha entre renal y cerebral < 10-15% así 
como la anulación de la misma (superposición de curvas).

Dada la heterogeneidad en la población pediátrica, y la 
necesidad de manejar y practicar diferentes protocolos de 
perfusión, creemos que el perfusionista debe estar preparado 
para individualizar la estrategia de perfusión y guiar la misma 
de acuerdo a determinados objetivos (Perfusion Goal Directed 
Therapy).20 Cuando la estrategia elegida no se ajusta a las 
necesidades, esto traerá aparejado un aumento del lactato, 
un biomarcador habitualmente medido, y cuyo incremento 
sostenido a una tasa de > 0,6 mmol/h, o > 3 mmol/l y asociado 
a una saturación de oxígeno venosa < 68%, se encuentra 
íntimamente ligado a incremento de la estadía en cuidados 
intensivos y de la mortalidad perioperatoria. 

Para mitigar éste impacto, se vienen postulando varios 
objetivos a alcanzar, entre ellos: la adecuada entrega de O2 
(DO2) ya sea por el mantenimiento de un flujo adecuado, 
a la presión de perfusión adecuada y con un hematocrito 
adecuado. (todo individualizado a cada paciente). Es de 

conclusiones
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notar que el empleo de un determinado flujo, podrá variar en 
relación con el nadir de hematocrito (a menor hematocrito 
debería emplearse > flujo). Además una vez alcanzado el 
flujo constante programado o estandarizado por protocolos, 
la presión de perfusión podrá manejarse con fármacos que 
permitan disminuir o aumentar la presión (vasoactivos- 
de primera línea como vasodilatadores la fentolamina y el 
nitroprusiato, y la fenilefrina como vasoconstrictor), para 
mantenerla dentro de un rango > 60% de la media estipulada 
por edad estandarizada.21 

Por último, es preciso comprender que el ácido láctico es un 
marcador de daño "consumado", y que la mejor estrategia 
o el mejor manejo deben estar enfocados en evitar que la 
hiperlactacidemia se produzca.
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La endocarditis valvular protésica es una patología compleja de manejo critico en perioperatorio. Se presenta una paciente 
de 20 años con antecedente de múltiples cirugías cardiacas y endocarditis protésica pulmonar, realizándose la resolución 
quirúrgica con terapia de hemoadsorbedores para reducir el componente hiper inflamatorio en el intra y post operatorio.

Prosthetic valve endocarditis is a complex pathology with critical perioperative management. A 20-year-old patient with a 
history of multiple cardiac surgeries and pulmonary prosthetic endocarditis is presented. Surgical resolution was performed 
with hemoadsorbtion therapy to reduce the intra- and postoperative hyper-inflammatory component.
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La endocarditis infecciosa es una enfermedad grave. 
Dependiendo del microorganismo causante y los síntomas 
clínicos, es posible que se necesite cirugía cardíaca y 
reemplazo valvular, lo que presenta riesgos adicionales para 
los pacientes que pueden sufrir simultáneamente un shock 
séptico.1,2 La combinación de la diseminación bacteriana 
de la cirugía y las superficies del circuito de Circulación 
Extracorpórea (CEC) da como resultado una liberación 
de mediadores inflamatorios que conducen a un estado 
hiperinflamatorio sistémico excesivo asociado con frecuencia 
con una función hemodinámica y orgánica comprometida.3 
La hemoadsorbción podría representar un enfoque potencial 
para controlar la reacción sistémica hiperinflamatoria 
asociada con el procedimiento en sí y las condiciones clínicas 
posteriores mediante la reducción de una amplia gama de 
mediadores inmunorreguladores.4, 5

Introducción

Paciente femenina de 20 años, con antecedente de Síndrome 
de Noonan diagnosticado en la infancia, la cual fue sometida 
al año de edad a ampliación de aorta ascendente y anillo 
pulmonar; a los 13 años se realizó re-operación cardiaca y 
reemplazo valvular aórtico mecánico y reemplazo de válvula 
pulmonar biológica con válvula freestyle.

A los 14 años se efectúa angioplastia pulmonar con balón 
y a los 17 años se colocan válvula pulmonar de implante 
percutáneo por deterioro estructural de prótesis previa. 

Actualmente consulta por febrícula de 7 días de evolución, 
asociada a astenia y adinamia, con urocultivo y PCR CoVid 
Negativos. Por los antecedentes se realiza hemocultivos con 
aislamiento de Bacilos Gram Negativos, por lo que se decide 
su internación e inicia antibioticoterapia con Ceftriaxona + 
Amikacina.

El laboratorio de ingreso informo Hb 8,8, glóbulos blancos 
12 300, Plaquetas 127 000, VSR 68, LDH 247 y PCR 99, con 
hepatograma normal.

En ecocardiograma no se evidencia de vegetaciones claras, 
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con engrosamiento de la válvula pulmonar con aceleración a 
nivel de la unión de la valva con la pared pulmonar. 

Para caracterizar el compromiso valvular se realiza PET-CT, 
evidenciando captación a nivel de la prótesis valvular.

Se conoce posteriormente aislamiento en HMC de BGN 
(grupo HACEK), rotando la antibioticoterapia a ceftriaxona 
y gentamicina, y por persistencia de los episodios de 
pirogenemia y sudoración nocturna se define la conducta 
quirúrgica. 

Por la edad de la paciente, los antecedentes, el perfil 
infectológico y la complejidad del procedimiento se decide 
la utilización de filtro de Hemoadsorbción Cytosorb en el 
circuito de CEC. 

Imagen 1. A –Ecocardiografía con engrosamiento de valvas de la endoprótesis 
Melody. B–Doppler color al mismo nivel, observándose aceleración y 
estrechamiento del flujo transvalvular.

Imagen 2. PET-CT, captación a nivel de Válvula protésica Pulmonar.
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Podemos plantear que el uso intraoperatorio de CytoSorb 
incorporado al circuito de CEC en esta paciente joven con 
extenso historial cardiovascular, sometida a una tercer re-
operación cardíaca y reemplazo de válvula pulmonar protésica 
infectada, se asoció con un mejor control de la respuesta 
hiperinflamatoria, una buena perfusión periférica, una notable 
reducción en el uso de drogas inotrópicas y la reducción de la 
necesidad de transfusiones de sangre y plasma. 

Además, el equipo quirúrgico y de recuperación observó 
una disminución en los parámetros clínicos de vasoplejía 
postoperatoria observada en otros pacientes expuestos a 
procedimientos similares. 

Según el plantel médico, la aplicación del filtro CytoSorb 
podría reducir potencialmente los costos generales para estos 
pacientes en Argentina. No se registraron eventos adversos y 
el dispositivo fue fácil de usar en combinación con el circuito 
de CEC. 

Discusión/Conclusión

Imagen 3. A – Elementos del Sistema. B – Sistema montado.

La paciente ingresa a quirófano estable, realizándose 
reemplazo de válvula pulmonar con homoinjerto numero 21 
y cierre de Comunicación interauricular. 

Se utilizó Hemofiltro en secuencia del filtro CytoSorb junto 
con la máquina de CEC los tiempos operatorios fueron de  95 
minutos de clampeo aórtico y 120 minutos de CEC total. El 
hemoadsorbedor se utilizó durante el total del tiempo de la 
CEC.

En el postoperatorio Inmediato la paciente fue transferida a la 
unidad de cardiología critica, con extubación a las 4 horas de 
la salida de quirófano, con evidencia semiológica y clínica de 
buena perfusión periférica.

La necesidad uso de drogas inotrópicas disminuyó 
notoriamente, pasando de dosis de noradrenalina de 0,3 mcg/
kg/min prequirúrgicas a 0,07 mcg/kg/min en el posoperatorio 
inmediato.

Evolucionando favorablemente, se retiraron drenajes quirúrgicos 
y se procedió a la descomplejización antes de las 48 horas. 

Imagen 4. Imágenes Intraoperatorias, válvula pulmonar afectada.

Los valores de laboratorio post quirúrgicos hallados fueron muy 
favorables, con LDH 110, PCR 35, sin alteración de la función 
renal ni del hepatograma. 

Se realizó el alta hospitalaria a los 7 días, con tratamiento 
antibiótico endovenoso prolongado. Actualmente a los 6 meses 
de seguimiento, la paciente se encuentra en perfecto estado, sin 
intercurrencias infectológicas.
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Introducción: El síndrome antifosfolípido está ubicado dentro de un grupo de enfermedades conocidas como las enfermedades raras, es una 
enfermedad autoinmune caracterizada por la formación de trombos. Entre los criterios para establecer el diagnóstico estan: trombosis venosa, 
arterial, pérdida recurrente  de embarazos y presencia de anticuerpos antifosfolípidos. 

Objetivos: El tratamiento de pacientes con síndrome antifosfolípido en cirugía cardiaca con circulación extracorpórea representa un desafío 
en cuanto a la estrategia de anticoagulación, ya que este sindrome aunque esta asociado a trombocitopenia y deficiencias de los factores de la 
coagulación se caracteriza por la formación de trombos frente a situaciones desencadenantes como lo puede ser el circuito extracorporeo entre 
otros, por lo que la anticoagulación y monitorización se torna compleja ya que la cascada de coagulación se ve alterada en múltiples puntos. 

Métodos: Presentamos un caso de un paciente de 30 años de edad con síndrome antifosfolípido, endocarditis de la válvula aórtica, previo 
accidente cerebrovascular. Plan: remplazo valvular aórtico. Se administró heparinización previa, post operatoria y en circulacion extracorporea la 
monitorización en el tranquirurgico fue realizada mediante tiempo de coagulación activado y sinergísticamente con tromboelastograma.

Resultados: Fue necesaria una concentración mayor de heparina a la usual en circulación extracorporea. La reversion de la heparina se 
logró con dosis mínimas inusuales de sulfato de protamina. El paciente fue egresado del hospital al días 6 sin complicaciones y sin evidencia de 
formación de trombos. 

Conclusiones: La prepación, y consulta guiaron las estrategias adoptadas en la conducta de perfusión para lograr un manejo óptimo de la 
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Perfusion strategies in rare diseases: Antiphospholypid Syndrome.

Introduction: The antiphospholipid syndrome is considered as a rare diseases, it is an autoimmune disease characterized 
by the formation of thrombus. Among the criteria for establishing the diagnosis are: venous and arterial thrombosis, recurrent 
pregnancy loss and the presence of antiphospholipid antibodies

Key words: Antiphospholypid syndrome, extracorporeal circulation, anticoagulation, tromboelastogram.

Objectives: The treatment of patients with antiphospholipid syndrome in cardiac surgery with extracorporeal circulation 
represents a challenge in terms of anticoagulation strategy since this syndrome, although associated with thrombocytopenia 
and deficiencies of coagulation factors, is characterized by the formation of thrombus triggered by situations such as the 
extracorporeal circuit among others, anticoagulation and monitoring becomes complex since the coagulation cascade is 
altered at multiple points. 

Methods: We present a case of a 30-year-old patient with antiphospholipid syndrome, endocarditis of the aortic valve, 
previous cerebrovascular accident. Plan: Aortic valve replacement. Heparinization was administered prior, postoperatively 
and in the extracorporeal circulation, constant monitoring of coagulation status was performed with activated clotting time 
and synergistically with thromboelastogram.

Results: A higher concentration of heparin than usual was necessary for  extracorporeal circulation. Reversal of heparin 
was achieved with unusual minimum doses of protamine sulfate. Patient left the hospital at day 6 with no complications and 
no evidence of thrombus formation.

Conclusion: Preparation and consultation guided the strategies adopted in perfusion behavior to achieve optimal 
management of anticoagulation during cardiovascular trans-surgery in this challenging pathology in which the surgical 
team, especially the perfusionist, may be faced.

summary

Las enfermedades raras son aquellas que tienen una 
prevalencia menor a 1:2 000 individuos. En cuanto a 
su etiología, casi todas las enfermedades genéticas son 
enfermedades raras pero no todas las enfer-medades raras 
son de origen genético, pudiendo relacionarse su origen a 
factores autoinmunes, infecciosos o cancerígenos. Se estima 
que existen entre 7 000 y 8 000 enfermedades raras y que 
afectan al 6-8% de la población. Existe poco conocimiento de 
parte de la comunidad médica en relación a su diagnóstico y 
manejo.1,2

El síndrome antifosfolípido (SAF), también conocido como 
síndrome de Hughes está ubicado dentro de las enfermedades 
raras, es una enfermedad autoinmune caracterizada por 
la formación de trombos. Los criterios para establecer el 

Introducción diagnóstico son: trombosis venosa, arterial y de pequeños 
vasos sanguíneos, pérdida recurrente  de embarazos y 
presencia de anticuerpos antifosfolípidos. También son 
criterios de diagnostico,  la presencia moderada o elevada 
de anticuerpos de anticardiolipin IgG, IgM o subgrupos de 
anticuerpos como el anticoagulante de lupus en dos o más 
ocasiones con al menos 6 semanas de diferencia.3 

Los anticuerpos antifosfolípidos son anticuerpos que 
interactúan con la cardiolipina (fosfolípido aniónico presente 
en la membrana interna mitocondrial), y otros sitios de 
unión de fosfolípidos predominante-mente proteínas 
transportadoras de fosfolípidos lo cual produce daño a las 
membranas celulares, acti-vación de las células endoteliales, 
monocitos y plaquetas, por lo que se induce un estado 
procoagulante, medido principalmente por  la síntesis de 
factor tisular  y tromboxano A2 cerrando con de este la cascada 
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Otros tratamientos pueden ser las estatinas, para suprimir la 
respuesta inflamatoria en el SAF, también se han utilizado 
drogas antimalaria, inhibidores del complemento, anticuerpos 
monoclonales, procedimiento de inmunoadsorción y vacunas; 
pero la superioridad a la warfarina no se ha establecido.5,6

Cuando un paciente con SAF se presenta para una cirugía 
cardiaca con circulación extracorpórea (CEC), este representa 
un desafío importante en el manejo de la anticoagulación 
empezando por la discrepancia de sus exámenes de 
coagulación previos a ella y terminando con el riesgo de 
sangrado ante la necesidad de estar anticoagulados al salir 
de cirugía y por deficiencias de factores de coagulación 
asociados a antifosfolípidos. El anticoagulante de elección es 
la Heparina, el SAF puede estar asociado a Trombocitopenia 
inducida por la Heparina (HIT) en los cuales la Bivalirudina 
es el fármaco recomendado.6

Como el SAF está asociado con ambas trombocitopenia y 
deficiencias de los factores de la coagulación la monitorización 
de la coagulación se hace difícil y la cascada de coagulación 
se ve alterada en múlti-ples puntos como, por ejemplo: la 
activación de protrombina a trombina, así como otras etapas 
que requieren la presencia de fosfolípidos y calcio.7

La monitorización de la coagulación de rutina se realiza con 
el INR, pero los estudios han revelado que la monitorización 
del factor Xa ofrece mayor precisión. En cuanto al perfil de 
coagulación la tromboelastografia podría ser útil en identificar 
un potencial sangramiento en pacientes con SAF.8,9

del complemento provocando la trombosis. Las proteínas 
más comúnmente afectadas son la beta2-glicoproteína y la 
protrombina,  también se han identificado la proteina C  la 
proteina S y la Anexina V (anticoagulante natural).4

La frecuencia de su aparición corresponde a 1-5% en la juventud 
sana y 30% en pacientes con Lupus eritematoso sistémico. Las 
manifestaciones clínicas son variables: la repercusión cardiaca 
incluye enfermedad valvular (endocarditis de Libman-Sachs), 
-con prevalencia de afección en la válvula mitral mayor 
que la válvula aórtica, con una incidencia de embolización 
de un 77%-, enfermedad arterial coronaria, trombo 
intracardiaco, embolismo pulmonar, hipertensión pulmonar 
y cardiomiopatía. Las manifestaciones neurológicas incluyen 
el accidente cerebro vascular, isquemias transitorias, migraña, 
Corea de Huntington, convulsiones. También pueden estar 
presentes lesiones cutáneas y pueden desarrollar trombosis 
renal arterial o venosa lo que trae como consecuencia la 
insuficiencia renal aguda o crónica. En el aspecto hematológico, 
la anemia hemolítica y la trombocitopenia pueden estar 
presente. El espectro de las manifestaciones clínicas es amplio 
y varía desde pacientes asintomáticos hasta manifestaciones 
letales como el SAF catastrófico (CAPS) que consiste en 
fallo multiorgánico por múltiples  microtrombos en vasos de 
pequeño calibre.3,4

El SAF es una enfermedad paradójica en la cual los pacientes 
muestran exámenes de coagulación in vitro alterados como 
un aPTT elevado pero usualmente desarrollan síndromes 
trombóticos in vivo. Independientemente del mecanismo 
patogénico, es probable que otros factores jueguen un papel 
desencadenante en la patología trombótica, ya que muchos 
pacientes con niveles altos de anticuerpos antifosfolipídicos 
nunca presentan trombosis. Un suceso secundario ha de ser 
necesario para que se desarrolle la trombosis, como factores 
protrombóticos: anticonceptivos orales, el tabaco, obesidad, 
hipertensión, cirugía, cuadros infecciosos, arteriosclerosis 
entre otros.4 

El tratamiento para pacientes con SAF consiste en 
anticoagulantes orales como la warfarina y antiagre-gantes 
plaquetarios como la aspirina para mantener un INR en 
valores de 2,5 y 3 incluso hay  reportes que sugieren INR >3. 

Paciente masculino de 30 años de edad. Estatus previo de 
accidente cerebro vascular isquémico agudo a nivel fronto-
temporal derecho. Con pérdida de la fuerza y el tono del 
hemicuerpo izquierdo de predomi-nio braquial, acompañado 
de disartria y afasia sensitiva y vegetación en la válvula aórtica.

Como antecedentes patológicos: Síndrome antifosfolípido 
confirmado por evaluación del panel de prueba de 
antifosfolípidos, alergia a la aspirina.

Medicamentos: Rivaroxaban 15 mg, hidroxicloroquina 200 mg.

caso clínico
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La bomba de CEC utilizada fue Livanova S5. El circuito de 
perfusión estuvo compuesto de: oxigenador Kompass Eurosets, 
líneas arteriovenosas 3/8 - 1/2 y cono de centrífuga revolution 
Livanova. 

Cebado 1500 ml de solución Multielecrolitica y Heparina 20 
000 ui. Cardioplegia del Nido 1000 ml vía anterograda una sola 
dosis.

Procedimiento: Cambio valvular aórtico con prótesis mecánica 
ONX # 19 mm.

Tiempo de CEC: 84 min.

 Tiempo de pinzamiento Aórtico: 61 min.

Transfusión: Un paquete plaquetas por aféresis, 808 ml de 

método

Diagnóstico: Probable endocarditis de Libman-sacks en válvula 
aórtica sin insuficiencia de la misma.

Peso: 77 kg Talla: 167 cm SC: 1,88 m2

Hematología prequirúrgica: Plaquetas 108 000 mm3, Glicemia 
137 gr/dl, Hemoglobina 11 gr/dl. 

Perfil de coagulación: aPTT 388 s,  Tromboelastograma (TEG)  
se observa R larga con 10,41 (Figura 1).

TCA prequirúrgico 120 s.

Figura 1. TEG Pre cirugía

sangre autóloga obtenida del lavado por el autotransfusor o cell 
saver proveniente del circuito de CEC.

Diuresis final: 830 ml. 

Balance -160 ml. 

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), inicial 
65%, FEVI final 70%, inotrópico a la salida de sala operatoria: 
infusión de norepinefrina 0,12 mcg/kg/min. 

Manejo del tiempo de coagulación activado (TCA) (ver Tabla 1).

Dosis de heparina por anestesia 4mg x kg.

Durante la CEC se realiza examen de TEG en CEC con reactivo 
de kaolin citratado con heparinasa (Figura 2), el cual muestra 
una R prolongada.

Una vez realizado el destete de la CEC se procedió a revertir 
la heparina con sulfato de protamina en dosis de 100 mg, 
correspondiendo a 1/4 aproximado de la dosis de heparina, se 
obtuvo obteniendo un TCA final 120 seg, el paciente se traslada 
a UCI con infusión de heparina.

Evolución post operatoria: Extubación a las 4 horas, estancia 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 3 días, estadía 
hospitalaria 6 días, egresado sin eventualidad.

Tabla 1. Manejo del TCA en el periodo transquirúrgico.
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El SAF, corresponde un desafío en el manejo de la coagulación 
en CEC, las pruebas de coagulación de estos pacientes se 
muestran alteradas en valores por encima de lo normal, pero 
no se relacionan con el estado protrombótico que cursan los 
pacientes.

En el  manejo del presente caso fue clave el haber consultado 
la literatura y a colegas perfusionistas con experiencias previas, 
para una correcta preparación, ya que los reportes de incidencia 
de trombosis postoperatoria y/o sangramiento (posterior a 
circulación extracorpórea), corresponden al 84,2% con una 
mortalidad del 63,2%. No existe un consenso en el mejor manejo 
de la anticoagulación para estos pacientes en CEC, varían desde 
manejos de TCA en valores altos >750 segundos, valoración 
previa de la concentración de la Heparina con el TCA, de 
forma in vitro, obteniendo el valor del TCA correspondiente 
al nivel de la concentración de heparina deseada en CEC, que 
suele ser para -estos casos-, de 3,0 ui/ml. Así como también la 
monitorización de la concentración de la heparina en CEC con  
Hepcon y apoyo sinérgico con el tromboelastograma.10,11

En nuestro caso ambas pruebas de TEG prequirurgico y en CEC 
mostraron una R prolongada con amplitud normal indicativa de 
deficiencia de factores de coagulación o estado hipocoagulable. 
Este efecto se atribuyó al  medicamento Rivaroxaban, en el 
caso prequirúrgico, y a la heparina en el transquirúrgico. En 
ambos casos aportó una visión del panorama viscoelástico 
de la coagulación, sugestivo de un estado antitrombótico 
por lo que, en nuestra opinión, consideramos que el TEG 
es una herramienta valiosa como acompañamiento de la 
monitorización del TCA.7,12

Los pacientes con síndrome antifosfolípido corresponden 
a aquellos pacientes pertenecientes a las enfermedades 
raras que desafían el manejo de la anticoagulación en 
circulación extracorpórea. Es im-portante el conocimiento del 
comportamiento de estos pacientes en CEC, entendiendo que 
aunque sus pruebas previas de coagulación están alteradas estos 
pacientes son protrombóticos. Una adecuada heparinización 
en CEC, con dosis por anestesia de 5 mg/kg, más dosis de 
heparina en la ceba, estricto control del TCA y mantenimiento 
del mismo hacia niveles altos o constantes, y el control de los 
niveles de concentración heparina con Hepcon son esenciales. 
La tromboelastografía, aunque no comúnmente realizada, 
puede aportar datos acerca del estatus protrombótico o no del 
paciente.

discusión

conclusión
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Figura 1. TEG en CEC.

Es importante la comunicación de equipo quirúrgico para 
entrar en CEC con valores óptimos de TCA, además de una 
monitorización rigurosa del mismo, sobretodo en momentos 
que afecten la cascada de coagulación como el recalentamiento 
y la deshidratación por exceso de hemofiltración. En nuestro 
caso, la múltiple repetición de dosis de heparina, antes de 
entrar en CEC para lograr un TCA óptimo (>700 s), nos llevó a 
decidir que para futuros casos administraremos como dosis de 
inducción 5 mg/kg.

En cuanto a la reversión de la heparina, solo fue necesario 
administrar 100 mg de protamina versus 308 mg de heparina, 
lo que correspondió a una reversión parcial de la misma se 
obtuvo  inmediatamente valores base de TCA, por lo que es 
recomendable adoptar esta conducta en concordancia como lo 
muestran otras experiencias reportadas, incluso el considerar 
no revertir la protamina.12
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Estrategias de perfusión en enfermedades raras:
déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.
Perfusion strategies in rare diseases: glucose 6 phosphate dehydrogenase deficiency.
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Palabras clave: Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, circulación extracorpórea, hemolisis, estrés oxidativo, NADPH.

Abreviaturas: CEC: Circulación extracorpórea. G6PD: Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. NADPH: Nicotinamida Adenina Dinucleótido 
Fosfato reducida.  GR: Glóbulo rojo. HAP: Hipertensión arterial pulmonar. CIV: Comunicación interventricular.  PC: Presión control.  
LDH: Lactato deshidrogenasa.

La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa es una enzima eritrocitaria que tiene como función la de mantener la homeostasis de los glóbulos rojos frente 
al stress oxidativo, a través de la producción de nicotinamida adenina dinucleótido fosfato reducida. Las manifestaciones clínicas indeseadas 
de este trastorno enzimático son multifactoriales, en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca. La circulación extracorpórea constituye un 
desencadenante del estrés oxidativo, lo cual conduce a eventos hemolíticos y a la producción de radicales libres. Presentamos el caso de un 
paciente de sexo masculino de 3 años de edad, 7,6 kg de peso y superficie corporal de 0,39 m2. Con diagnostico cardiopatía congénita, y déficit 
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa  clase III, operado para una  corrección quirúrgica de una comunicación interventricular perimembranosa, 
más debanding de la arteria pulmonar. Se realizó la inducción y la conducción con anestesia total intravenosa. 

Luego de la heparinización se inició la circulación extracorpórea. El circuito fue previamente cebado con solución cristaloide-hemática con 
un volumen total de 180 ml. La  composición del cebado fue la siguiente: solución multielectrolitica Multilytos R® (Laboratorios ALFA, Santo 
Domingo, República Dominicana), 50 ml y concentrado globular 130 ml. Al inicio de la circulación extracorpórea se añadió: manitol (Osmorol, 
Laboratorios PISA, México DF, Mexico), 0,5 g/kg, NaHCO3 32 mEq/kg y heparina sódica (Laboratorios CRISTALIA, São Paulo, Brasil), 100 UI/
kg. Se realizó calibración del rodillo arterial por el método de caída columna de agua y corroborado con método dinámico. Durante la bomba se 
administró 1 g de Ácido Ascórbico (Vitamina C, Laboratorios SINTESIS, Santo Domingo, República Dominicana), 0,25 mg/kg de Furosemida 
(Lasix, Laboratorios SANOFI AVENTIS, Massachusetts, Estados Unidos de América).  El procedimiento discurrió sin incidencias hasta el destete 
de la circulación extracorpórea. Se le realizó controles de lactato, glicemia y gasometrías arteriales. 

La duración en circulación extracorpórea fue de 102 minutos y el pinzamiento aórtico de 88 minutos. La diuresis fue de  17 ml (1,2 ml/kg/h.), 
presentó hemoglobinuria. Fue trasladado a la unidad de cuidados intensivos en normotermia y en condiciones generales estables, se pudo extubar 
a las 5 horas de postquirúrgico sin incidencias. Se realizo pruebas de laboratorios para valorar trastornos hemolíticos sin alteraciones mayores. 
EL paciente fue dado de alta al octavo día sin ninguna eventualidad ni complicación relacionada al déficit enzimático de la glucosa-6-fosfato 
deshidrogenasa. La aplicación de las medidas descritas en el presente artículo no evitaron la aparición de hemolisis en este paciente, pero si logro 
evitarse que esta causara daños mayores a nivel renal, pulmonar y cursara con una respuesta inflamatoria exagerada.
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Glucose-6-phosphate dehydrogenase is an erythrocyte enzyme whose function is to maintain the homeostasis of red blood cells 
against oxidative stress through the production of reduced nicotinamide adenine dinucleotide phosphate. Considering that 
the unwanted clinical manifestations of this enzyme disorder are multifactorial, in these patients who undergo cardiac surgery, 
extracorporeal circulation is a trigger for oxidative stress, which leads to hemolytic events and the production of free radicals.

We present a case of a 3-year-old male, weighing 7.6 kg and body surface area of 0.39 m2 known with a diagnosis of congenital 
heart disease, and class III Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency, who underwent correction of perimembranous 
ventricular septal defect plus debanding of the pulmonary artery. Induction was performed with total intravenous anesthesia. 
After heparinization, a crystalloid-hematic priming cardiopulmonary bypass was started with a total volume of 180 ml, the 
composition of which was the following: Multilytos R® (Laboratorios ALFA, Santo Domingo, República Doninicana), 50 ml 
multielectrolytic solution and 130 ml globular pack. At the beginning of cardiopulmonary, mannitol (Osmorol, Laboratorios 
PISA, México DF, Mexico), 0.5 g/kg), NaHCO (32 mEq/kg) and sodic heparin (Laboratorios CRISTALIA, São Paulo, Brasil), 100 
IU/kg. Calibration of the arterial roller was performed by the water column drop method and corroborated with the dynamic 
method. During the pump 1 g. Ascorbic Acid (Vitamina C, Laboratorios SINTESIS, Santo Domingo, República Dominicana), 
0.25 mg/kg of Furosemide (Lasix, Laboratorios SANOFI AVENTIS, Massachusetts, Estados Unidos de América). Procedure ran 
without incident until weaning from extracorporeal circulation. Lactate, glycemia and arterial blood gas controls were carried 
out. The duration of cardiopulmonary bypass was 102 minutes and the aortic clamping was 88 minutes. Diuresis of 17ml (1.2 ml/
kg/h.), we observed presence of hemoglobinuria.

He was transferred to the intensive care unit in normothermia and in stable general conditions. Was  extubated 5 hours after 
surgery without incident. Laboratory tests were performed to assess hemolytic disorders without major alterations. Discharged on 
the eighth day without any eventuality or complication related to the enzyme deficiency of Glucose-6-phosphate dehydrogenase.
Conclusion: The application of the measures described in this article did not prevent the appearance of hemolysis in this patient, 
but it was possible to prevent it from causing greater damage at the renal and pulmonary level and also the expression of an 
exaggerated inflammatory response.

Key words: Glucose-6-phosphate dehydrogenase, cardiopulmonary bypass, hemolysis, oxidative stress, NADPH

Abbreviations: CEC: Extracorporeal circulation. G6PD: Glucose-6-phosphate dehydrogenase. NADPH: Nicotinamide 
Adenine Dinucleotide Phosphate reduced. GR: Red blood cell. PAH: Pulmonary arterial hypertension. VSD: Ventricular 
communication. PC: Control pressure. LDH: Lactate dehydrogenase.

summary

La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD) es una 
enzima eritrocitaria que tiene como función de mantener la 
homeostasis de los eritrocitos frente al stress oxidativo, a través 
de la producción de nicotinamida adenina dinucleótido fosfato 
reducida (NADPH).  La enzima G6PD forma parte de la ruta 
metabólica de las pentosas monofosfato y cataliza el paso 
oxidativo de la glucosa-6-fosfato hacia 6-fosfogluconato, y 
reduce el NADP a NADPH (Figura 1). Los glóbulos rojos (GR) 
dependen exclusivamente de este mecanismo para obtener 
energía. Como el eritrocito es una célula transportadora de 

Introducción oxígeno por excelencia sus mecanismos de defensa frente 
al estrés oxidativo hacen parte del mantenimiento de éste en 
circulación. Dichos mecanismos dependen en gran parte del 
suministro metabólico de la forma reducida de NADP (NADPH 
+ H+).  Estas dos reacciones son secuenciales y en ambas el 
NADP es reducido. Mientras la primera reacción es catalizada 
por la enzima G6PD, la segunda lo es por la 6-fosfogluconato 
deshidrogenasa. Por medio de la producción del NADPH los 
eritrocitos reducen el glutatión oxidado a glutatión reducido, 
proceso que es catalizado por la enzima glutatión reductasa, 
una flavoproteína con FAD. A su vez el glutatión reducido retira 
el peróxido de hidrógeno del eritrocito.1
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La deficiencia de G6PD es el trastorno enzimático más 
frecuente del GR. Tanto la disminución como la ausencia 
de la enzima aumentan la vulnerabilidad del GR al estrés 
oxidativo provocado por algunos fármacos, el acto quirúrgico 
y la circulación extracorpórea (CEC). El gen de la G6PD se 
encuentra en el cromosoma X y exhibe una gran cantidad de 
variación (polimorfismo), que da como resultado un rango de 
actividad de G6PD de normal a severamente deficiente. Las 
variantes se clasifican del I al V (Tabla 1) según la magnitud de 
la actividad de la enzima G6PD.2,3 

Las manifestaciones clínicas indeseadas de este trastorno 
enzimático son multifactoriales, en los pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca. La circulación extracorpórea constituye un 
desencadenante del estrés oxidativo, lo cual conduce a eventos 
hemolíticos y a la producción de radicales libres. En estos 
pacientes cuyos GR no son capaces de eliminar los radicales 
libres por lo cual desencadena hemólisis, y como consecuencia 
de esta, aumentan los requerimientos de transfusiones 
sanguíneas y un mayor tiempo de ventilación mecánica por 
trastornos de la oxigenación.5-7 Todo esto se traduce en 
mayor estancia en la unidad de cuidados intensivos y mayor 
predisposición las infecciones. Adicionalmente está el hecho 
de que algunos fármacos de uso común en cirugía cardiaca 
por sí solos pueden desencadenar hemólisis (Tabla 2).7

Paciente masculino de 3 años de edad, 7,6 kg de peso y 
superficie corporal de 0,39 m2. Con diagnóstico cardiopatía 
congénita, y déficit de G6PD clase III. Al cual previamente se le 
realizó una cirugía paliativa de cerclaje de la arteria pulmonar 
por hipertensión arterial pulmonar. Actualmente se le efectúa, 
en un  segundo tiempo, la corrección de una comunicación 
interventricular perimembranosa (CIV), más debanding de la 
arteria pulmonar.

 Una vez en el quirófano, a fin de reducir el potencial oxidativo 
farmacológico, se realizó inducción con anestesia total 
intravenosa (TIVA).9 Luego de la heparinización se inició la 
CEC con canulación aorto-bicava. Se utilizó una bomba de 
rodillo Sorin S5 ® (Livanova, London, England), oxigenador 
Capiox Rx05® (Terumo, Tokyo, Japón), recubierto con 
superficie biocompatible X-Coating®. El cebado del circuito se 
realizó con una mezcla cristaloide-hemático. El volumen total 
fue de 180 ml, cuya composición fue la siguiente: solución 
multielectrolitica Multilytos R ® 50 ml, paquete globular 130 ml. 
Al inicio de la CEC se añadió: manitol (Osmorol, Laboratorios 
PISA, México DF, Mexico), 0,5 gr/kg, NaHCO 32 mEq/kg y 
heparina sódica (Laboratorios CRISTALIA, São Paulo, Brasil), 
100 UI/kg. Se realizó calibración del rodillo arterial por el 
método de caída columna de agua y corroborado con método 
dinámico.10

Figura 1.  Mecanismo mediante el cual el glutatión reducido retira el peróxido de 
hidrogeno del eritrocito.

GSSG: glutatión oxidado; GSH: glutatión reducido; NADP: nicotinamida adenina 
dinucleótido fosfato; NADPH: nicotinamida adenina dinucleótido fosfato reducido; 
R-O-O-H: peróxido toxico; ROH: alcohol. *Patricia Verdugo L, Marlene Calvanese T, Diego Rodríguez V, Cassandra Cárcamo 

C. Deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa en niños. Caso clínico. Rev Chil 
Pediatr. 2014;85(1):74-79. http://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062014000100010. 4

Nivel de 
deficienciaClase

Actividad 
enzimática Prevalecía

I

V

II

IV

III

Severa

Severa

Ninguna

Leve

Moderada

Anemia 
hemolítica 
crónica no 

esferocítica.

>150% de lo 
normal.

Menos del 10% 
de lo normal.

60 al 150% de 
lo normal.

10 al 60% de 
lo normal.

Poco común.

Rara.

Varía; más frecuente 
en poblaciones del 

Mediterráneo y Asia.

Rara.

10% del género 
masculino en la raza 

negra de Estados 
Unidos de América.

Tabla 1: Variantes enzimáticas en déficit glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.

caso clínico
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La cirugía se realizó en hipotermia leve. La cardioprotección se 
manejó con la cardioplejía del Nido a dosis de 20 ml/kg. Durante 
la bomba se administraron los siguientes medicamentos:  1 g de 
Ácido Ascórbico (Vitamina C, Laboratorios SINTESIS, Santo 
Domingo, República Dominicana), 0,25 mg/kg de Furosemida 
(Lasix, Laboratorios SANOFI AVENTIS, Massachusetts, 

**Modificada de: N. Dogra, GD Puri, SS Rana. Glucose-6-phosphate 
dehydrogenase deficiency and cardiac surgery Perfusion. 2010;25: 417. DOI: 
10.1177/0267659110380770. 8

Figura 2. Hemoglobinuria durante la CEC.

Estados Unidos de América).  El procedimiento discurrió sin 
incidencias hasta el destete de CEC. Se le realizó controles de 
lactato, glicemia y gasometrías arteriales al inicio y cada 30 
minutos, así como en el período postcirculación Extracorpórea, 
los valores se muestran en la Tabla 3. La duración en CEC fue 
102 minutos y el pinzamiento aórtico de 88 minutos. La diuresis 
total durante el tiempo de CEC fue de 17 ml, con un ritmo 
diurético de 1,2 ml/kg/h. Un hecho a destacar fue la aparición 
hemoglobinuria como se puede apreciar en la Figura 2. 

Una vez concluido el procedimiento el paciente fue trasladado 
a la unidad de cuidados intensivos en normotermia y en 
condiciones generales estables. La extubación fue posible a 
las 5 horas del postquirúrgico sin incidencias. Se realizaron 
pruebas de laboratorios para valorar trastornos hemolíticos, 
que se pueden apreciar en la Tabla 4. Presentó bloqueo atrio-
ventricular completo por lo que requirió marcapaso definitivo 
luego del séptimo día de espera a retorno ritmo normal.11 

Fue dado de alta al octavo día sin ninguna eventualidad ni 
complicación relacionada al déficit enzimático de la G6PD.
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Los procedimientos quirúrgicos cardiacos con el uso de CEC 
en pacientes con déficit de G6PD se pueden convertir en un 
detonante para desencadenar una serie de eventos como, la 
respuesta inflamatoria y el aumento del estrés oxidativo que 
puede provocar los temidos trastornos hemolíticos.12,13 En 
condiciones normales la enzima G6PD tiene una vida media 
de 62 días y se encarga de transformar alrededor del 10% de 
las glucosa-6-fosfato para que esta forme NADPH. A través 
de este mecanismo se logra mantenga el poder reductor de 
las enzimas glutatión reductasa y catalasa. Estas se encargan 
de la eliminación de los radicales superóxidos que se forman 
durante el inter-cambio de oxígeno y CO2.

14

Los pacientes con déficit de G6PD, al exponerse a ciertos 
fármacos precipitantes y a los componentes del circuito 
extracorpóreo, son susceptibles al estrés oxidativo y lo que 
desencadena una hemólisis aguda.15

En nuestro caso la manifestación de hemólisis se evidenció 
por la hemoglobinuria al finalizar la CEC. Esta pudo ser 
confirmada por el incremento de los marcadores que sugieren 
alteraciones hemolíticas, como se visualizan en la Tabla 4. Los 
controles de 24 y 48 horas mostraron disminución gradual de 
dichos marcadores y desaparición de la hemoglobinuria. 

Durante la CEC, el trauma mecánico de las bombas de rodillo 
y la succión en conjunto con el estrés oxidativo conduce a 
hemólisis, lo cual puede atribuirse a estos efectos de la CEC y 
no a las manifestaciones del déficit de G6PD.16

Discusión

* Gasometría venosa; Flujo: flujo de perfusión (l/min); Temperatura: ºC; pO2: (mmHg); pCO2: (mmHg); Hto: hematocrito (%); Hb: hemoglobina (g); HCO3-: bicarbonato 
(mmol/l); EB: déficit de Base (mmol/l); Sat O2: Saturación de oxigeno de la hemoblobina (%); Glic: Glicemia (mg/dl); Lactato (mmol/L); Diuresis (ml).

*Pos Qx: posquirúrgico, LDH: lactato deshidrogenasa (U/L); BT: bilirrubina total 
(mg/dL); BD: bilirrubina directa (mg/dL); BI: bilirrubina indirecta (mg/dL); R: 
conteo de reticulocitos (%); H/C: hematíes por campo.

La extubación temprana y sin incidencias de este paciente, y 
manteniendo buen patrón ventilatorio fue evidencia de que 
no hubo daños significativos a nivel pulmonar. Los pacientes 
con déficit de G6PD tienen más riesgo de sufrir daños a nivel 
pulmonar y renal.17

El manejo de la CEC en los pacientes con déficit de G6PD, es 
un reto, ya que representa agresión oxidativa para el paciente.18 

Hay técnicas y mejorías en el circuito de CEC que se pueden 
aplicar para lograr disminuir la injuria, pero hay factores 
que no podemos modificar en favor del estrés oxidativo. 
Las principales medidas que tomamos en este paciente para 
lograr reducir la hemoglobinuria secundaria a estrés oxidativo 
fueron: 

Recomendaciones para la estrategia de perfusión.

En Bomba. 2020; 4 (2): 117-123Estrategias de perfusión en enfermedades raras: déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.

Vargas, F.
Perfusion strategies in rare diseases: glucose 6 phosphate dehydrogenase deficiency.



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2122

• La utilización de un oxigenador y tuberías recubiertas. 
• La disminución de las superficies de contacto. 
• La calibración por el método dinámico del cabezal arterial y 
de los rodillos de aspiración de campo.  
• El control de la normoxemia, la temperatura, el flujo urina-
rio. 
• El uso de suplementos antioxidantes como el ácido ascórbi-
co, el manitol y el Propofol. 

Si bien no logramos evitar en la totalidad la aparición de he-
molisis, al final de la CEC, esta no represento complicaciones 
serias posteriores y la evolución satisfactoria del paciente fue 
una muestra de ello. A partir de esta experiencia realizamos un 
análisis detallado acompañado de algunas recomendaciones 
que consideramos mínimas indispensables y que presentamos 
a continuación.19 

Oxigenación: Recomendamos el manejo de una presión par-
cial de oxígeno en entre 100-150 mmHg para evitar el incre-
mento del estrés oxidativo, que no es tolerado en los pacientes 
con déficit de G6PD y que es el principal desencadenante de 
los eventos hemolíticos. La conducción del bypass cardiopul-
monar hiperóxico, se ha relacionado a incremento del estrés 
oxidativo, en contraposición el conducir la CEC con niveles 
de PaO2 normoxémico disminuye la respuesta inflamatoria y 
la producción de radicales libres de oxígeno.17,20,21

Temperatura: La estrategia de temperatura fue la hipotermia 
leve de 34°C, ya que proporciona un escenario adecuado para 
disminuir el metabolismo basal y así disminuir el consumo 
de oxígeno y el aumento del estrés oxidativo. Actualmente no 
existe consenso sobre el manejo de la estrategia de temperatu-ra 
en estos pacientes, hay publicaciones en las que no se reportan 
complicaciones, donde se manejaron en normotermia (36°C), 
durante toda la CEC y estudios en los que el manejo de estos 
pacientes se basa en hipotermia leve a moderada (32-34°C). 

Un estudio experimental publicado por Slikker W, demostró 
que la hipotermia leve a moderada aumenta la actividad de 
la glutatión peroxidasa lo cual disminuye el daño celular 
inducido por estrés oxidativo y la apoptosis.6,15,22

Flujo Urinario: Se recomienda tomar medidas para preservar 

el gasto urinario. En nuestro paciente se administró bolus de 
0,5 g/kg de manitol al inicio de la CEC, por sus propiedades 
como diurético osmótico, también por ser un excelente que-
lante de radicales libres. Además se administró furosemida a 
dosis de 0,25 mg/kg en el recalentamiento, para prevenir la 
injuria renal. En un estudio publicado por Rabin Gerrah y 
cols. donde se analizaron 42 pacientes con déficit de G6PD y 
otros 42 pacientes que no, fueron sometidos a cirugía cardiaca, 
se evidencio un gasto urinario menor en el grupo con déficit 
de G6PD.5

Uso de Vitamina C: Se utilizó 1g de ácido ascórbico endove-
noso en nuestro paciente ya que la recomendación de estos 
estudios establece la dosis entre 1 a 1,5 gramos, para lograr 
concentraciones plasmáticas entre 200-600 umol/l. El uso de 
ácido ascórbico fue catalogado como un inductor de hemólisis 
en los pacientes con déficit de G6PD, según la correspondencia 
del Dr. G. Douglas Cambell.23 Sin embargo estudios recientes 
demuestran que una dosis baja a moderada de esta sustancia 
puede ser útil en el tratamiento de la hemólisis secundaria 
a medicamentos en estos pacientes.24 Se ha demostrado que 
el ácido ascórbico en concentraciones plasmáticas de hasta 
5 mmol/l inhibe la oxidación de la oxihemoglobina y la 
formación de cuerpos de Heinz, en glóbulos rojos deficientes 
en G6PD incubados con acetilfenilhidrazina (un fármaco 
oxidante fuerte).25

La cirugía cardiaca con circulación extracorpórea en pacientes 
que tienen déficit de G6PD pueden tener un curso más com-
plicado, debido a que esta incrementa el estrés oxidativo, lo 
cual favorece la aparición de eventos hemolíticos severos, 
aumenta el tiempo de ventilación mecánica y la necesidad 
mayor cantidad de transfusiones sanguíneas. 

La aplicación de las medidas descrita en el presente artículo no 
evitó la aparición de hemólisis en este paciente, pero si logro 
evitar que esta causara complicaciones mayores a nivel renal, 
pulmonar y cursara con una respuesta inflamatoria exagerada.
Es por estas razones que es necesario un adecuado acopla-
miento de estrategias para evitar la hemólisis mediante 
la implementación de las medidas dirigidas a prevenir el 

conclusión
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El síndrome de Behçet es considerado una enfermedad rara, es un desorden inflamatorio crónico de origen desconocido, afecta venas y arterias 
de todos los calibres provocando una alteración de la función endotelial y se expresa clínicamente con lesiones orgánicas en varios niveles. En la 
fisiopatología intervienen factores genéticos, microbianos e inmunológicos. Los síntomas más comunes son úlceras orales, oculares, genitales, 
lesiones de piel y artritis. En algunos casos puede presentar alteraciones del sistema nervioso central. Presentación de caso: Paciente femenina 
de 52 años de edad con antecedentes patológicos de síndrome de Behçet, insuficiencia valvular mitral severa, disminución significativa de clase 
funcional, fiebre reumática, hipotiroidismo, uveítis, y arritmias ventriculares tratadas con radioablación. Se realizó plastia mitral con anillo No. 34 
mm y resección triangular de segmento de P2 más resección de cuerdas tendinosas. Medidas antiinflamatorias fueron adoptadas en la conducta 
de la perfusión. Tiempo de circulación extracorpórea: 133 min, Tiempo de pinzamiento aórtico: 97 min, egresada a los 7 días del procedimiento 
exitosamente. Conclusión: El síndrome de Behçet es una entidad que afecta los vasos sanguíneos, la válvula aórtica, arterias coronarias y las 
cámaras cardiacas. El empleo de las técnicas adecuadas que involucren un menor tiempo de exposición a la circulación extracorpórea, y las 
estrategias dirigidas a disminuir la respuesta inflamatoria y las perdidas sanguinas disminuirán pueden disminuir significativamente las morbi-
mortalidad en estos casos.

Behçet's syndrome is considered a rare disease, it is a chronic inflammatory disorder of unknown origin, it affects veins and arteries of all 
sizes causing an alteration of endothelial function and it is expressed clinically with organic lesions at various levels. Genetic, microbial and 
immunological factors are involved in pathophysiology. The most common symptoms are oral, ocular, genital ulcers, skin lesions, and arthritis. 
Case presentation: 52-year-old female patient with a history of Behçet's syndrome, severe mitral valve regurgitation, significant decrease in 
functional class, rheumatic fever, hypothyroidism, uveitis, and ventricular arrhythmias treated with radioablation. Mitral plasty was performed 
with 34 mm ring and triangular resection of the P2 segment plus chordal resection. Extracorporeal circulation time: 133 min, Aortic clamping 
time: 97 min, antinflamatory measures were adopted during the conduct of cardiopulmonary bypass, the patient was successfully discharged 7 
days after the procedure. Conclusion: Behçet's syndrome is an entity that affects blood vessels, the aortic valve, coronary arteries and the cardiac 
chambers. The use of appropriate techniques that involve less time of exposure to extracorporeal circulation, and strategies aimed at reducing the 
inflammatory response and blood losses will significantly reduce morbidity and mortality in these cases.
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El Síndrome de Behçet (SB) es un desorden inflamatorio 
crónico, multisistémico que cursa con inflamación de los 
vasos sanguíneo su origen es desconocido, aunque se cree que 
aparece en personas genéticamente predispuestas, expuestos 
a algún agente externo, probablemente una infección. Fue 
descrita por primera vez por el Dr. Hulusi Behçet en el año 
1937, donde las manifestaciones clínicas la detallaban como 
una enfermedad auto inmune en la que el sistema inmunitario 
ataca a los capilares produciendo  inflamación de los vasos de 
grandes, mediano y pequeño calibre (vasculitis).1

La mayor incidencia del SB se observa en Asia y en los países 
del este del Mediterráneo relacionados con la antigua "ruta 
de la seda”.  Es más prevalente en hombres que en mujeres 
en una relación de 3:5 hombres afectados por cada hembra y 
comienza en la tercera década de la vida.2

Las presencias de las manifestaciones clínicas en el debut des-
tacan los síntomas generales, como las úlceras orales y genita-
les y las manifestaciones del sistema osteomioarticular, así 
como la presencia de la patergia.3 Otras manifestaciones de 
esta enfermedad son las lesiones recurrentes en los ojos.1,3 

Para el diagnóstico de enfermedad de Behçet se aplican los 
criterios del International Study Group y el indicador genético 
más conocido es el HLA-B51.4

A nivel cardiovascular el SB produce una serie de alteraciones 
que representa el 6% del total del daño orgánico. Lo que 
representa un pronóstico más sombrío en las manifestaciones 
de las patologías cardiacas, por lo que se hace necesario un 
diagnóstico temprano de esta entidad. Las patologías cardiacas 
asociada a SB incluyen: pericarditis, miocarditis, valvulopatias, 
fibrosis endomiocardicas, infarto agudo de miocardio, 
trombosis intracardiacas y trastorno de la conducción.4

La afectación a nivel de las válvulas cardiaca es frecuente y la 
válvula aortica es la más vulnerable a daño secundario al SB. 
La afección de la válvula mitral es menos probable y es muy 
rara la evidencia de vegetaciones en las valvas de esta válvula, 
de modo que la presencia de estas vegetaciones puede servir 
de diagnóstico diferencial entre una endocarditis infecciosa y 
el SB.5

Paciente femenina de 52 años con antecedentes patológicos 
de síndrome de Behçet, insuficiencia válvula mitral severa, 
disminución significativa de su clase funcional, fiebre 
reumática, hipotiroidismo, uveítis, y arritmias ventriculares 
tratada con ablación. Al examen físico refiere disnea a 
leves esfuerzos, presentó soplo pansistólico 4/6, edema 2+ 
en miembros inferiores con presencia bilateral. Se realizó 
ecocardiograma transesofágico que confirma la presencia de 
Insuficiencia mitral severa más prolapso del segmento P2, 
dilatación severa de la aurícula izquierda y aneurisma del 
tabique interauricular.

Medicamentos previo a la cirugía: Levotiroxina 75 mcg. 
Lisi-nopril 5 mg. Prednisona 5 mg. Monobide retard 20 mg, 
Azatriopina 50 mg, Tacec 20 mg.

Al momento del ingreso la paciente presento una tensión 
arterial de 110/60 mmHg, su frecuencia cardiaca se encontraba 
en 61 l/min, en ritmo sinusal. El peso fue de 69 kg y la talla de 
162 cm lo que nos permitió el cálculo de la superficie corporal 
con 1,74 m2. Se calculó además el riesgo cardiovascular 
empleando el score de la Society of Thoracic Surgeons (STS) el 
cual resultó en: 1,89.

Durante la cirugía se empleó una máquina de circulación 
extracorpórea. Sorin S5 (Livanova PLC, Wales, England), 
se seleccionó un Oxigenador, Capiox RX 15 (Terumo Latin 
America, Miami, USA). Para el circuito se usó el kit de Terumo 
conformado una línea arterial de líneas 3/8”, una línea venosa 
de 1/2” y dos líneas de succión de 1/4”. Todo el circuito estaba 
recubierto con X coatingTM (Terumo Latin America, Miami, 
USA). Como bomba arterial se decidió el uso de una centrifuga 
con el cono SarnsTM (Terumo Latin America, Miami, USA). 

La canulación se realizó con una cánula arterial 22 Fr. (DLP 
Medtronic, Ann Arbor, USA). La canulación venosa se realizó 
de modo bicava, para la cava superior se usó una cánula 24 Fr 

introducción

caso clínico

estrategia de circulación extracorpórea

A continuación, se presenta un caso clínico de una paciente 
diagnosticada con SB, la cual presento una insuficiencia 
valvular mitral por fiebre reumática.
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con punta de metal (Medtronic, Ann Arbor, USA), mientras 
para la inferior una 32 Fr recta maleable (Medtronic, Ann 
Arbor, USA). El cebado del circuito se realizó con una solu-
ción Multilytos R (Lab. Alfa, Santo Domingo Republica Do-
minicana). 1 500 ml, Paquete globular. 300 ml, Bicarbonato de 
sodio 20 ml al 8,4%, Heparina sódica15 000 ui (Lab. Cristalia, 
Santo Domingo, Rep. Dominicana).

Durante la conducción de la perfusión se mantuvieron flujos 
promedio de 3,8 l/min correspondiente a un índice cardiaco 
de 2,2 l/min/m2.
 
La presión arterial promedio fue de 61 mmHg y la presión de 
perfusión promedio fue de 152 mmHg. Se utilizó 

la técnica de Drenaje venoso asistido (DVA) por protocolo 
institucional para válvula mitral, iniciándose posterior a la 
apertura del atrio derecho, en la cual se manejó presión nega-
tiva promedio de 40 mmHg, medida con una línea rígida en 
un conector en la línea venosa 10 cm antes de la entrada del 
reservorio venoso, la técnica fue suspendida una vez realizada 
la cirugía y antes de cerrar el atrio. Se realiza técnica de ultra-
filtración tipo Balance Cero (Z-BUF) con la misma solución 
de cebado en el momento del calentamiento. (Tabla 1) Los 
controles de gasometría arterial y venosa pre, trans y post 
CEC se muestran en la Tabla 2. Los tiempos de coagulación 
activado (TCA), fueron el basal 103 s y el final 136 s

Protección miocárdica: Se utilizó cardioplegia del Nido 1:4 
a una temperatura de 4°C. Administrada por bomba de CEC 
con rodillos gemelos para lograr la proporción deseada. La 

El SB consiste en una vasculitis caracterizada por úlceras ora-les 
y genitales recurrentes, uveítis y artritis. La causa de la tendencia 
a la trombosis en Behçet no es bien conocida y tampoco las 
alteraciones de la coagulación observadas. La elevación de los 
niveles de antitrombina III que muestran algunos pacientes 
puede deberse a mecanismos compensatorios contra el 
incremento de la actividad procoagulante en pacientes con 
tromboembolismo.6 

El riego mayor que tienen estos pacientes que van a cirugía 
cardiaca y CEC consiste en sangramiento en sitios de punción, 
anastomosis o canulación y la aparición de aneurismas en las 
líneas de sutura, por lo que los tejidos deben tratarse con suma 
delicadeza y las cánulas deben ser retiradas lo más pronto 
posible para evitar estos eventos considerados complicaciones 
graves.7

El tratamiento del SB incluye tanto fármacos como cirugía. 
Los corticosteroides y los fármacos inmunosupresores se 
han utilizado ampliamente para el SB, y se sugieren antes y 
después de la cirugía porque disminuyen la incidencia de 
inflamación recurrente.8,9 En este caso se administraron 50 mg 
de hidrocortisona endovenosa como dosis de impregnación 
previo al procedimiento quirúrgico. 

conducción de la perfusión
discusión

administración del flujo fue en 4 minutos a 250 ml/min para 
el rodillo con el contenido de la mezcla cristaloide, el rodillo 
correspondiente a la sangre fue colocado de manera esclavo 
del cristaloide.  La dosis inicial fue de 1 220 ml por vía anteró-
grada a través de aguja de cardioplegia anterógrada con línea 
de venteo 9 Fr (Medtronic, Ann Arbor, USA) con presión 140 
mmHg, se administró una dosis siguiente con intervalo entre 
la primera dosis de 60 min, la cantidad de la dosis de repetición 
fue de 400 ml con presiones promedio de 135 mmHg. 

La cirugía realizada fue una plastia mitral con abordaje tran-
septal con anillo No.34 mm physio Edwards, USAy resección 
triangular de segmento de P2 mas resección de cuerdas tendi-
nosas. Tiempo de circulación extracorpórea: 133 min, Tiempo 
de pinzamiento aórtico: 97 min. Recuperación espontánea 
del ritmo al 1 min. Ritmo sinusal. Sal e de sala quirúrgica 
intubada sin apoyo inotrópico. Extubación a las 5 hrs, Estadía 
hospitalaria: UCI 5 días, la paciente es egresada a los 7 días del 
procedimiento sin complicaciones ni eventualidades.
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La paciente tenía antecedentes de uveítis, que no se encontraba 
en fase activa y estaba en tratamiento inmunosupresor y 
corticoesteroides, antes de ir a circulación extracorpórea. 
Aunque la patología mitral no es la más frecuente de las 
afecciones cardíacas, en este caso fue de origen reumático, 
con lo que se requería un reemplazo valvular. El abordaje 
quirúrgico implicaba un sitio de incisión más, al necesitarse 
una segunda cánula venosa para exposición de la válvula 
mitral. Considerando las recomendaciones quirúrgicas 
consultadas, previa discusión clínica, preparación del caso 
y desenlace exitoso, se adoptaron en consenso las siguientes 
medidas de recomendación para futuros casos en cuanto al 
manejo quirúrgico y de perfusión en nuestro centro.

Recomendaciones.

• Administración de corticoides previa entrada a CEC.
• Medidas antiinflamatorias en CEC como: Circuitos recu-
biertos, técnicas de ultrafiltración.
• Manipulación mínima de los tejidos y retiro precoz y seguro 
de cánulas, catéteres y líneas.
• Mantener una terapia inmunosupresora postoperatoria 
efectiva mientras se monitorean los niveles séricos de ESR 
(eritrosedimentacion globular) y de proteína C.
• Considerar el uso de terapias adsorbedoras en CEC para 
pacientes con SB en fase activa. (Estudios son necesarios 
para validar esta recomendación ya que no encontramos 
publicaciones al respecto).
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"En nuestro  éxodo, a  los venezolanos no solamente nos 
acompaña el inmenso pesar de vernos cruelmente expelidos 
de nuestro hermoso país. Con nosotros también viaja nuestra  
música como una expresión indeleble de la  alegría que nos ha 
caracterizado como pueblo. La Venezuela que llevamos con 
nosotros es un país alegre, cordial, amistoso que siempre tuvo 
sus puertas abiertas.” 

Quien nos habla así, con tanto sentimiento pero sin dejos de 
amargura, es Vilmary Zambrano. Una profesional entre los 
miles y miles de profesionales venezolanos que se han visto 
obligados a buscar nuevos horizontes más allá de sus fronteras. 
Ligeros de equipaje, pero “con su cuatrico en la mano”.  El cuatro, 
esa guitarrita de cuatro cuerdas que es su instrumento nacional, 
ahora chisporrotea sus alegrísimas notas, en casi todos los países 
de nuestra región y más allá en otros continentes. Venezuela es 
un país musical tal como versa en su segundo himno nacional, 
la reconocidísima “Alma Llanera”.

“Desde pequeña me apasioné por la música. Crecí en una familia 
musical. Mi padre, un consagrado serenatero romántico, cantante 
y ejecutor innato de la guitarra. Y mis hermanos ostentaban sus 
hermosas voces de ruiseñor. En  mi casa siempre estaba alguien 
cantando o tocando un instrumento, era como un árbol mágico 
lleno de pájaros melodiosos.  Eran famosas las reuniones y 
celebraciones que nadie quería perderse y en la que todos querían 
cantar. Impulsada por esas intensas motivaciones,  realicé estudios 
básicos de música en instituciones como la Casa de la Cultura 
Juan Félix Sánchez, la escuela de música de la Universidad de 
Los Andes y con muchos amigos músicos que me acendraron un  
amor  entrañable por  la música.”

“Dentro del ámbito universitario primero, y luego en el 
profesional, siempre he estado  formando parte de agrupaciones 
musicales. Llevando la música tradicional venezolana a cada 
lugar que visitábamos. Voces Mixtas Cuatropuntus, Venezuela 
Inmensa, Ensamble Cultural de la Escuela de Enfermería de 
la Universidad de Los Andes, Cantos de Cruz de Mayo de la 
ULA. Una mención muy  especial merece PERFUSONG. Una 

agrupación musical  muy singular, integrada por estudiantes 
y trabajadores del Hospital Cardiológico Infantil. Nuestros 
conciertos estaban dirigidos a los niños pacientes y expacientes, al 
personal y amigos de esa institución.”

Vilmary creció en una familia de enfermeros, allá en su Mérida 
natal, una hermosa villa de los andes venezolanos, que parece 
extraída de un cuento de hadas. Papá, mamá, una tía y  también 
su hermana son profesionales de la enfermería. De niña solía 
jugar y entretenerse en ambientes de hospital, mientras esperaba 
que mamá saliera de guardia para irse a la casa.

“Siguiendo el ejemplo de los quehaceres de la enfermería, siempre 
me curaba yo solita y también a mis amiguitos si nos caíamos de 
la bicicleta. Cuando veía a mis padres ayudando a los enfermos, 
la cabeza se  me llenaba de interrogantes tratando de encontrar 
los porqués de cada de enfermedad, de cada dolencia.”

Perfusionista Vilmary Zambrano
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Para dar respuestas a sus inquietudes, decide estudiar la carrera de 
enfermería y egresó con honores en el año 2009 como Licenciada 
en Enfermería de la Universidad de los Andes en Mérida. Luego 
de un tiempo en el área de hospitalización de neurocirugía y 
cirugía cardiovascular, en el Hospital Universitario de los Andes 
y después de cumplir ciertos requisitos académicos, ingresó al 
equipo de Cirugía Cardiovascular al área de perfusión. En el 
2014 egresa como perfusionista de la Escuela de Perfusión del 
Hospital Cardiológico Infantil Latinoamericano “Dr. Gilberto 
Rodríguez Ochoa”. Y regresa a Mérida para seguir trabajando 
como perfusionista y coordinadora del servicio de enfermería 
cardiovascular que comprendía terapia ventilatoria y perfusión.

“Mi primer destino fuera de Venezuela fue Quito. Llegué a 
Ecuador en el 2016 y ejercí  durante dos años como perfusionista 
en el Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marín. Un 
lugar lleno de experiencias, inolvidables vivencias, amigos y 
aprendizajes donde crecí mucho profesionalmente. Participé en 
procedimientos de alta complejidad como el ECMO y tuve la 
dicha de integrar el  primer equipo que realizó un trasplante de 
pulmón en Ecuador.” 

En el año 2019, Vilmary despliega sus alas y cambia de rumbo 
para tocar tierra en Buenos Aires, Argentina donde reside 
actualmente a la espera de la convalidación de su título que le 
permitirá ejercer.  Lamentablemente la pandemia ha ralentizado 
considerablemente este trámite. 

“Pero he aprovechado esta pausa para enriquecer mi formación 
académica y docente: orgullosamente formo parte de la 
primera cohorte de E-moderadores de las escuelas ALAP. Y 
musicalmente hablando, actualmente pertenezco al Ensamble 
Coral ZAPEROCO. Una agrupación formada por venezolanos 
radicados en Buenos Aires donde ese común sentimiento de 
estar lejos de tu tierra nos une y nos reconforta. Poco a poco la 
camaradería y esa conciencia de ser inmigrante que es totalmente 
nueva para nosotros, nos van convirtiendo en una familia y así  
aprendemos  a llenar vacíos.” 

“En todo momento me acompaña  un tesoro que hace que toda 
mi música suene mejor, mi hermana Astrid Carolina, mi mejor 
amiga. Posee una dulce y hermosa voz, pero también es mi  mejor 
compañera de perfusión.” 

“Siempre llevaré en el alma mis dos pasiones: la música y mi 
profesión. Con mi cuatro, compañero de tantas emociones, 
continuaré expresando y mostrándole al mundo mis raíces y mis 
valores musicales. Pero también, acrecentando mi compromiso 
con ese sacrosanto momento en el que la salud de un ser humano 
es colocada en nuestras manos.” 

En silencio nos despedimos de este hermoso ser humano. 

Vilmary se queda pulsando suavemente  las cuatro cuerdas de 
su instrumento y las notas que se desprenden suenan como 
añoranzas de tiempos que claman por revivir. 

 Alileny Pérez Alemán
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Clarence Walton Lillehei. El hombre que desafió la 
muerte.
Clarence Walton Lillehai. The man who challenged death.

Clarence Walton Lillehei nació el 23 de octubre de 1918 en 
Minneapolis, Minnesota, en los Estados Unidos de América. 
Hijo de Clarence y Elizabeth Lillehei, toda su infancia 
transcurrió en su ciudad natal. Realizó sus estudios en la 
Universidad de Minessota, donde recibió un reconocimiento 
científico durante la etapa de pregrado en 1939. Se graduó de 
doctor en medicina con honores en 1942, alcanzando el grado 
de Máster en Ciencias en Fisiología, en el año 1951, y en ese 
propio año el de Doctor en Ciencias. 

El joven y recién graduado Walton vió frenada su brillante y 
prometedora carrera al entrar su país en la Segunda Guerra 
Mundial, sin embargo se consagró, durante este período, a 
la atención de los heridos y a perfeccionar sus habilidades 

A hombros de gigantes

Cardiocentro Manta. Manta, Ecuador.
Alexei Suárez Rivero.

quirúrgicas. Durante el servicio militar fue destacado a Europa 
(Italia) y alcanzó el grado de Teniente Coronel de los Servicios 
Médicos, donde además fue reconocido con la Estrella de 
Bronce por Servicios Meritorios. 

En 1945 de regreso en Minnesota, volvió a la universidad para 
terminar su residencia en cirugía, bajo la tutela del Dr. Owen 
Wangesteen quien se convirtió posteriormente en su mentor. 
Para 1949 ya era profesor instructor de cirugía a tiempo 
completo.

A mediados del año 1950, su carrera en ascenso, se vio detenida 
abruptamente al diagnosticársele un linfosarcoma de glándula 
parótida, que le dejaba entre el 5 y el 10% de sobrevivir a los 
próximos cinco años. Lillehei, a la edad de 31 años, emprendió 
su batalla contra la enfermedad y se sometió a una cirugía de la 
cara y el cuello con exploración mediastinal, realizada por Dr. 
Wangensteen, su amigo y mentor. Después de la radioterapia 
fue poco a poco recuperándose, exhibiendo una tenacidad y 
valor notables. Como secuela de esta gran cirugía, su cuello 
quedó ligeramente desfigurado para el resto de su vida.

Al recuperar su salud, Lillehei se enfocó en la cirugía cardiaca, 
particularmente en la realizada a corazón abierto. En el año 
1953, el Dr. John Gibbon, en Philadelphia, realizó su primera 
cirugía exitosa con el uso de circulación extracorpórea, en la 
que empleó un complejo oxigenador de cascada y una bomba 
de rodillos. Sin embargo la mortalidad de la cirugía a corazón 
abierto era alta, principalmente a causa de los rudimentarios 
sistemas circulación extracorpórea.

Esta situación cambió en 1954, cuando Lillehei y sus asociados 
-Morley Cohen, Herb Warden, and Richard Varco— usaron 
su método de circulación cruzada controlada, para reparar un 
defecto septal, en un niño de 11 años. El padre anestesiado, 
sirvió de oxigenador y bomba. La sangre era derivada de 
las cavas del pacientes hacia la vena femoral del padre, de 
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ahí a la aurícula derecha y la circulación pulmonar, donde 
era oxigenada y se regresaba al paciente, a través de arteria 
carótida (Figura 1). El defecto septal fue reparado en 19 
minutos. En los siguientes meses, Lillehei operó a 45 pacientes 
con este método, la mayoría de estos, con complejos defectos 
ventriculares y con una edad promedio menor de 2 años. A 
pesar de que la circulación cruzada fue un gran avance, el 
método no se expandió debido al alto riesgo al que se exponía 
el donante durante este procedimiento. No obstante, Lillehei 
tuvo la oportunidad de desarrollar muchas de las técnicas que 
hoy constituyen la base de la cirugía moderna, tales como la 
implantación de electrodos epicárdicos para la estimulación 
por marcapasos.

En ese propio año junto al Dr. Richard A. De Wall, Lillehei 
introdujo el primer oxigenador de burbujas, que fue el 
estándar usado en las cirugías cardiacas hasta mediado de los 
años 70. Por su parte, también fue pionero en el uso de las 
técnicas de hemodilución y de hipotermia moderada. 

En el año 1957 introdujo en la práctica clínica, junto a Earl 
Bakken (Cofundador de Medtronic), el primer marcapasos 
implantable transistorizado. Desarrolló 4 modelos prostéticos 
de válvulas cardiacas incluidas la Lillehei‐ Kaster y las válvulas 
de St. Jude Medical.

En 1967 fue nombrado profesor de cirugía del Departamento 
de Cirugía en el Centro Médico de la Universidad de Cornell 
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y Jefe de Cirugía del New York Hospital. Allí se involucró en 
el mundo de los trasplantes de órganos, incluido el segundo 
trasplante exitoso de corazón y dos pulmones, en el año 1969. 

Sin embargo extrañaba su hogar en Minneapolis a donde 
regresó en 1975. 

Desafortunadamente y a causa de un deterioro en su visión, 
relacionado con el tratamiento con radioterapia que había 
recibido en 1950, tuvo que detener su carrera quirúrgica 
a la edad de 55 años. No obstante se mantuvo activo como 
investigador y consultante. En el año 1979 se convirtió en 
director médico de la División de Prótesis Valvulares de 
la empresa St. Jude Medical, puesto que mantuvo hasta su 
muerte.

Durante su carrera docente entrenó a más de 150 destacados 
cirujanos cardiovasculares, entre los cuales son de resaltar el 
Dr. Cristian Barnard, que en 1967 realizó el primer trasplante 
de corazón exitoso, y el del Dr. Norman Shumway.

Walton Lillehei fue miembro de 45 sociedades científicas 
nacionales y otras tantas internacionales. Fue presidente del 
American College of Cardiology y fue nominado al Premio 
Nobel en Medicina. En el año 1993 se incluyó dentro del 
Salón de la Fama de los Inventores de Minnesota.A la edad 
de 80 años, el enemigo con él había emprendido una lucha sin 
cuartel a la edad de 31 años, terminó cobrándole la vida, el 5 
de julio de 1999, en su hogar en St Paul, Minnesota.

Clarence Walton Lillehei fue un verdadero gigante de la 
cirugía del siglo XX. La generación actual de cirujanos 
cardiovasculares siempre estará en deuda con este hombre 
visionario y emprendedor que con valiosas contribuciones, 
a pesar de su corta carrera quirúrgica, abrió las puertas a la 
cirugía moderna y a los actuales conceptos de circulación 
extracorpórea. En el nombre de los millones de pacientes que 
hoy son intervenidos en el mundo, de procederes quirúrgicos 
cardiacos, y en el nombre de todos los profesionales de la 
cirugía cardíaca reciba nuestro agradecimiento y admiración. 

1.C. WALTON LILLEHEI, M.D., PH.D. 1918 – 1999. [Internet] Disponible en: 
http://www.ctsnet.org/doc/3531

2. Cooley DA. C. Walton Lillehei, the "Father of Open Heart Surgery". Circulation. 
1999;100:1364‐1365.

Figura 1. Esquema del método de la circulación cruzada.
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TEST EN BOMBA TEST EN BOMBA

1. ¿Cuál de las siguientes dos proteínas tiene mayor 
peso molecular, por lo tanto aporta mayor viscosidad 
a la sangre?

a) Albúmina.
b) Fibrinógeno

2. El VO2 se refiere a:

a) El aporte de oxigeno reflejado por la saturación 
arterial.
b) El 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.

3. Es una acción correcta en el destete de un paciente 
en ECMO veno-venoso:

a) Asistir ventilatoriamente al paciente con bolsa 
manual o ambu.
b) Apagar los gases frescos del oxigenador de ECMO 
mientras se realiza el destete.
c) Aumentar los gases frescos en el blender en relación 
del flujo de la bomba. 

4. ¿Qué determina que la circulación coronaria sea 
dominancia derecha o izquierda?

a) La arteria que supla la arteria Posterior descendente 
determina la dominancia.
b) La arteria conal determina la dominancia.
c) Todas las circulaciones coronarias son dominancia 
derecha.

5. ¿Quién fue el primero en aplicar el principio de 
Azygos durante cirugía cardiaca?

a) Gibbon.
b) Lilehei.
c) Kirklin.

6. ¿Cuál de las siguientes situaciones resultaría 
en disminución del retorno venoso en ECMO con 
canulación central?

a) Edema pulmonar.
b) Taponamiento cardiaco.
c) Acodamiento de la cánula arterial.
d) Hipervolemia.

7. La terapia de hemoadsorción tiene como principio:

a) La hemoadsorción por fuerzas de Vander Waals.
b) La hemofiltración por fuerzas de Vander Waals.
c) La hemofiltración y hemoadsorción por fuerzas de 
Vander Waals.

8. ¿Cuánto es el número de Reynolds y qué indica?

a) Si es menor a 2000 indica flujo laminar.
b) Si es mayor a 2000 indica flujo turbulento.
c) Si es mayor a 3000 indica flujo laminar.
d) A y b son ciertas.

9. El contenido arterial del oxígeno es:

a) La fracción inspirada de oxígeno (FIO2) 
proporcionada por el blender de la máquina de 
circulación extracorpórea.
b) La suma del oxigeno unido a la hemoglobina y el 
oxigeno disuelto en el plasma.
c) La Presión parcial de oxígeno (PaO2).
d) La saturación de oxígeno.

10. ¿Cuál es la conducta de perfusión adecuada para 
calcular el flujo en perfusión aislada en miembros?

a) Cálculo de Flujos pediátricos.
b) Método de Regla de los 9.
c) Flujo calculado de Índice cardiaco de 3,0 l/min/m2.
d) Cálculo del Flujo dependiendo de la presión arterial 
del paciente.

Preguntas

Respuestas: 1:B;  2:B;  3:B;  4:A;  5:B;  6:B;  7:A;  8:D;  9:B;  10:B
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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.



EN BOMBA VOLUMEN 4, N°2 139


