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Alileni Pérez Alemán
Presidente

Asociación Latinoamerica 
de Perfusión

Sumar esfuerzos y voluntades nos ha permitido lograr importantes y sólidos avances 
para organizar ALAP como una  respuesta contundente a las necesidades de formación, 
certificación de los perfusionistas de Latinoamérica,  y a su  imperioso  reconocimiento 
como parte fundamental del equipo de cirugía cardiovascular.

El próximo mes de octubre, en el marco de nuestro primer congreso científico estare-
mos presentando el proyecto de la Junta Latinoamericana de Certificación, integrada 
por reconocidos representantes de la perfusión en cada país. Esta junta impartirá las 
directrices y lineamientos para la certificación y recertificación de todos los perfusio-
nistas de nuestra región.

ALAP nació para estar al alcance de todos, pero es perentorio que todos transitemos por  
el mismo camino de los objetivos propuestos. El modelo que ALAP propone es el de 
certificar a todos los perfusionistas de Latinoamérica a través del Board Latinoamericano 
de Perfusión. Esta certificación debe actualizarse anualmente desde el punto de vista 
clínico,  y cada 3 años desde el  punto de vista académico, con las unidades créditos 
educativos (UCE). En el  2017 ya iniciamos  el Programa de Acumulación de Créditos 
Educativos por la Educación Contínua. 

Entendemos que la formación del perfusionista en Latinoamérica no ha estado estan-
darizada y justamente ALAP, con este proyecto, persigue ofrecer certificación y recer-
tificación a los perfusionistas que así lo deseen y que cumplan con los requisitos es-
tablecidos. La certificación les permitirá obtener la credencial de PCC (Perfusionista 
Clínico Certificado) que debe ser renovada anualmente. La tarea ha comenzado y los 
programas universitarios con nivel de especialidad o maestría avalados por ALAP ya 
son una realidad en varios países.

De igual manera estamos ya en el proceso de cumplir con los requerimientos estable-
cidos para la certificación de los perfusionistas que actualmente nos encontramos en 
ejercicio activo. Es una labor muy compleja dada la diversidad en los status de forma-
ción de  cada país.

Cuando emprendimos este camino sabíamos que no sería fácil, pero estamos avanzan-
do con paso firme.

Gracias al apoyo de ustedes aportando soluciones, trabajando aunados y sin egoísmos 
en la integración de todos los colegas, por complicada que sea su situación.

EDITORIAL
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EDITORIAL

Certificación Latinoamericana De Perfusión Cardiovascular, 
una meta al alcance de Todos.
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El sueño de un corazón
A dream of the heart

EDITORIAL

“Jack” Gibbon nació en Philadelphia en el año 1903. 
Sus ancestros habían emigrado de Inglaterra en el año 
1684 y muchos de ellos, como su padre, fueron cirujanos 
de guerra. Estudió en escuelas de su ciudad natal hasta 
alcanzar los estudios universitarios, que los realizó en 
la Universidad Princenton, New Jersey. Se graduó de 
Doctor en Medicina del Jefferson Medical College de 
Philadelphia en el año 1927.

En el año 1930 alcanzó el puesto de investigador 
asociado en Harvard y trabajó fundamentalmente en 
la circulación pulmonar. El año siguiente, mientras 
cuidaba de una paciente que agonizaba a causa de un 
tromboemlismo pulmonar, tuvo la idea que estimularía 
el trabajo principal de su vida… “Remover la sangre 
venosa del cuerpo, pasarla a través de una máquina 
que se ocupara de las funciones del corazón y los 
pulmones y regresarla, oxigenada, a la circulación”. Esta 
idea la concibió inicialmente para tratar pacientes con 
embolismos pulmonares y no para cirugía cardiaca.

Comenzó a trabajar en este proyecto el mismo año 
asistido por su habilidosa técnica Mary Hopkinson 
(Maly), que pronto se convirtío en su esposa. Enseguida 
notaron que iba a ser relativamente fácil construir una 
bomba que supliera la función del corazón, en cambio 
lograr un pulmón artificial iba a resultar mucho más 
trabajoso. Este fue el caso y numerosos pulmones 
artificiales fueron diseñados por ellos y por otros a lo 
largo de los años. Tuvieron muy poco apoyo financiero 
y profesional. Trabajaron bajo condiciones bastante 
primitivas. Adquirieron muchos de los aparatos de 
segunda mano y cazaban gatos para realizar el trabajo 
experimental. Con gran ingenuidad fueron modificando 
y mejorando sus aparatos hasta que en 1935 lograron 
la primera derivación cardiopulmonar exitosa. Esto les 
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permitió operar el corazón sin prisas y con un campo 
operatorio quieto y exangüe. En el año 1939 reportaron 
una sobrevivencia indefinida en gatos sometidos a este 
procedimiento que fue ampliamente aclamada. Por el año 
1941 Gibbon tenía cuatro hijos que eran muy apegados 
a él y en conjunto formaban una familia feliz. Justo en 
ese año cuando la carrera médica e investigativa de John 
marchaba tan bien, Estados Unidos entró a la Segunda 
Guerra Mundial. El no tenía necesidad de alistarse, pero 
la tradición familiar era muy fuerte y en el año 1942 entró 
en el ejército como Mayor de los Servicios Quirúrgicos. 

Figura 1. John H. Gibbon, Jr., 1904-1973.
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Sus amigos se sorprendieron, especialmente cuando 
fue destacado a la zona del Pacífico. Sus hijos se 
sintieron abandonados y Mary, su esposa y asistente 
de investigación, se sintió muy frustrada. En 1946 tras 
finalizar la guerra fue designado Profesor de Cirugía y 
Director de Investigaciones Quirúrgicas del Jefferson 
Medical College.

Allí consiguió buenas instalaciones, personal y dinero 
que le permitieron continuar sus investigaciones sobre 
la derivación cardiopulmonar. En aquella época se 
continuaban empleando los métodos ancestrales, entre 
ellos la hipotermia profunda y la ligadura de las venas 
cavas, para realizar procedimientos cortos. Los cirujanos 
seguían buscando un campo quirúrgico quieto, sin 
sangre y sin límite de tiempo para operar.  

Para el año 1952 se habían realizado tres cirugías 
empleando dispositivos de oxigenación y bombas, pero no 
para operaciones de corazón abierto, dos de ellas habían 
resultado fatales. Por esta misma época y paralelamente a 
Gibbon dos investigadores en Europa estaban desarrollando 
máquinas de corazón pulmón (Viking Björken en 
Stockholmo y Denis Melrose en Londres). Para el año 
1953 había llegado el momento de dar el siguiente paso. 
La cateterización cardiaca y la angiografía eran raras, 
no existían la tomografía axial computarizada ni las 
unidades de cuidados intensivos; pero se habían logrado 
grandes avances en la antibiótico terapia, la transfusión 
de sangre y la cirugía general torácica. Es así que en 
febrero de 1953, Gibbon realiza la primera prueba de 
una derivación cardiopulmonar total en un niño muy 
enfermo. El niño murió luego de la operación. Tres meses 
después sin embargo, el 6 de mayo de 1953, alcanzó el 
éxito al reparar un defecto de septación auricular —en 
la joven de 18 años Cecilia Bavolek—, con el empleo 
de circulación extracorpórea total. La joven estuvo 
conectada durante 45 minutos a la máquina de corazón 
pulmón, en la que se uso un oxigenador estacionario de 
pantalla. La paciente se recupero bien y vivió por muchos 
años más. A continuación de este increíble logro, Gibbon 
no lo publicó inmediatamente. Cuatro meses después lo 
reportó en un encuentro local y se publicó en 1954 en la 
revista Minesota Medicine. 

En el mismo año 1953 volvió a intentarlo en dos niños 

muy enfermos que no sobrevivieron al procedimiento. A 
la edad de 50 años y probablemente a causa de estas dos 
muertes, Gibbon abandona la cirugía cardiaca, lo deja 
todo en manos de sus asociados y regresa a su interés 
primario, la cirugía torácica. Después del trabajo pionero 
de John, Kirklin en la Clínica Mayo, construye la máquina 
de corazón pulmón Mayo-Gibbon y en 1955 publica un 
reporte de una serie de casos exitosos operados con la 
misma. En ese mismo año Walton Lillehei publica su 
serie de 38 pacientes que habían sido intervenidos con 
el método de circulación cruzada entre los niños y sus 
padres. Los resultados fueron buenos, incluyendo la 
primera cirugía de corrección total en una Tetralogía 
de Fallot. Poco tiempo después Lillehei abandonó este 
método para adoptar la máquina de corazón pulmón y 
un oxigenador de burbujas. Los modernos oxigenadores 
desechables se lograron en el año 1956.

Gibbon por su parte continuó jugando un papel activo en 
su profesión, fue altamente solicitado como conferencista 
y recibió múltiples y prestigiosos premios alrededor del 
mundo hasta que decidió retirarse de modo prematuro. 
En su retiro Gibbon, se dedicó a disfrutar de la vida 
familiar, de sus amigos, la poesía y particulamente, de su hobby, 
la pintura. Murió como hubiera deseado, jugando tennis.

Figura 2. John H. Gibbon, Jr., con el "Modelo III" de la máquina cardiopulmonar.
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El concepto de perfusión tisular tiene una gran relevancia en 
el procedimiento de circulación extracorpórea debido a que su 
inefectividad puede acarrear al paciente eventos adversos a la 
salida de bomba y en el postoperatorio. Actualmente los sistemas 
de perfusión, gracias a sus recubrimientos biocompatibles, 
ayudan a disminuir la incidencia de la aparición del Síndrome de 
Respuesta Inflamatoria Sistémica en su fase temprana, teniendo 
menos controlado el de la fase tardía relacionado sobre todo con 
la endotoxemia y el daño isquemia/reperfusión. Hay que tener 
en cuenta que, durante el procedimiento, el perfusionista puede 
actuar fácilmente para minimizar esa respuesta inflamatoria 
tardía y sus efectos con tres herramientas, flujo, hemoglobina y 
la fracción inspirada de oxígeno.

Palabras clave: circulación extracorpórea, cirugía cardíaca, 
perfusión tisular, aporte de oxígeno, consumo de oxígeno.

The concept of tissue perfusion has a great relevance in the 
Extracorporeal Circulation procedure because its ineffectiveness 
can bring to the patient adverse events at the pump outlet and in 
the postoperative period. The perfusion systems currently, thanks 
to their biocompatible coatings, help to reduce the incidence of the 
appearance of the Systemic Inflammatory Response Syndrome in 
its early phase, having that less controlled on the late phase, all the 
above related with the endotoxaemia and the ischemia/reperfusion 
damage. It must be borne in mind that during the procedure, the 
perfusionist can easily act to minimize that late inflammatory 
response and its effects with three tools: flow, hemoglobin and the 
inspired fraction of oxygen.

Key words: extracorporeal circulation, cardiac surgery, tissue 
perfusion, oxygen supply, oxygen consumption
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RESUMEN summary

Control de la perfusión tisular en circulación extracorpórea
Control of tissue perfusion in extracorporeal circulation

Desde los inicios de la cirugía cardiaca, los esfuerzos de los 
equipos quirúrgicos han ido siempre encaminados a garantizar 
la seguridad del paciente durante el procedimiento. Los avances 
en la monitorización nos han llevado desde poder visualizar 
en línea la saturación venosa y hemoglobina, hasta disponer 
de todos los parámetros bioquímicos y hematológicos que más 
interesan al perfusionista. Un paso más en esta monitorización 
va encaminada a poder prevenir los eventos adversos en el 
intra y postoperatorio.

Desde nuestros comienzos en el año 1995, hemos adaptado 
los sistemas de monitorización durante la circulación 
extracorpórea (CEC) tratando de obtener una visión holística 
del procedimiento y adecuando nuestros sistemas de 
monitorización a los avances que nos aporta la industria. El paso 
de realizar la CEC en hipotermia (1995), hasta la normotermia 
sistémica (1997), supuso un salto cualitativo que se reflejó en los 
mejores resultados postoperatorios de nuestros pacientes. La 

introducción

Evolución

ARTÍCULOS DE REVISIÓN

monitorización en línea de los valores de saturación venosa de 
oxígeno (SvO2) nos proporcionó la información necesaria para 
saber que en los procedimientos en normotermia el valor no 
caía desde la entrada hasta la salida de CEC (>75%), mientras 
que en los casos que realizábamos en hipotermia, este valor 
caía drásticamente durante el recalentamiento del paciente 
(<40%), reflejando un consumo elevado de oxígeno durante 
ese periodo de tiempo. Una vez mejorado el procedimiento 
de CEC instaurando la normotermia en todos los casos que 
no requirieran arresto circulatorio, observamos que, aún con 
valores óptimos de laboratorio, había un aumento del lactato 
intraoperatorio. Tras una lectura exhaustiva de la bibliografía 
disponible, dilucidamos que la responsabilidad de este 
aumento era la hipoperfusión tisular que, a su vez y a nivel del 
lecho esplácnico, provocaba la translocación bacteriana y de 
endotoxinas aún con la mucosa intestinal intacta, este fenómeno 
estaba muy estudiado en las Unidades de Cuidados Intensivos y 
se relacionaba con un aumento de la diferencia veno-arterial de 
la presión parcial de CO2 (PCO2).



En los últimos años, y tras los estudios de Ranucci comenzamos 
a monitorizar el transporte de O2 durante la CEC con el objetivo 
de mejorar la perfusión tisular, reducir la transfusión de sangre 
homóloga y la insuficiencia renal aguda en el postoperatorio 
de CEC. La monitorización de la perfusión tisular en cirugía 
cardiaca con CEC persigue detectar alteraciones en el aporte 
y consumo de O2, ya que su aparición tiene relación directa 
con el desarrollo de eventos adversos durante la cirugía y en 
el postoperatorio de los pacientes, de ahí que su medición y 
evaluación tengan gran importancia.1
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Quizás, el parámetro más importante y que nos aporta 
información sobre el consumo (VO2) y aporte de O2 (DO2) 
durante la CEC es la SvO2. Hay que tener en cuenta que la 
medición de este parámetro tiene cierta variabilidad si la aorta 
está pinzada o no pues, dependiendo de esto, los valores que 
medimos a través de la línea de retorno venoso pueden estar 
mezclados con la sangre que proviene del seno coronario, más 
aún en la canulación cavo atrial, pues  la sangre venosa que 
nos llega al reservorio del oxigenador proviene de la vena cava 
inferior y de la aurícula derecha que recoge el drenaje de la 
vena cava superior y del seno coronario. Además, la medición 
continua de la SvO2 nos indica, entre otros, el estado de 
hemodilución del paciente y el gasto cardiaco.2

En los casos en que la CEC se realice en hipotermia, durante 
la fase de recalentamiento observaremos un aumento del 
requerimiento de oxígeno tisular (VO2) con la consiguiente 
disminución de la SvO2. Si la SvO2 del paciente baja nos indica 
que el DO2 ha disminuido o que el consumo o demanda ha 
aumentado, siendo al contrario si la SvO2 es alta.

Papel del perfusionista

Ante un aumento del ΔCO2 una estrategia a seguir es vasodilatar 
al paciente con gases halogenados y aumentar el GC.

Aporte (DO2), consumo (VO2) y extracción de oxígeno 
(O2ER).

DO2

El DO2 es el volumen de oxígeno aportado a los tejidos expresa-
do en ml/min, su expresión en CEC la corregimos por área de 
superficie corporal, DO2i (ml/min/m2).

Se calcula como el producto del gasto cardiaco (GC) en litros 
por el contenido arterial de oxígeno (CaO2) en ml/100 por 10.

DO2= GC x CaO2x 10*

*10 es el factor que convierte el CaO2 ml/100 a ml/1000.

El cálculo del CaO2 viene dado por la siguiente ecuación:

CaO2= (1,34*x Hb x SaO2)+(0,0031** x PaO2***)

* 1,34 es la cantidad de ml de O2 que transporta 1 g de Hb a la 
máxima saturación.

** 0,0031 es la cantidad de O2 disuelto en el plasma.

***PaO2 es la presión arterial de O2 en mmHg.

Papel del perfusionista

La SvO2 es directamente proporcional a:

-Gasto cardíaco
-Hemoglobina (Hb)
-SaO2

En caso contrario la SvO2 es inversamente proporcional al VO2. 
Con lo cual aumentando el GC, Hb y SaO2 aumentamos la SvO2.

El CO2 es un gas que proviene de la respiración celular, es 
transportado por la hemoglobina y disuelto en el plasma.

Saturación venosa de oxígeno (SVO
2
)

Diferencia veno-arterial de CO
2 

(ΔCO
2
)

El ΔCO2 se ha utilizado como indicador para valorar la 
perfusión tisular en el shock séptico de los pacientes ingresados 
en la Unidad de Cuidados Intensivos, reflejando el estado del 
flujo microcirculatorio cuyo déficit tiene como consecuencias 
la translocación bacteriana intestinal y de endotoxinas 
desencadenando, junto con la lesión isquemia/reperfusión, 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) en su 
fase tardía, así como la aparición de hiperlactatemia (HL) del 
tipo A por hipoperfusión, siendo una diferencia por encima 
de 6 mmHg un indicador de mala perfusión tisular.3-5 
En cirugía cardiaca bajo CEC  la medición del ΔCO2 es una 
herramienta útil para valorar la perfusión tisular.6

Importante: Este cálculo no se debe tener en cuenta en cirugías 
cardiacas en las que el campo se inunda de CO2 debido a que 
los valores obtenidos, al estar influenciados por el CO2 aspirado 
por los sistemas de succión del campo operatorio, no son reales.



EN BOMBA VOLUMEN 2, N°1 08

Control de la perfusión tisular en circulación extracorpórea
Control of tissue perfusion in extracorporeal circulation

Volumen 2, Nº 1. 2018
ISSN: 2575-2650

Publicado por ALAP

Valores de DO2i inferiores a 272 ml/min/m2 es considerada 
por algunos autores como el mejor predictor de aparición de  
insuficiencia renal aguda (IRA) en el postoperatorio de los 
pacientes intervenidos bajo CEC.7

Su valor, al igual que el de la SvO2 depende de:

-Gasto cardíaco
-Hemoglobina (Hb)
-SaO2

Supongamos que estamos interviniendo de un triple puente 
aorto-coronario a una persona de 72 años, 175 cm. de altura y 
95 kg de peso, 35% de Hto y 10, 2 g /dl de Hb. Nuestro circuito 
de CEC tiene un cebado total de 1 450 cc. La SC calculada por 
la fórmula de Mosteller es de 2,15 m2, ya que es la que mejor se 
adapta para el cálculo en adultos, su fórmula es:

SC= √ (peso x altura/3600)

Cálculo del IC/BSA 

Una vez instaurada la CEC, con la primera gasometría arterio-
venosa obtenemos los siguientes resultados:

Flujo de Gases en CEC:  2l.

FiO2=50%.

O2ER = VO2 / DO2 o lo que es igual O2ER = CaO2- CvO2 / CaO2, 
dado que los resultados los expresamos en porcentaje la cifra 
resultante la multiplicaríamos por 100.

O2ER = VO2 / DO2 x 100

El valor normal de O2ER oscila entre un 20% y 30%, que 
corresponde con una SvO2 aproximada del 70%, en nuestro 
medio manejamos un O2ER inferior al 25% como óptimo 
durante la CEC lo que corresponde a una SvO2 superior al 80%.8

Si disminuye el aporte (DO2), aumenta la O2ER para mantener 
el metabolismo aeróbico (mantiene constante el VO2), cuando 
el consumo se hace dependiente del suministro se denomina 
DO2 crítico, quedando la producción energética de las células 
limitada al oxígeno.

Papel del perfusionista

La O2ER es, en mayor manera, inversamente proporcional a la SvO2.

Una visión práctica

Papel del perfusionista

Al igual que con la SvO2, aumentando el GC, Hb y SaO2 
aumentamos el DO2.

VO2

El VO2 es el volumen de oxígeno consumido por los tejidos 
expresado en ml/min, su expresión en CEC la corregimos 
por área de superficie corporal, VO2i (ml/min/m2), podemos 
definirla como la cantidad de oxigeno consumida por la 
microcirculación de los tejidos.

Se calcula como el producto del GC por la diferencia arterio-
venosa de oxígeno.

VO2 =10 x GC x (CaO2–CvO2)

El cálculo del CvO2 viene dado por la siguiente ecuación:

CvO2= (1,34 x Hb x SaO2)+(0,0031 x PvO2*)

*PvO2 es la presión venosa mixta de O2 en mmHg.

Su valor no ha de ser superior a 1/5 del DO2i.*

*DO2i es el porte de O2 por m2 de superficie corporal.

Papel del perfusionista

El VO2 es, en mayor manera, inversamente proporcional a la 
SvO2.

O2ER

El O2ER es la relación de extracción de O2 por los tejidos y se 
expresa en porcentaje. Nos muestra, al igual que la SvO2, el 
balance entre el VO2 y el DO2.

IC

2,2 4,7
5,2
5,6

GC en 
I/min

2,4
2,6

Tabla 1: Cálculo de
 gasto cardíaco en bomba

Carlos García Camacho, Javier Arteaga Santiago, Sergio Caballero Gálvez , Gloria Guillén Romero, Ana María Sáinz Otero
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Tras el cálculo de los valores de perfusión tisular obtenemos los 
siguientes datos:

En este caso tenemos una baja SvO2, un VO2i y O2ER alto, con 
un aporte aceptable. La siguiente Tabla, nos muestra los cambios 
sin transfundir al paciente.

-Observamos que con una misma SvO2 el aumento del GC 
aumenta el DO2i. (columnas 1 y 2)

-Si vasodilatamos al paciente, aumentamos el GC y conseguimos 
un aumento de la SvO2 mejoramos la perfusión tisular 
disminuyendo el VO2i y la O2ER. (columna 3 y 4)

Una visión holística del proceso de CEC es muy importante para 
valorar el estado intra y postoperatorio de los pacientes. Monitorizando 
la perfusión tisular, los perfusionistas tienen en sus manos unas 
herramientas fundamentales para controlar el proceso de CEC, 
pudiendo evitar eventos adversos en el intra y postoperatorio en cirugía 
cardiaca. Evaluar cada parámetro por separado no es garantía de una 
óptima perfusión, ya que gasometrías arteriales y venosas óptimas 
pueden enmascarar déficit en la perfusión tisular. La SvO2 
está relacionada con el VO2, GC y la O2ER. Por otro lado, esta 
monitorización podría ser el punto de partida para disminuir el 
consumo de sangre homóloga de los bancos de sangre.
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Control de la perfusión tisular en circulación extracorpórea
Control of tissue perfusion in extracorporeal circulation

Carlos García Camacho, Javier Arteaga Santiago, Sergio Caballero Gálvez, Gloria Guillén Romero, Ana María Sáinz Otero

CaO2

CvO2 7,1 ml/100 ml

4,2 ml/100 ml

273 ml/min/m2

11,3 ml/100 ml

C (A-V) O2

DO2i

VO2i

O2ER

101 ml/min/m2

37%

HB

SAO2 99%

65%

236 mmHg

8g/dl

SvO2

PaO2

PvO2

GC

54 mmHg

5,2 l/min

Tabla 2: Resultados de  
gasometría arterio-venosa

Tabla 3: Resultados del cálculo 
de valores de perfusión tisular

CaO2

CvO2 7,1 ml/100 ml

4,2 ml/100 ml

273 ml/min/m2

11,3 ml/100 ml

SvO2 65% + GC5,2 l SvO2 65% + GC 5,6 l SvO2 80% + GC 5,6 l SvO2 85% + GC 5,6 l
vasodilatación vasodilatación

1 2 43

C (A-V) O2

DO2i

VO2i

O2ER

101 ml/min/m2 101 ml/min/m2 67 ml/min/m2 52 ml/min/m2

294 ml/min/m2 294 ml/min/m2 294 ml/min/m2

2 ml/100mL

9,3 ml/100mL

11,3 ml/100 ml

2,6 ml/100 ml

8,8 ml/100 ml

4,2 ml/100 ml

7,1 ml/100 ml

11,3 ml/100 ml 11,3 ml/100 ml

37% 37% 22,6% 17,9%

Tabla 4: Cambio en los parámetros de perfusión tisular sin transfusión.
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ARTÍCULOS DE REVISIÓNARTÍCULOS DE REVISIÓN

La interpretación, análisis y estrategias de manejo de el lactato 
en los pacientes sometidos a Circulación Extracorpórea 
durante la  última década ha cambiado. Con el advenimiento de 
nuevas tecnologías de medición y la compresión profunda de 
el metabolismo de los carbohidratos en los seres humanos ha 
hecho que esta molécula, pase de solo ser un villano a una fuente 
alternativa de energía en momentos fisiológicos especiales, uno 
de ellos es la CEC, en donde la respuesta neuroendocrina al 
estrés y la respuesta inflamatoria al contacto de una superficie 
no endotelializada biológicamente, hacen que las respuestas y 
manifestaciones bioquímicas no estén del todo comprendidas. 
La molécula de el lactato y su incremento en CEC, no escapa a 
esta respuesta, su presentación bimodal y su normalización en 
el corto plazo, han generado manejos y aproximaciones muchas 
veces erróneas por parte de los especialistas que intervienen 
en el proceso perioperatorio del paciente sometido a CEC. 
El objetivo de esta revisión es aclarar los mitos y mostrar los 
hechos reales a la luz del conocimiento actual.

Palabras clave: Lactato, hiperlactatemia, circulación 
extracorpórea, hipoperfusión, microcirculación, proteómica, 
tránsito rápido.

Las consideraciones de el metabolismo del lactato y su 
depuración en los pacientes sometidos a circulación 
extracorpórea (CEC), presentan puntos controversiales, con 
respecto a su interpretación y manejo. Actualmente los sistemas 
de medición del estado de perfusión celular son más precisos. 
Esta diferencia de concepto, ha llevado a deducir de manera 
errónea que un aumento del lactato en el paciente llevado a 

The interpretation, analysis and management strategies of 
lactate in patients undergoing Extracorporeal Circulation 
during the last decade has changed, due to the advent of new 
measurement technologies and deep understanding of the 
metabolism of carbohydrates in humans, this molecule has 
changed from being just a villain to an alternative source of 
energy in special physiological moments, one of them being 
the ECC, in which the neuroendocrine response to stress and 
the inflammatory response to contact of a non-endothelialized 
surface biologically, make the responses and biochemical 
manifestations not fully understood. The molecule of lactate 
and its increases in ECC, does not escape this response, its 
bimodal presentation and its normalization in the short 
term, has generated many times misguided approaches by 
the specialists involved in the entire perioperative process 
of the patient submitted to CEC. The main focus of this 
review is to clarify the myths and show the real facts in the 
light of current knowledge.

Keywords: Lactate, hyperlactatemia, extracorporeal circulation, 
hyperperfusion, microcirculation, proteomics, fast track.

Resumen Abstract

circulación extracorpórea, es solo el resultado de un manejo 
inadecuado de la perfusión. Mas aun, se ha tratado de comparar 
el comportamiento del metabolismo y depuración del lactato, 
con los estados de sepsis y shock refractario que se presentan en 
los pacientes críticamente enfermos, lo cual ha contribuido aún 
más a confundir el manejo y desenlace final en las unidades de 
cuidado intensivo cardiotorácico. 1-3
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La microcirculación en circulación extracorpórea

La respuesta neuroendocrina al estrés en los pacientes sometidos 
a cirugía cardiaca con o sin CEC es responsable de diferentes 
respuestas en los órganos de la economía humana. En diferentes 
estudios se ha demostrado que existe una alteración de la 
microcirculación en los pacientes sometidos a CEC y que este, 
es un evento real, medible clínicamente y con valor pronóstico 
cuando se perpetua en el tiempo.4 Empero, es un evento 
transitorio de corta duración e independiente de las variables 
hemodinámicas globales, debido a la heterogeneidad de la 
repuesta en los diferentes tejidos.5 Haciendo que esta alteración 
usualmente sea menor a 24 horas de duración. Además, puede 
estar influenciado su producción por la intervención de las 
estrategias anestésicas (uso de esteroides y vasopresores tipo 
norepinefrina y adrenalina), así como la duración del tiempo 
de circulación extracorpórea. Finalmente, a pesar de los 
esfuerzos de la industria en tratar de demostrar los beneficios 
del flujo pulsátil en los diferentes modelos de máquinas de 
CEC, hasta la fecha no se ha demostrado aún la superioridad 
sobre las máquinas con flujo no pulsátil con respecto a la 
alteración en la microcirculación.⁶

Presión arterial media (PAM)

Desde hace 5 años las diferentes sociedades de perfusión han 
contribuido publicando en la red y en revistas especializadas 
sobre las buenas practicas en CEC.8 Todo esto encaminado 
a mejorar la calidad y desenlace en los pacientes sometidos 
a CEC.  Uno de las críticas más frecuentes con respecto al 
desenlace y en este caso específico de la hiperlactatemia (HL), 
el mantenimiento de una PAM constante durante la CEC. 
Al respecto hay que mencionar que siguen existiendo dos 
tendencias.  Ver Tabla 1.
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Mantener PAM en 50 mmHg versus 70 mmHg, independiente 
de el Indice Cardíaco (IC), solo ha demostrado alguna ventaja en 
poblaciones que tienen patologías que alteran la autorregulación, 
el paciente con Hipertensión Arterial (HTA) mal controlada y 
el paciente con Diabetes Mellitus con compromiso cardíaco. 
Aunque pareciera claro, se ha encontrado que en personas 
adultas jóvenes sanas la autorregulación cerebral se pierde aún 
con presiones que oscilan entre 73 y 88 mmHg.9

Flujo en circulación extracorpórea

El Gasto Cardíaco (GC), calculado en CEC normalmente 
fluctua entre 2,5-2,7 l/min/m2 en el paciente normotérmico, 
bajo anestesia general y con un hematocrito normal. La 
liberación de oxígeno (DO2) con una hemoglobina (Hb) 
de 12 g/dl. oscila entre 350-450 ml/min-1/m2 y con un 
Indice Cardíaco (IC)  2,3 a 2,6 l/min/m2. Esta liberación de 
oxígeno se ve disminuida por la hemodilución sobretodo 
cuando el hematocríto es menor a 25, pero fisiológicamente 
el Consumo de Oxígeno (VO2) no cambia y el resultado neto 
es un aumento en la extracción.10 Sin embargo, el punto 
crítico en donde la DO2, en humanos bajo anestesia general 
sin CEC, hace que aparezca la acidosis láctica es menor a 
330 ml/min-1/m2. Aunque, existe tendencia a compensar la 
DO2, en el paciente en CEC aumentando el flujo y apesar 
que los resultados de esta estrategia sean controversiales, 
hasta ahora se sigue utilizando dar hiperflujo con un IC 
mayor a 3 l/min/m2 para reclutar mas lechos vasculares 
en los momentos de recalentamiento y en la liberación 
de la CEC como estrategia de mejorar la perfusión. De 
otra parte, en paciente sometidos a CEC y hematocritos 
por debajo de 25%, hacen que aparezca HL cuando la 
DO2 se encuentra por debajo de 270 ml/min-1/m2, Así, la 
estrategia antes mencionada podría, basarse en el hecho de 
la supraoptimización como ocurre en sepsis, pero esto no 
garantiza completamente la mejoría de la microcirculación.11

Temperatura

Esta variable ha sido involucrada en la producción de 
lactato, secundario a la vasoconstricción refleja que ocurre 
en la hipotermia. Puede sonar lógica esta aproximación. Sin 
embargo, en la perfusión moderna, se trabaja a temperatura 
que se denomina hipotermia leve (mal llamada en muchos 
sitios normotermia) que oscila entre 33 a 35 ºC. Hasta ahora 
no se ha demostrado que la producción de lactato al final 
de la cirugía con CEC se vea influenciado directamente por 
la temperatura.12 En cambio si aparece HL por los tiempos 
prolongados de la CEC (más de 90 minutos).13

70 mmHg ventajas 50 mmHg ventajas
Aumento Perfusión Tejidos 
en Pacientes de Alto Riesgo 

(DM,HTA). 
Menor Trauma Sanguíneo.

Menor succión

Menor embolia

Mejora la Protección 
Miocárdica (Menor Flujo 

Colaterales)

Mejora Flujo Colateral.

Permite mejores flujos
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Tabla 1. Comparativo de las ventajas de dos estrategias de presión 
arterial media en circulación extracorpórea



Componentes del circuito de circulación extracorpórea

La influencia demostrada de los componentes del circuito de CEC 
incluyen menor trauma sanguíneo con el flujo axial (referido 
a los sistemas de bombeo), menor respuesta inflamatoria y 
mejores resultados neurológicos con los circuitos recubiertos: 
Medtronic Cortiva®, Medtronic Trillium®, ambos recubiertos 
de heparina covalente fabricados por Medtronic, Minneapolis, 
MN; Terumo X Coating™ (poly-2-methoxylacrilato) de 
Terumo Cardiovascular Systems Corporation, Ann Arbor, MI; 
Maquet Safeline®  (albúmina inmovilizada sintética), Softline® 
(un polímero biopasivo libre de heparina), Bioline® (Albúmina 
hunan recombinante + heparina) fabricadosa por Maquet 
Cardiopulmonary AG,  Hirrlingen, Germany. Con los componentes 
de los circuitos de CEC anteriormente mecionados no existe 
evidencia del aumento del lactato.14-16

Hipoperfusión oculta en circulación extracorpórea

Estados de hiporperfusión global después de cirugía cardíaca 
han sido descritos. Tal situación, puede ocurrir entre el 7% y 
el 30% de los pacientes sometidos a cirugía cardíaca con CEC. 
Dicho evento se define como una Saturación Venosa Continua 
de Oxígeno (ScvO2) menor a 70% y un lactato mayor o igual 
a 4 mmol/l. Esta claro que este fenómeno aunque existe, se 
observa y se interviene muy poco, esto originado en que 
las estrategías de Tránsito Rápido (Fast Track) y la rápida 
recuperación de la homeóstasis de los pacientes sometidos 
a CEC hacen que, los estados de hipoperfusión oculta no se 
perpetuen en el tiempo y no empéroren la situación metabólica 
del paciente. Sin embargo, su existencia, aunque en un porcentaje 
variable, es frecuentemente  desconocido por la mayoría 
de especialistas que intervienen en las primeras horas pos 
toperatorias.17,18 Sumado a lo anterior, existe la posibilidad 
de que las muestras de sangre tomadas de los pacientes no 
sean procesadas de manera rápida, cuando no se dispone 
de examenes al lado del paciente; dando la oportunidad a la 
aparición de glicólisis in vitro cuando se demora su análisis 
bioquímico más de 15 minutos. Alterando el resultado de 
la medición del lactato (HL) y por ende su interpretación.19

 Proteómica

La revolución del proyecto del genoma humano nos ha 
dilucidado nuevas fronteras de conocimiento en especial 
en CEC y la respuesta neuroendocrina e inmunológica que 
desarrollan los pacientes sometidos a cirugía cardíaca con CEC, 
esta elevación del lactato ha sido asociado a genes que codifican 
el Factor de Necrosis Tumoral (TNF por su sigla en inglés) y la 

Interleucina 10 (IL-10), aunque los resultados en otros estudios 
no han podido demostrar, estos polimorfismos.20,21 Es claro que 
la producción, metabolismo y depuración del lactato en cirugía 
cardíaca tiene origen y significado diferente más allá de una 
mala calidad en la CEC. Además, la difusión de esfuerzos como 
los del proyecto PEGASUS de la universidad de DUKE, han 
demostrado que la genómica mejorará aún más las estratégias 
de cuidado y desenlaces de los pacientes cardiovasculares.22

Aunque en los sistemas biológicos humanos la producción 
de lactato obedece a condiciones metabólicas especiales 
como en el ejercicio, en los pacientes sometidos a CEC, las 
condiciones son más especiales y y aún no del todo entendidas. 
La revisión completa del metabolismo del lactato se ha descrito 
ampliamente.23 Para una mejor compresión clínica se ha divido 
la hiperlactatemia en A, aquella que ocurre en el contexto de 
disoxia e hiperlactatemia B, la que aparece sin presentarse 
hipoxia tisular. Sin embrago, en el paciente cardiovascular 
aclarar con exactitud cual es el origen de la HL no es tan fácil. 
Muchos pacientes presentan en el período post-CEC estados de 
bajo gasto cardíaco, el cual genera hipoxia tisular y requieren 
en muchas ocasiones soporte inotrópico del tipo adrenérgico. 
Generando además un aumento de la glicólisis, alterando la 
relación Lactato:Piruvato (L:P). Así, la superposición de ambos 
estados, como el ejemplo anterior, pueden generar confusión en 
el manejo de el posoperatorio, de estos pacientes.24 Otro punto 
controversial es cual es el nivel de lactato normal en cirugía 
cardíaca, niveles entre 0-2 mmol/l se consideran normales. Pero 
aun así la mayoría de los trabajos utilizan un punto de corte entre 
3-5mmol/l para definir HL.25 Entonces es imperativo disponer 
de una escala de lactato que se aproxime a la realidad de lo que 
ocurre en las diferentes poblaciones sometida a cirugía cardíaca 
con CEC.26 Se ha demostrado un comportamiento bifásico de la 
HL asociado a cirugía cardíaca con importantes implicaciones 
fisiopatológicas y de desenlaces adversos. Para efectos prácticos 
se considerara en esta revisión un punto de corte de 3 mmol/l 
para que las intervenciones sean las más adecuadas en el 
contexto de cuidados intensivos.26,27

Definida como aquella que se aparece desde el inicio de la 
CEC hasta la llegada a la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI). Aunque no se comprende completamente, esta puede 
estar asociada más a la respuesta inflamatoria individual a la 
CEC y su repercusión a nivel microcirculatorio del cual se ha 
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Hiperlactatemia de inicio tardío

Metabolismo del lactato: Estado actual

mencionado su comportamiento anteriormente. Más claro aún 
aparecen como factores dependientes de la aparición de la HL 
temprana la duración de la CEC y los hematocritos por debajo 
de 25%. Como fuente generadora de lactato aparecen muchos 
de los órganos de la economía, aún no esta claro cual de ellos es 
la fuente principal de este en CEC.28-31

En la producción de el lactato, participan la mayoría de 
las células del organismo, con una producción basal de 
0,84 mmol/kg/h. Donde la piel participa con el 27%, los 
glóbulos rojos el 23%, el cerebro el 18% y el músculo 
esquelético con el 17%.36 Las concentraciones de lactato 
se mantienen en relación con el piruvato por la conversión 
donde participa la enzima Lactato Deshidrogenasa 
(LDH) en una relación de 10:1 por la siguiente equación.

Piruvato + NADH+H+←→Lactato+NAD+

De la anterior ecuación se desprenden tres profundas ideas 
acerca de metabolismo del lactato que la mayoría de especialistas 
que intervienen en los pacientes criticamente enfermos y en 
espécial los sometidos a CEC desconocen. Estos conceptos 
están ampliamente explicados por Gómez y Mizock.35

1.Cualquier condición que aumente el flujo glicolítico, puede 
incrementar la producción de piruvato y lactato, solamentre por 
la acción de ley de masas, sin alteración de la cinética de ambos 
sustratos.37

2.La acumulación de lactato puede ocurrir, aún en tejido 
completamente oxigenados (glicólisis aeróbica) y como 
consecuencia de estímulos (citoquinas, epinefrina) dando como 
resultado un aumento del flujo glicolítico. 

3.La transferencia de electrones de NADH+ y Piruvato para 
formar lactato, es un mecanismo intracelular muy eficiente 
para reciclar NAD+, porque sin la presencia de suficiente NAD+ 
como receptor de electrones la glicólisis no puede ocurrir. Ver 
Figura 1.

Bajo condiciones normales hasta el 50% del lactato liberado por 
el músculo a la circulación es metabolizado por el hígado y la 
corteza renal y convertido a glucosa por la vía del ciclo de Cori. 
La gluconeogénesis como proceso evolutivo metabólico genera 
glucosa de sustratos no carbohidratos tipo alanina, glutamato, 
lactato y glicerol y así mantener los niveles de glucosa durante 
el ayuno.38 Ver Figura 1.

Definida como aquella que se aparece desde las 6-12 
horas, de la llegada a la UCI, para efectos prácticos 
aquella que aparece luego de realizar la estabilización 
de los parámetros fisiológicos y metabólicos en las 
primeras horas del posoperatorio de cirugía cardíaca y 
que generalmente no permiten cumplir los protocolos de 
fast track en las 8 horas posoperatorias estandarizadas. 
Esta HL de inicio tardío, ocurre entre el 15% y el 20% 
de los pacientes, y su presentación esta caracterizada 
por un GC normal y ausencia de alteración en la 
DO2 y un relación normal de L:P. Esta condición se 
resuelve usualmente en las primeras 24 horas siendo 
de presentación benigna.32 El origen de esta aun no 
esta clara, se ha postulado la asociación causal entre la 
hiperglicemia y la administración de epinefrina exógena 
como posibles factores, y es lógico pensar que los ciclos 
metabólicos que suministran los sustratos del lactato se 
vean potenciados por estos factores. Cabe anotar, que no 
toda HL de inicio tardío es benigna ya que están aquellos 
pacientes que desarrollan complicaciones tempranas 
como síndrome de bajo GC posoperatorio, sepsis, 
sangrado masivo, taponamiento cardíaco o infarto 
perioperatorio, los cuales desencadenan alteraciones 
metabólicas complejas incluyendo acidosis metabólica e 
HL.33 Más interesante resulta aún, que existan trabajos 
en donde se halla demostrado la HL de aparición tardía, 
en los primeros 3 días con valores pico por encima de 
5 mmol/l como un factor pronóstico independiente de 
mortalidad a corto y largo plazo.34

En esta parte final, se revisará el conocimiento a la fecha 
de el metabolismo de el lactato. La primera conclusión de 
la HL en el contexto del paciente críticamente enfermo, ó 
inflamado, sería asumir a la molécula de el lactato como 
dañina. Además, de solo expresarse como un marcador 
bioquímico de hipoxia tisular y de metabolismo 
anaeróbico. Pero la anterior, es una concepción 
errónea, el lactato más que un producto de desecho del 
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metabolismo anaeróbico, es una molécula que juega un 
papel fundamental en el metabolismo intermediario de la 
homeostasis intercelular e interórganos, la distribución 
de sustratos y la adaptación a los procesos de injuria, que 
incluyen el modelo de sepsis, pero además, la respuesta 
inflamatoria de la sangre al contacto con el circuito de 
CEC. Gómez y Mizock hacen una excelente revisión de 
esto conceptos.35
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Figura 1. Representación esquemática de los sistemas de transporte del Lactato Inter-órganos (Ciclo de 
Cori), intercelular, e intracelular. El panel de la derecha representa la teoría de la compartimentalización 
del metabolismo de los carbohidratos dentro del compartimento glicolítico citosólico y el oxidativo 
mitocondrial. COX, Citocromo Oxidasa; MCT1, Transportador 1 del Monocarboxilato; mLDH, 
Lactato Deshidrogenasa Mitocondrial; mLOC, Complejo de la Oxidación del Lactato Mitocondrial. 
Traducido con autorización de ELSEVIER de: Gomez, H. Mizok B.A. (2017). Hyperlactatemia and 
Lactic Acidosis. In Ronco et al (Eds), Critical Care Nephrology (pp. 394-404). Philadelphia: Elsevier.

Figura 2. Flujograma propuesto para el manejo del lactato en los pacientes sometidos a cirugía cardíaca con circulación extracorpórea. SVO2 (Saturación Venosa de Oxígeno), NTG (Ni
troglicerina),NTP(Nitroprusiato), PAD (Presión de Aurícula Derecha), ECO TEE(Ecocardiografía Transesofágica),PVC(Presión Venosa Central), PAI(Presión Aurticular Izquierda)

La teoría de compartimentalización del transporte intercelular propuesto por 
Brooks ha revolucionado la comprensión del metabolismo del lactato.39,40 Esta 
teoría propone basado en las observaciones de el transporte del lactato del 
citosol a la matrix mitocondrial vía la familia (14 moléculas hasta ahora) de 
Transportadores de Monocarboxilato ligado a protones (MCT), localizados en la 
membrana mitocondrial externa y el descubrimiento de la Deshidrogenasa Láctica 
mitocondrial (mLDH) y del Complejo de Oxidación de Lactato mitocondrial 
(mLOC). Ver figura 1.

A la fecha de esta revisión, queda claro que existe una alteración en el 
metabolismo del lactato en los pacientes sometidos a CEC. Esta HL puede 
llevar a acidosis láctica e influenciar de manera directa la morbimortalidad de los 
pacientes en el posoperatorio de cirugía cardíaca. Aunque, los mecanismos de 
producción de esta molécula aún no son del todo entendidos, existen avances 
importantes de los cuales se resalta la teoría de la compartimentalización en 
el manejo interórganos e intracelular del metabolismo del lactato. De otra 
parte también queda claro que la HL implica una serie de pasos metabólicos 
complejos en la respuesta inflamatoria de los pacientes sometidos a CEC. Su 
presentación temprana generalmente se resuelve en la primeras horas y no 
necesariamente sea explicada por un manejo inadecuado de las variables 
hemodinámicas y metabólicas de la CEC. La presentación tardía también es un 
concepto que ha cambiado y por lo general se resuelve rápidamente sin mayor 
repercusión para la fisiología del paciente postoperatorio, pero su prolongación 
en el tiempo es la que debe ser intervenida de manera adecuada, por el médico 
especialista en cuidados intensivos cardiovasculares. Finalmente, aparece un 
término en medicina perioperatoria que involucra principalmente al grupo de 
anestesia y cuidado intensivo y es el de Coherencia Hemodinámica definida 
como el acoplamiento de la circulación sistémica sus variables fisiológicas y 
la microcirculación. Con respecto a esta última los nuevos dispositivos para 
evaluar su alteración aun no demuestran los resultados esperados, más aún 
en los pacientes sometidos a CEC o con inflamación diferente del origen 
séptico. Así que, apesar de los avances de los últimos 15 años, el análisis de el 
metabolismo, interpretación e intervención de la HL en el paciente sometido a 
CEC nos deja muchos hechos, algunos interrogantes y muchas concepciones 
erróneas. Se deja un protocolo propuesto para la intervención de la HL en el 
paciente sometido a CEC. Ver figura 2.

Conclusión
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Lactato 3,0mEq/l

Hiper Lactatemia de aparición temprana
Inicio de la CEC hasta 6-8 horas Post Qx. 

(Fast-Track)

SvO2 ≥ 70% SvO2 ≥ 70%

Al inicio de la CEC

Estado metabólico inicial: Glicemia, 
Lactato, Temperatura (descartar 

hipotermia, e hipoxemia)
1. GC, IC, RVS, PVC, PAI

2. Hematocrito ≥ 25 ≥ 8 g/ dl
3. Descartar Sepsis, MODS, IRC, o IRA, 
Hipovolemia o disfunción miocárdica

4. Control Eco o TEE: Perfil 
Hemodinámico: Definir uso Inotrópicos 

y/o vasodilatadores desde el inicio

Estado metabólico final: Glicemia ideal 
menor de 180  mg/dL

GC, IC, RVS, PVC, PAI, T 36 °C SaO2 
≥92%

2.Hematocrito ≥ 25 Hb ≥ 8 g/dl Ideal 
≥ 10 g/dl

4. Control Eco TEE: Perfil 
Hemodinámico

5. Control dolor y agitación: Sedación
6. Descartar Hipóvolemia o Bajo GC 

post CEC

Al final de la CEC y 
entrega en UCI

GC Normal
DO2 Normal

Relación L:P Normal
Ocurre 15-20% 

casos

Resuleve primeras
24 horas post Qx

Descartar:
1. Síndrome bajo GC Post Qx, 

CEC mayor 90 min
2. IAM Perioperatorio
3. Sangrado masivo, 

taponamiento
4. Sepsis, MODS, IRA

GC Bajo
DO2 Alterada

Relación L:P Anormal

Hipoperfusión oculta

Inotrópicos
Dobutamina,

Mirrinone 

NTG, NTP

Meta
SvO2 ≥ 70%

Luego de las medidas
Disminución del lactato 20%

Continuar intervención 
Repetir control

CEC cada 30 min
POST QX: Cada 2 horas

No mejoría o elevación lactato
Repetir Flujograma

Mejorar Volemia
PAD y Colapso 

Cava
Medidos por  

ECO TEE

Hiper Lactatemia de
aparición tardía luego de 6-8 
horas Post Qx. (Fast-Track)
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Trastornos hematológicos en cirugía cardíaca con circulación 
extracorpórea: Tromboelastograma como estrategia transfusional
Hematological disorders in cardiac surgery with extracorporeal circulation: thromboelastogram as a 

transfusion strategy

ARTÍCULOS DE REVISIÓN

En cirugía cardiaca con circulación extracorpórea, el sangrado es 
una de las complicaciones  mas graves y frecuentes, determina un 
alto consumo de hemoderivados. Actualmente se ha logrado un 
consenso,  en el cual, el uso de hemoderivados siempre que sea 
posible debe reducirse y evitarse, ya que se ha asociado con efectos 
adversos graves como lesión pulmonar aguda, aumento de la 
incidencia de infecciones intrahospitalarias, sobrecarga circulatoria, 
insuficiencia renal, además de prolongar la permanencia de los 
pacientes en la unidad de cuidados intensivos,  aumentando así 
la  morbimortalidad.  El test de tromboelastometria rotacional 
ROTEM es una técnica de monitorización que analiza el proceso 
hemostático en su conjunto evaluando las características cinéticas 
y viscoelásticas del coágulo, de forma rápida y precisa, siendo su 
aplicación muy útil y sugestiva en estos escenarios clínicos. Se 
convierte así en una herramienta útil en el manejo del sangrado, 
ayudando a esclarecer las diferentes causas de la coagulopatia, 
enfocando un tratamiento eficaz y efectivo, disminuyendo de 
manera importante, el margen de complicaciones y por ende 
favoreciendo la recuperación mediata de los pacientes.

Palabras clave: cirugía cardiaca, circulación extracorpórea, 
transfusión sanguínea, tromboelastometria, coagulación, 
hemostasia.

In cardiac surgery with extracorporeal circulation, bleeding is one 
of the most serious and frequent complications, it determines a 
high consumption of blood products. A consensus has now been 
reached, in which the use of blood products whenever possible 
should be reduced and avoided, since it has been associated 
with serious adverse effects such as acute lung injury, increased 
incidence of nosocomial infections, circulatory overload, renal, in 
addition to prolonging the permanence of patients in the intensive 
care unit, thus increasing morbidity and mortality. The rotational 
thromboelastometry test ROTEM is a monitoring technique that 
analyzes the haemostatic process as a whole, evaluating the kinetic 
and viscoelastic characteristics of the clot, quickly and accurately, 
its application being very useful and suggestive in these clinical 
scenarios. It thus becomes a useful tool in the management of 
bleeding, helping to clarify the different causes of coagulopathy, 
focusing an effective and effective treatment, significantly reducing 
the margin of complications and therefore promoting the recovery 
of patients.

Key words: cardiac surgery, extracorporeal circulation, blood 
transfusion, thromboelastometry, coagulation, hemostasis.

En 1953 el Dr. Gibbon realizo con éxito, la primer cirugía cardíaca 
con circulación extracorpórea (CEC), tras más de 20 años de 
intenso y persistente trabajo de investigación, logro desarrollar en 
1952, una máquina de corazón-pulmón, que permitía realizar una 
derivación total del flujo sanguíneo cardiopulmonar pudiéndose 
con ello trabajar con el corazón quieto y en un campo exangüe.

 Así, un año después, cerró con éxito una comunicación 
interauricular a una joven de 18 años, utilizando su máquina de 
circulación extracorpórea, la cual asumió durante 26 minutos 
la función del corazón y el pulmón de la joven. Hubo dos 
factores que permitieron a Gibbon efectuar la primera intervención 
de corazón abierto con circulación extracorpórea:

Universidad de Buenos Aires. Buenos Aires, Argentina.
Perf. Alejandro Damián Rizzi
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el primero, fue que en 1936 Charles Best logró sintetizar la heparina 
en una cantidad suficiente para uso clínico (la heparina fue aislada 
por primera vez por John R. MacLean, estudiante de medicina en 
1916) y que hizo posible el desarrollo de la CEC; el segundo, 
fue en 1946 cuando conoce a Thomas Watson, presidente de la 
compañía IBM, a quién convenció para darle apoyo tecnológico 
y financiero a su proyecto. 4,45

En 1962, P.M Galleti y G. A Brecher, postularon que el objetivo de la 
CEC  era “suministrar la cantidad correcta de sangre adecuadamente 
oxigenada a todo el organismo, sin aparición de fenómenos 
fisiológicos adversos”. Sin embargo, con el tiempo se comprobó 
que algunas complicaciones postoperatorias eran debidas a efectos 
adversos de la propia CEC, que afecta prácticamente a todos los 
sistemas del organismo.5-7

Hemodilución
 El cebado del circuito extracorpóreo, provoca una disminución de 
las proteínas plasmáticas entre las que se encuentran factores de la 
coagulación.18  Chandler W. L.  estudió cuantitativamente los efectos 
de la hemodilución durante el bypass cardiopulmonar, observando 
que durante la circulación extracorpórea, la hemodilución produjo 
un descenso del 35% +/- 7% en la concentración de los factores 
de coagulación y proteínas fibrinolíticas.16 Una hemodilución con 
altos volúmenes, aunque haya sido empleada con éxito, puede 
afectar el transporte de oxígeno al reducir el hematocrito más allá 
del 25%, pues se aumenta el riesgo de sobrecarga circulatoria por 
el reemplazo de altos volúmenes, inestabilidad hemodinámica, 
coagulopatia dilucional y edema pulmonar iatrogénico. La 
disminución de la viscosidad y de la presión oncótica por dilución 
favorece el paso de líquidos al espacio intersticial propiciando la 
formación de edemas. Todos los sustitutos del plasma, soluciones 
cristaloides y/o coloides producen hipocoagulabilidad por dilución 
de factores de coagulación. La hemodilución es la causa principal 
de la caída de la coagulación y de las proteínas fibrinolíticas durante 
el bypass la derivación cardiopulmonar de rutina, seguida de la 
pérdida de sangre, en la mayoría de los pacientes.

Anticoagulación 
La antitrombina (ATIII) es el principal inhibidor de la trombina; 
glucoproteina de síntesis hepática que circula en el plasma en 
estado no reactivo,  necesitando la presencia de heparina de la 
pared vascular para manifestar su acción anticoagulante. 

La ATIII elimina cualquier proteasa residual e inhibe los factores 
Xa, IXa, XIa, XIIa y calicreina. Sin embargo cuando la trombina esta 
unida al factor 4 plaquetario en el coagulo, esta protege la trombina 
de su activación. La trombina activa las proteínas C y S. La proteína 
C es una proteína endógena con propiedades anticoagulantes, 
antiinflamatorias y profibrinoliticas.  Una vez activada disminuye 
la actividad procoagulante a través de su cofactor la proteína S e 
inhibe los factores Va y VIIIa. 45

La heparina, el anticoagulante usado generalmente en CEC, ejerce 
su acción por medio de la ATIII, acelerando varias miles de veces 
la velocidad de reacción de la AT con los factores de coagulación, 
varios estudios revelan que su utilización provoca alteraciones en la 
función y recuento plaquetarios.12

Al presente se está considerando la determinación de  los niveles de 
ATIII y su posible relación con la resistencia a la heparina.

OBJETIVOS

ETIOLOGÍA DE LA COAGULOPATÍA INDUCIDA POR LA CEC

Alteraciones del sistema hemostático
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Objetivo General 
-Describir  los efectos hematológicos de la cirugía cardiaca con 
circulación extracorpórea, y el empleo del test tromboelastometria 
rotacional ROTEM como estrategia transfusional.

Objetivos Específicos
-Exponer brevemente los progresos en cirugía cardiaca con 
circulación extracorpórea.
-Identificar los cambios hematológicos ocurridos en la cirugía 
cardiaca con circulación extracorpórea.
-Señalar los distintos tipos de terapias transfuncionales y sus 
efectos adversos.
-Describir el test de tromboelastograma rotacional ROTEM, 
como estrategia transfusional y su impacto en cirugía cardiaca 
con circulación extracorpórea.
-Evaluar las posibles estrategias y acciones necesarias para 
prevenir y/o disminuir las complicaciones derivadas del empleo 
de circulación extracorpórea.

A pesar de los grandes avances tecnológicos que se han 
producido desde el inicio del uso de la CEC y del mayor 
conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos implicados 
en la misma, ésta sigue siendo una causa de importantes 
alteraciones orgánicas.

Los efectos producidos por la CEC en el sistema hematológico se 
deben a varios mecanismos
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Cuando se demuestra un déficit de ATIII, la administración de la 
misma permite preservar mejor el sistema hemostático durante 
la CEC al disminuir la activación plaquetaria, la formación de 
trombina y fibrinólisis. El sulfato de protamina como antídoto 
a la heparina, como tal puede desencadenar la liberación de 
histamina y producir con frecuencia reacciones hemodinámicas 
adversas, con activación del sistema de complemento, con 
liberación de otras sustancias vasoactivas como el tromboxano 
A, la quelacion de Ca+ y otros efectos adversos atribuidos al 
complejo Heparina-Protamina.12,45

Hipotermia
La hipotermia a la que se somete a los pacientes intervenidos 
mediante CEC retarda las reacciones enzimáticas (como regla 
general, cada 10 ºC de disminución de la temperatura, la actividad 
enzimática se reduce aproximadamente un 50%), lo que provoca 
una disminución de la adhesión y agregación plaquetaria.17 Se 
asocia con un mayor riesgo de sangrado y es un factor importante 
que contribuye a la morbimortalidad. Facilita la desregulación 
de la función enzimática, la reducción de la actividad plaquetaria 
y/o alteración fibrinólitica. El deterioro de la coagulación en la 
hipotermia se asocia con una tasa reducida de formación de 
coágulos, aumento de la debilidad de la resistencia del coágulo y 
alteraciones de la fibrinólisis. 79

Activación sistémica de las células endoteliales
El endotelio juega un papel activo en el mantenimiento del 
tono vascular y regulación del flujo sanguíneo. En condiciones 
normales, las células endoteliales son una superficie relativamente 
inerte que tienen múltiples funciones, destacando las metabólicas 
(sobretodo, en el metabolismo lipídico), de síntesis, de barrera de 
intercambio, hemostática (mantiene el equilibrio entre mecanismos 
procoagulantes y anticoagulantes), de defensa inmunológica y las 
reguladoras del tono vascular.13,14

La CEC provoca una activación de las células endoteliales con la 
consecuente alteración de algunas de sus funciones como la de 
barrera de intercambio:
-Salida de proteínas, solutos y leucocitos aumentando la 
permeabilidad capilar.
-Aparición de un estado procoagulante, debido a varios factores: 
exposición de colágeno y factor tisular, supresión eendotelial de 
trombomodulina, exocitosis de cuerpos de Weibel-Palade que 
contienen factor Von Willebrand, disminución de los niveles de 
óxido nítrico y supresión del sistema fibrinolítico por parte de los 
fagocitos mononucleares.

-Activación de leucocitos y plaquetas que provocan liberación de 
proteasas y radicales libres.
-Generación de citoquinas.
-Alteración del tono vasomotor. 11

Alteración de la estructura y función de los elementos sanguíneos 
y el plasma. La exposición de la sangre a las superficies  del circuito 
extracorpóreo, produce activación de diversos mecanismos que  
alteran  la estructura y función de los elementos formes sanguíneos 
(eritrocitos, leucocitos y plaquetas) y del plasma,10 iniciándose 
la aparición de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS), con activación de numerosas cascadas, incluyendo los 
sistemas de complemento, calicreina y coagulación.8

Activación de la coagulación
Durante la CEC, existe una reducción de los factores de coagulación 
II, V, VII, IX, X y XIII, fibrinógeno y plasminógeno, predecible 
debido principalmente a la hemodilución; por lo general todos 
los factores de la coagulación, con excepción del fibrinógeno 
se normalizan dentro de las primeras 12 horas posteriores a la 
circulación extracorpórea.9,18

Después de la anticoagulación con heparina, los factores de 
coagulación permanecen activados por el circuito extracorpóreo, 
incluso existe producción de trombina, el sistema de activación por 
contacto es generalmente atribuido a la interacción del factor XII, 
la conversión de precalicreína a calicreína y de quininógeno de alto 
peso molecular a bradicinina mediados por la proteasa de serina. La 
calicreína y bradicinina amplificarán los sistemas de coagulación y 
de inflamación. La calicreína es un activador de los neutrófilos y la 
bradicinina es un potente péptido vasoactivo que tiene actividad de 
inhibición plaquetaria. La vía extrínseca también se activa durante 
CEC, iniciándose con la exposición del factor tisular liberado por 
el trauma quirúrgico del endotelio, esta produce coagulopatia 
por consumo, formando trombina como factor protector del 
complejo heparina-antitrombina. La trombina es el mediador de la 
hemostasia en respuesta a la cirugía y a la CEC. Durante la CEC, la 
trombina es producida tanto por las vías de coagulación extrínseca 
como intrínseca y por las plaquetas activadas. La trombina es la 
enzima clave en la porción trombótica de la reacción de defensa y 
sólo se suprime parcialmente con heparina. 

El uso rutinario de un ahorrador de células y la eventual 
introducción de inhibidores directos de la trombina ofrecen 
ahora la posibilidad de suprimir completamente la producción 
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de trombina y la fibrinólisis durante la cirugía cardíaca con CEC.

Fibrinólisis
La fibrinólisis elimina los coágulos al degradar la fibrina en productos 
de degradación. La plasmina es producida a partir de un precursor 
inactivo, el plasminogeno, por acción de 2 activadores: activador 
tisular (t-PA) y activador tipo urocinasa (u-PA). La regulación de 
los activadores tiene lugar por la acción de inhibidores (PAI) de los 
que el más relevante es el PAI-1, mientras que la plasmina circulante 
es rápidamente inhibida por la alfa 2-antiplasmina, lo que evita una 
fibrinólisis sistémica.45

El trauma quirúrgico activa el sistema fibrinolitico, la que no logra 
llegar a proporciones clínicamente significativas; sin embargo, 
en algunas ocasiones se produce una fibrinólisis más severa, 
causada muchas veces por el tiempo de CEC con consecuencias 
hemostáticas marcadas, como lo es el sangrado capilar debido a la 
lisis del coágulo y la interferencia con la polimerización de la fibrina 
recientemente formada.10 La alteración del sistema fibrinolitico 
influye en la hemostasia por conversión del plasminógeno en 
plasmina y subsecuente degradación fibrinolítica de la fibrina y los 
factores V, VII y IX, además en sinergia con otras enzimas que se 
incrementan, la elastasa que deriva de los polimorfonucleares y los 
componentes del sistema del complemento C5a-C3a, todos ellos 
formados por el sistema intrínseco de la coagulación, aumentan aun 
mas los riesgos de sangrado. 

El sistema fibrinolitico está destinado a la eliminación de fibrina 
cuando esta ha tenido su función hemostática. En al CEC 
existen dos mecanismos principales de activación: 

1. Célula endotelial: a los cinco minutos de inicio de la CEC 
se produce por aumento de los niveles de activador tisular 
del plasminogeno a consecuencia de la activación endotelial, 
se produce un estado profibrinolitico que convierte el 
plasminogeno absorbido en el coágulo de fibrina en plasmina.45

2. Superficie del circuito: el circuito de CEC absorbe y activa el 
factor XII y prekalicreina que participan en la conversión de 
plasminógeno en plasmina.

Las dos vías van a producir plasmina. Durante la CEC se ha 
evidenciado una importante activación de la fibrinólisis con 
aumento de complejos plamina-Alfa 2-antiplasmina y presencia 
de fragmentos de degradación de fibrina. 

Activación del sistema de complemento
El complemento es un sistema de más de 20 proteínas que 
aparecen en el plasma y en la superficie de las células, que forma 
parte del sistema inmune innato. Sus principales funciones 
biológicas son: histolisis, opsonización, activación de la 
inflamación, aclaramiento fagocítico de complejos inmunes y 
promover la respuesta inmune humoral. Estas funciones están 
mediadas por tres vías generales convergentes que comparten 
moléculas homólogas con funciones similares:

-Vía clásica: se activa por la formación de complejos antígeno-
anticuerpo (Ag-Ac) y otras sustancias como las proteasas 
(plasmina, tripsina, calicreína). Los componentes principales 
de esta vía son los factores del sistema de complemento C1, 
C2 y C4.

-Vía lectínica: se activa al detectar moléculas de azúcares 
(manosa) de las superficies bacterianas a través de la proteína 
lectina. Se activa el componente C4. 

-Vía alternativa: se activa por endotoxinas y por el contacto de 
la sangre con sustancias biocompatibles. Los componentes más 
importantes son los factores C3 y C5.8

La exposición de la sangre a las superficies del circuito 
extracorpóreo provoca la activación de la cascada de 
complemento, fundamentalmente por la vía alternativa. La 
secuencia final de la activación del complemento es común para 
las tres vías, y en ella intervienen cinco factores de complemento: 
C5, C6, C7, C8 y C9. Entre otros efectos destaca la liberación de 
sustancias proinflamatorias que son, en parte, las responsables 
de la respuesta inflamatoria sistémica desencadenada por la 
CEC. La respuesta inflamatoria sistémica, es el resultado de la 
activación y de la compleja interrelación entre varios sistemas 
de proteínas plasmáticas: sistema de contacto, coagulación 
intrínseca-extrínseca, sistema de complemento y sistema 
fibrinolitico.

Alteración de la función plaquetaria
La circulación extracorpórea afecta la cantidad y funcionalidad 
plaquetaria, es el defecto hemostático más comúnmente 
observado, posterior a la misma, donde la hemodilución influye 
en la disminución del recuento plaquetaria de hasta 50% de su 
concentración basal preoperatoria.21

Perf. Alejandro Damián Rizzi
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La disfunción plaquetaria tiene relación con el contacto de las 
plaquetas con las superficies sintéticas del circuito y los sistemas 
de aspiración; al inicio de la CEC, la cuenta plaquetaria disminuye 
20% de su nivel basal en tan sólo dos minutos de contacto con las 
superficies del oxigenador, encontrándose una disminución de la 
cuenta plaquetaria hasta del 50% después de transcurrir dos horas 
de CEC. La derivación cardiopulmonar produce disminuciones 
selectivas de las glicoproteínas de superficie Ib y IIb/IIIa, así como 
en la activación plaquetaria con liberación del contenido de sus 
gránulos ADP, ATP, serotonina, proteínas adhesivas, Ca+, factores 
de coagulación y factores de crecimiento; estas dos alteraciones 
tienen el potencial de afectar adversamente la función plaquetaria.
Posterior a la CEC las plaquetas disminuyen su capacidad de 
agregación y adhesión. La activación plaquetaria también activa los 
receptores glicoproteicos de membrana GPIIb/IIIa, los cuales unen 
a las plaquetas con el fibrinógeno y otras plaquetas.

Alteración leucocitaria
La CEC produce activación de los neutrófilos y  los monocitos. 
Los leucocitos al activarse liberan sus gránulos, elementos 
destructivos, como radicales de oxígeno, elastasa y catepsina G1 
que además de activar la inflamación son capaces de degradar 
la fibrina, produciendo un coagulo inestable.45 Los leucocitos 
presentan mayor activación en las primeras 24 horas post-CEC, 
aunque se desconoce si esta leucocitosis representa una respuesta 
inflamatoria exagerada o tiene un papel activo en la diátesis 
hemorrágica. También segregan interleucinas proinflamatorias, 
como el Factor de Necrosis Tumoral Alfa y la IL-1, citoquinas 
proinflamaorias, promueven la vasodilatación e incremento de 
la permeabilidad capilar, aumentando la adherencia a la pared 
de los capilares de los leucocitos  colaborando a la salida de los 
mismos al espacio intersticial.

Alteración de eritrocitaria
El traumatismo en los eritrocitos ocasionado por la CEC (Circuito 
extracorpóreo, oxigenador, cambios de diámetro de tubos, oclusión 
del cabezal arterial) es causa fundamental de hemólisis, influido por 
el tiempo de bomba, la presión elevada de aspiración, la interfase 
gas-sangre como así también de transfusión de glóbulos rojos. La 
hemólisis produce liberación de ADP, potente estimulo para la 
activación plaquetaria, además genera hemoglobina libre y Fe++ 

que en el plasma forman radicales superóxidos estimulando la 
reacción inflamatoria.45 El desarrollo de hemólisis se asocia con 
la disminución de la resistencia mecánica de los eritrocitos; los  
radicales libres producen un daño en la membrana del eritrocito, 
que los debilita frente  al trauma mecánico durante la CEC.

El sangrado quirúrgico es una de las complicaciones más graves 
durante el periodo perioperatorio (intraoperatorio y postoperatorio 
inmediato) en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca con 
circulación extracorpórea, con un alto consumo de hemoderivados, 
que en la mayoría de las veces se administran de forma empírica.24,25

Terapia transfusional
El empleo de los diferentes componentes sanguíneos en los 
pacientes deben ser guiados por políticas y pautas transfusionales. 
Existen varios factores que han de tenerse en cuenta en el momento 
de indicar una transfusión: 

-Es una terapéutica transitoria.
-Ha de ser un tratamiento personalizado. 
-Se ha de seleccionar con qué y a qué dosis se va a realizar el 
tratamiento. 

Se deben seguir dos reglas fundamentales:
1) Indicar oportunamente el componente necesario.
2) La sangre segura es la que no se transfunde. 47,48

Concentrado de eritrocitos
Varias causas predisponen la necesidad de transfusión en los 
pacientes quirúrgicos, entre ellas la más frecuente es la pérdida 
aguda de sangre.  La necesidad de transfusión de este componente 
varía de un individuo a otro y según las circunstancias clínicas, 
sólo debe ser considerada cuando la anemia causa inadecuado 
transporte de oxígeno. 

Comúnmente para decidir cuándo es necesario transfundir los 
médicos utilizan la concentración de hemoglobina, sin embargo 
la mayoría de las guías clínicas enfatizan en qué la mejor forma 
de evaluar dicha necesidad consiste en la combinación de datos 
clínicos del paciente, junto con los del laboratorio obteniendo 
una indicación más fisiológica para la transfusión.48,49 The British 
Committee for Standars in Hematology y The Australian and New 
Zelanda Committee Society of Blood Transfusion, proporcionan 
recomendaciones generales sobre cuáles son los umbrales 
apropiados de hemoglobina para la transfusión en general, 
la transfusión no está indicada cuando la concentración de 
hemoglobina es >10 g/dl, pero sí cuando es <6-7 g/dl.50 Las guías 
prácticas de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) 
plantean que los glóbulos rojos (GR) deben ser administrados 
cuando la concentración de hemoglobina es <6 g/dl en pacientes  

TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS
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jóvenes o sin enfermedad asociada y que usualmente es innecesaria 
con cifras >10 g/dl; sin embargo, ninguna de estas guías recomienda 
un disparador de transfusión específico.45,49

Sangre total
El empleo de sangre total es una práctica transfusional del 
pasado. Existen varios elementos que no aconsejan su uso: mayor 
posibilidades de transmisión de enfermedades virales, no suele 
estar disponible en forma fresca por los complejos y numerosos 
controles que requiere la sangre; las plaquetas y otros factores de 
la coagulación son insuficientes en cantidad y calidad. No está 
indicada como expansor plasmático.

Concentrados de plaquetas
Su empleo es discutido, la decisión depende de la causa de la 
hemorragia, estado clínico del paciente, número y función de 
las plaquetas circulantes, tipo de cirugía, extensión de las 
pérdidas sanguíneas, empleo de medicación antiplaquetaria, 
entre otros factores.48,51,45

Se emplean en: 

•Síndrome hemorrágico en el curso de trombocitopenia.
•Sangrado microvascular difuso en pacientes con coagulación 
intravascular disemidada o transfusión masiva y recuento 
plaquetario no disponible o menor de 50x109/l.
•Sangrado microvascular difuso que se presenta con posterioridad a 
la CEC y recuento plaquetario no disponible o menor de 100x109/l.  
•Sangrado microvascular difuso y disfunción plaquetaria con 
tiempo de sangrado prolongado. 

Plasma fresco congelado
En el paciente quirúrgico que sangra, se deben realizar las pruebas 
de coagulación antes de su administración. Está indicada para: 

•Corrección de excesivo sangrado microvascular secundario a 
deficiencias de factores de la coagulación en pacientes transfundidos 
masivamente si las pruebas de coagulación no se han obtenido. 
•Reversión de la terapia con warfarina. 
•Corrección de deficiencia de factores de la coagulación conocidos 
cuando no se encuentran disponibles concentrados específicos o 
cuando se requiere la corrección de múltiples factores.
•Resistencia a la heparina (deficiencia de antitrombina III) en 
pacientes que requieren ser heparinizados.

Está contraindicado como expansor plasmático o para recuperación 
y/o mantenimiento de la presión oncótica, así como parte integrante 
de esquemas de reposición con otros componentes sanguíneos, 
como aporte de inmunoglobulinas o del complemento, para la 
corrección de hipoproteinemia o para aporte de los factores de la 
coagulación si se dispone de concentrados específicos. 

Crioprecipitados
Su uso disminuyó considerablemente en las últimas décadas 
debido al riesgo de transmisión de enfermedades virales, a 
favor de los concentrados comerciales altamente purificados. Se 
recomienda en hemorragias relacionadas con afibrinogenemia, 
hipofibrinogenemia y desfibrinogenemia y deficiencia de factor 
XIII.47,51 Recomendaciones de la ASA, si es posible la concentración 
de fibrinógeno debe ser obtenida previa a la administración de 
crioprecipitados; estaría raramente indicado si la concentración de 
fibrinógeno >150 mg/dl; usualmente indicado: 

•Concentración de fibrinógeno <80-100 mg/dl en presencia de 
sangrado microvascular. 
•Corrección de sangrado microvascular en pacientes 
transfundidos masivamente cuando la concentración de 
fibrinógeno no esté disponible. Si la concentración de 
fibrinógeno es de 100-150 mg/dl analizar riesgo de sangrado 
y tipo de cirugía. Los pacientes con enfermedad de Von 
Willebrand deben recibir su concentrado específico, si este 
no está disponible estaría indicado el uso de crioprecipitado.

Efectos adversos de la transfusión 
Se ha demostrado que el uso de hemoderivados se asocia con 
efectos adversos graves como:52

-Lesión pulmonar aguda (TRALI).
-Aumento de la incidencia de infecciones nosocomiales y sepsis por 
la inmunomodulación relacionada con la transfusión.
-Reacciones transfusionales (hemolíticas o no).
-Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusión. 
-Prolonga la estadía de los pacientes en la UCI.
-Alteraciones electrolíticas.
-Toxicidad por citrato.
-Coagulopatía.
-Transmisión de enfermedades.

Por todo lo anterior, la transfusión de hemoderivados de manera 
inconmensurada aumenta de manera directa las complicaciones y 
conlleva a una mayor morbimortalidad de los pacientes.23,32,34

Perf. Alejandro Damián Rizzi
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La transfusión masiva (TM) es un tratamiento de última instancia 
ante un choque hemorrágico, se asocia a complicaciones 
significativas. La transfusión de sangre en trauma, cirugía y cuidados 
críticos ha sido identificada como un predictor independiente de 
fracaso de múltiples órganos, síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, aumento de la infección y aumento de la mortalidad en 
múltiples estudios. Una vez que se ha establecido el control definitivo 
de la hemorragia, se debe implementar un enfoque restrictivo de la 
transfusión de sangre para minimizar las complicaciones posteriores. 
Los glóbulos rojos y las plaquetas compactados se descomponen y 
sufren cambios químicos durante el almacenamiento (conocido 
como lesión de almacenamiento) que conducen a una respuesta 
inflamatoria una vez que los componentes sanguíneos se 
transfunden a los pacientes.80 En este sentido la monitorización de 
la coagulación en los pacientes intervenidos de cirugía cardiaca con 
CEC es primordial para evitar y prevenir el uso de hemoderivados.

ABORDAJE DIAGNóSTICO DEL SANGRADO PERIOPERATORIO

Uno de los problemas de las guías de transfusión es que 
emplean análisis de coagulación convencionales. El recuento 
de plaquetas, el tiempo de protrombina (PT), el tiempo de 
tromboplastina parcial activado (TTPA) o la cuantificación del 
fibrinógeno, tienen el problema de identificar fallos aislados 
del proceso completo de coagulación. Con el TP y el TTPA 
solo se puede analizar el seguimiento de fibrina o respecto del 
recuento de plaquetas, esto no nos indica si la funcionalidad 
de las mismas parece o no intacta.45 En el ámbito perioperatorio 
es necesaria la monitorización de la coagulación y la obtención 
de resultados de forma rápida para no demorar decisiones 
clínicas. Para dar solución a estos se requiere un estudio 
dinámico de la coagulación como el que se realiza por medio 
de tromboelastometría rotacional.

Test tromboelastometria rotacional (ROTEM)
Valora de forma global la coagulación plasmática, 
la función plaquetaria y el sistema fibrinolítico, es 
decir, valora la hemostasia primaria y la secundaria 
hasta la f ibrinólisis; mide y ref leja gráficamente 
la cinética de todos los estadios de formación del 
trombo, así como la estabilidad y firmeza del mismo 
y la disolución del coágulo.19,20 El analizador de la 
coagulación de sangre total ROTEM se basa en 
la  tromboelastometria rotacional, desarrollada 
por Hartert en 1948.  En el año 2000 la empresa 
Pentapharm ahora TEM International GmbH 
(Münich, Alemania) registró la tromboelastometría 
rotacional con la marca ROTEM.22

El ROTEM mide de la elasticidad de la sangre mediante 
el registro gráfico ininterrumpido de la consistencia de un 
coágulo durante la coagulación  y la fibrinólisis posterior; 
es decir, permite un diagnóstico completo de la hemostasia. 
La tecnología patentada del ROTEM se basa en una cubeta 
cilíndrica fija y un eje vertical que oscila continuamente. El eje 
está apoyado por un rodamiento de esferas de alta precisión y 
oscila alternativamente a izquierda y derecha en un ángulo de 
4,75°. La rotación está impulsada por un motor que se conecta 
al eje mediante un resorte elástico.

El movimiento del eje es detectado por un sistema CCD 
óptico situado en el extremo superior del eje. Los datos de 
la medición son procesados y analizados con un ordenador 
equipado con un software específico. Si no hay coagulación, el 
movimiento no se ve impedido por ningún obstáculo. Cuando 
se inicia la formación de coágulos el movimiento se frena 
por la adhesión de los mismos a la superficie del pistón y de 
la cubeta. A medida que aumenta la consistencia del coágulo, 
se reduce la amplitud de rotación del eje. El resultado es una 
curva que nos aparece en la pantalla y que se puede imprimir, 
es el denominado “TEMgrama” o “TEM” (Figura 1).23

La morfología de la curva del “TEMgrama” nos indicará las 
distintas fases de la hemostasia, desde el inicio del coágulo 
hasta la fibrinólisis. El análisis de la curva nos permitirá evaluar 
si existen alteraciones en la hemostasia, mediante una serie de 
parámetros estándar que son los siguientes:

-Tiempo de coagulación (CT): es el intervalo desde que se 
inicia la coagulación (comienzo del test) hasta que se alcanza 
una consistencia del coágulo de 2mm después de la adición del 
activador de la coagulación (reactivo) y la recalcificación. El CT 
describe la rapidez con la que se inicia la formación de la fibrina. 
Es de utilidad para analizar los factores de coagulación implicados 

Figura 1: Parámetros ROTEM.22
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en la formación de trombina, ya sea por la vía extrínseca o 
la intrínseca (dependiendo del activador seleccionado). Su 
acortamiento indica una situación de hipercoagulabilidad de 
cualquier etiología y su alargamiento se produce por déficits 
de factores de coagulación y por consumo de anticoagulantes 
(warfarina y heparina).

-Tiempo de formación del coágulo(CFT): se define como el 
tiempo transcurrido entre una consistencia del coágulo de 
2 mm hasta 20 mm (máxima fuerza). El CFT describe la 
cinética de la formación de un coágulo estable a partir de 
las plaquetas activadas y la fibrina. Refleja la función de 
la vía intrínseca, las plaquetas y el fibrinógeno. Se acorta 
cuando existe un incremento en la función plaquetaria 
(hipercoagulación) y está alargado cuando existe déficits de factores 
de coagulación o por consumo de antiagregantes plaquetarios.

-Ángulo alfa: se define como la tangente respecto a la 
curva de coagulación que pasa a través del punto de 2 mm. 
Representa la velocidad de formación del coágulo, indicando 
la calidad del fibrinógeno y de las plaquetas. Su valor normal 
es de 47-74º. Está aumentado cuando existe hiperagregabilidad 
plaquetaria y/o hiperfibrinogenemia y se reduce cuando existe 
una hipofibrinogenemia o en presencia de anticoagulantes o 
antiagregantes plaquetarios.

-Máxima firmeza del coágulo (MCF): Representa la máxima 
amplitud que tiene el coágulo, antes de que la lisis de la fibrina 
disminuya la consistencia del coágulo. Evalúa la interacción 
entre la fibrina y las plaquetas, especialmente, la función 
plaquetaria. Está disminuido en presencia de antiagregantes 
plaquetarios o trombocitopenia severa y aumentado cuando 
existe una hiperagregabilidad plaquetaria. Su valor normal es 
de 55-73 mm
.
-A10: Se define como la amplitud del coágulo a los 10 minutos. 
Representa la firmeza del coágulo.

-Índice de lisis a los 30 minutos (LI30): Se trata de un porcentaje 
que indica la proporción del coágulo que ha presentado 
fibrinólisis en un tiempo determinado (30 minutos) después 
del TC. Refleja la actividad fibrinolíticas. Su valor normal es del 
0% al 8%. Está incrementado cuando existe fibrinólisis.

-Lisis máxima (ML):  Es el porcentaje que indica 
el grado de fibrinólisis producido en relación con 
la MFC que se ha alcanzado. Se define como el 
porcentaje de la lisis al detenerse la medición.

Aplicación del ROTEM
Los algoritmos de transfusión guiados por ROTEM se han 
aplicado con éxito en el tratamiento de pacientes con hemorragia 
después de una cirugía mayor. 

Los estudios tromboelastograma rotacional  han sido aplicados 
para:

-Predecir las pérdidas excesivas de sangre durante el acto 
quirúrgico, con resultados controvertidos en diversos estudios. El 
reconocimiento preoperatorio de las anomalías de la coagulación 
y la detección de la coagulopatia relacionada con la derivación 
cardiopulmonar (CEC) podrían ayudar en el inicio de estrategias 
de tratamiento preventivo que minimizan la pérdida de sangre 
perioperatorio. Se evaluaron los resultados de la prueba de 
tromboelastometria rotacional preoperatoria para determinar su 
capacidad para predecir la pérdida de sangre durante y después 
de la cirugía cardiaca. Se incluyeron en este análisis retrospectivo 
un total de 114 pacientes adultos sometidos a cirugía cardiaca con 
CEC. Antes de la inducción de la anestesia y en el postoperatorio, 
10 minutos después de la reversión de la heparina con protamina 
después de la decanulación. La monitorización del sistema de 
coagulación con tromboelastograma permite un diagnóstico rápido de 
anomalías de la coagulación incluso antes del inicio de la cirugía. 29, 53

-Reducir las necesidades perioperatorias y globales de empleo de 
hemoderivados si el manejo hemostático es guiado por algoritmos 
basados en los resultados obtenidos en el ROTEM durante la cirugía 
cardíaca. Ello es reflejado en varios trabajos: así, Anderson, L et al. 
(2006) en un estudio retrospectivo con 990 pacientes, observaron 
que tras implementar ROTEM, se redujo el número de hematíes 

Figura 2: Algoritmo de transfusión propuesto en pacientes con sangrado 
basado en la coagulación convencional y parámetros ROTEM
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Girdauskas et al. (2010) encontraron resultados similares en un 
estudio controlado aleatorio en 56 pacientes sometidos a cirugía de 
la aorta con paro circulatorio. En este estudio, la protamina, el ácido 
tranexámico, el plasma fresco congelado, las plaquetas, el complejo 
protrombínico, y el concentrado de fibrinógeno se utilizaron 
como intervenciones hemostáticas en ambos grupos; el grupo 
experimental se basó en los resultados del ROTEM, y en el otro grupo 
se basó en las pruebas convencionales de coagulación. La necesidad 
de transfusión de sangre alogénica se redujo significativamente en 
el grupo ROTEM.37 En este marco, en el estudio de Karkouti K et 
al. (2015) se observa que tras la implantación en su centro (Toronto 
General Hospital) de un algoritmo transfusional basado en 
determinaciones de ROTEM, se asoció con un número reducido de 
transfusiones en un análisis de casos consecutivos donde comparaba 
dos series clínicas en el tiempo con y sin algoritmo en el transcurso 
de la cirugía. Concluye que este algoritmo puede mejorar el manejo 
de los muchos pacientes que desarrollan una coagulopatía tras la 
cirugía cardíaca.40

Tras la implementación del algoritmo basado en ROTEM varios trabajos 
documentaron el aumento del consumo de fibrinógeno. Este aumento 
en la administración de Fibrinógeno se debe al hecho de que ROTEM 
revela los déficits de Factor I más precozmente que los tests rutinarios 
de laboratorio. Respecto a la administración de Factor VIIa, han 
demostrado algunos autores que su empleo en los pacientes sometidos 
a cirugía cardiaca aumenta la mortalidad, así como la aparición de 
complicaciones (insuficiencia renal, accidente cerebro vascular).41

Las pruebas viscoelásticas siguen siendo un método 
relativamente nuevo para evaluar el estado de la coagulación, 
y la evidencia de su uso parece favorable para reducir las 
transfusiones de productos sanguíneos, especialmente en 
pacientes con cirugía cardíaca.

Preoperatorio.

-Predonación de sangre

Las técnicas autólogas de recolección de sangre, incluyendo 
la donación preoperatoria y la hemodilución normovolémica 
aguda,  constituyen una  alternativa a la transfusión alogénica.54
 
La anemia preoperatoria y la hemoglobina baja (Hb) durante el 
bypass de la derivación cardiopulmonar han sido identificadas 
como factores de riesgo significativos para la transfusión de sangre 
durante la cirugía cardíaca. Las estrategias de minimización de 
la hemodilución redujeron la caída de Hemoglobina durante la 
CEC, pero no las tasas de transfusión. Confirma que la baja masa 
de glóbulos rojos (anemia y bajo IMC) y la insuficiencia renal 
son predictores de transfusión sanguínea perioperatoria.55La 
anemia preoperatoria es muy prevalente y demuestra un vínculo 
con altas tasas de transfusiones y morbilidad postoperatoria. 
La optimización preoperatoria como parte de la estrategia de 
“gestión de la sangre del paciente”, ha demostrado que la anemia 
preoperatoria e intraoperatoria contribuyen al aumento de la 
morbilidad y la mortalidad en los pacientes sometidos a cirugía 
cardíaca.56

Las técnicas disponibles de conservación de sangre basadas 
en la evidencia incluyen fármacos que aumentan el volumen 
sanguíneo preoperatorio (por ejemplo, eritropoyetina) 
o disminuyen el sangrado postoperatorio (por ejemplo, 
antifibrinolíticos), dispositivos que conservan sangre (ejemplo 
predonación autóloga y hemodilución normovolémica), lo más 
importante es un enfoque multimodal para la conservación de 
la sangre combinando todo lo anterior.24,57

Intraoperatorio.
-Hemodilución normovolemica.

El empleo de hemodilución normovolémica intencional (HNI) 
con obtención de sangre autóloga, se obtiene sangre rica en 
plaquetas y factores de la coagulación, sin comprometer la 
volemia del enfermo, lo que permite que, al ser transfundida 
después de la CEC, se corrijan los trastornos de la coagulación, 
para evitar tener que administrar concentrados de plaquetas, 
plasma fresco y crioprecipitados alogénicos.58,59

ROL DEL PERFUSIONISTA
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transfundidos en un 53%, un 12% de plasma y un 11% de plaquetas. 
Trabajos publicados por Rahe-Meyer et al. (2009) investigaron 
sistemáticamente los cambios subyacentes de la hemostasia 
mediante el uso de ROTEM durante cirugía de la válvula aórtica 
y aorta, que por lo general se complicaron por la pérdida masiva 
de sangre. En un primer estudio piloto de carácter prospectivo, 
trataron la deficiencia de fibrinógeno después del bypass 
cardiopulmonar utilizando concentrados de fibrinógeno en 
comparación con la transfusión convencional de plasma fresco 
congelado y se compararon las necesidades de transfusión en 
las primeras 24 horas y la pérdida de sangre postoperatoria 
se redujeron enormemente después de la administración de 
fibrinógeno guiada por ROTEM. 20,28 En un ensayo prospectivo 
aleatorizado controlado con placebo, utilizando un protocolo 
de manejo del sangrado guiado por ROTEM durante la cirugía 
aórtica con paro circulatorio, obtuvo como resultado que la 
transfusión de productos sanguíneos alogénicos se reduce de 
manera significativa en los pacientes en los que se lleva a cabo 
la administración de concentrados de fibrinógeno guiada por 
ROTEM, y la evitación total de transfusión se logro en un 45% 
de los pacientes, mientras que el 100% en el grupo placebo 
recibió transfusión de sangre alogénica.39
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La evolución de nuevas técnicas como la hemodilución 
normovolémica aguda (ANH) y la nueva proteína estimulante 
de eritropoyesis (NESP) aportan nuevas opciones a la 
transfusión de sangre alogénica. La terapia con eritropoyetina, 
con o sin adquisición de sangre autóloga, se somete a un nuevo 
examen como alternativa a la transfusión de sangre.60

En un estudio  prospectivo de 50 pacientes sometidos a cirugía 
cardíaca con circulación extracorpórea durante un período de 6 
meses, se comprobó que la hemodilución normovolémica aguda, 
protege las plaquetas de los efectos adversos de la CEC y ofrece 
un importante producto sanguíneo autólogo que mejora la 
hemostasia al final de la cirugía. El volumen de la hemodilución 
normovolemica aguda parece ser un determinante importante 
en la disminución del uso de productos sanguíneos.61 En 
una revisión de 18 024 pacientes, se evaluó los efectos de la 
hemodilución normovolémica aguda (ANH) y el cebado 
autólogo (AP) sobre la preservación del hematocrito durante 
la CEC.  El criterio de valoración primario fue el hematocrito 
en la CEC y la tasa de transfusión de glóbulos rojos (RBC). 
Los resultados muestran que el uso de ANH resultará en la 
mayor disminución de los valores de hematocrito; cuando 
se combinaron con AP observaron hematocritos más altos y 
transfusiones más bajas.62 Existe una asociación independiente 
entre el grado de hemodilución durante la circulación 
extracorpórea y la insuficiencia renal aguda perioperatoria que 
requiere apoyo de diálisis, los resultados del paciente pueden 
mejorarse si la concentración de hematocrito nadir durante la 
CEC se mantiene dentro del rango óptimo identificado.15 Un 
trabajo de cohorte retrospectivo incluyó a 793 pacientes con 
cirugía cardíaca, e investigó los efectos de diferentes grados 
de hemodilución con la CEC en post-CEC, la población de 
pacientes se dividió en grupos de hemodilución bajos (LH), 
moderados (MH) y severos (SH) basados en el grado de 
hemodilución en CEC.62

Se evaluaron las diferencias en los parámetros del ROTEM 
relacionados con la coagulación. Una hemodilución severa en 
CEC se asocia con hipocoagulación, hemorragia y trombosis, 
con peores resultados clínicos.

En un ensayo con 40 pacientes, sometidos a cirugía de 
revascularización coronaria, compararon el tiempo de formación 
de coágulos entre dos grupos por un lado utilizaron almidón 
hidroxietileno y por otro gelatina, con tromboelastometría 
rotacional (ROTEM). Además, se comparó la presión osmótica 
del coloide y el equilibrio hídrico de ambos grupos. Observaron 
que el almidón empeora significativamente la coagulación en 
comparación con la gelatina, la concentración de fibrinógeno 
disminuyó más con el almidón que en el grupo de gelatina, 
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no se encontraron diferencias significativas en el coloide con 
respecto al poder osmóticas entre los grupos.75

-Optimización de circuitos y oxigenadores.
Un examen retrospectivo de 1 724 pacientes adultos sometidos 
a cirugía cardíaca con CEC, evaluaron un oxigenador 
de bajo volumen de cebado (LPVO) y  oxigenadores 
convencionales. Los pacientes del grupo LPVO tuvieron 
una tasa de transfusión de concentrado de glóbulos rojos 
significativamente más baja (p= 0,006) al igual que el 
desarrollo de insuficiencia renal aguda (p=0,032).63

Revisiones indican que los oxigenadores revestidos con 
fosforilcolina parecen inducir la respuesta inmune humoral 
en menor grado que los oxigenadores no revestidos con esta 
durante los procedimientos de revascularización miocárdica.64 
En una evaluación de los niveles plasmáticos de citoquinas 
incluyendo interleucinas, factor de necrosis tumoral-α, 
factor inhibidor de la migración (MIF). Los pacientes fueron 
aleatorizado prospectivamente en tres grupos: con circuito de 
circulación extracorpórea mínimo, con el circuito de circulación 
extracorpórea optimizado y con un circuito extracorpóreo 
convencional. Observaron que los minicircuitos de CEC 
pueden reducir la respuesta inflamatoria además, mostraron 
ser beneficiosos para la preservación perioperatoria de la 
función pulmonar y la hemostasia.65 Un análisis prospectivo de 
1 103 casos de cirugía cardíaca electiva en la que dividieron la 
población en: CEC mínimamente modificada y otros sometidos 
a CEC convencional. La modificación mínima de la CEC es 
segura y reduce la transfusión de eritrocitos para la cirugía 
cardíaca de adultos, lo que justifica la adopción generalizada.66

La minicirculación extracorpórea (MECC) constituye un nuevo 
circuito de derivación cardiopulmonar (CPB) miniaturizado, 
consigue un hematocrito más alto, por lo tanto, una necesidad 
limitada de transfusión sanguínea perioperatoria debido a 
una menor hemodilución. Además, la respuesta inflamatoria 
también disminuye y requiere dosis más baja de heparina.67

-Recuperadores celulares.
El uso de un ahorrador de células y el procesamiento de 
sangre como parte integral de la circulación extracorpórea 
mínimamente invasiva (MiECC) reduce significativamente 
la carga sistémica de citocinas, reduciendo la respuesta 
inflamatoria perioperatoria.68

El rescate celular intraoperatorio con un ahorrador de células 
en pacientes sometidos a CEC disminuye la proporción de 
pacientes expuestos a transfusiones de glóbulos rojos alogénicos 
y el número de unidades transfundidos.
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La sangre del campo está altamente activada, los datos recientes 
sugieren que la retransfusión de la sangre sin lavar podría 
perjudicar la hemostasia. Este trabajo tomo muestras de sangre 
de 16 pacientes de cirugía cardiaca durante la derivación 
cardiopulmonar. Una porción de la sangre se procesó en 
un ahorrador de células y una parte dejó sin procesar. La 
formación de coágulos se evaluó mediante ROTEM. La 
adición de la sangre sin procesar perjudicó significativamente 
la formación de coágulos y la agregación plaquetaria. El 
procesamiento mediante un ahorrador de células antes de la 
adición no influyó en la formación de coágulos y eliminó 
completamente los efectos negativos de la sangre de campo 
sobre la agregación de plaquetaria.70

-Hemofiltro.
Un estudio con ochenta pacientes adultos sometidos a cirugía 
cardíaca se dividieron en dos grupos. El grupo que recibió 
ultrafiltración modificada después de la CEC y el grupo 
de control que no recibió ultrafiltración modificada. El 
uso de ultrafiltración modificada se asocia con una baja 
hemorragia postoperatoria, menos requerimientos de 
sangre y productos sanguíneos.71

En un estudio prospectivo aleatorizado de 37 pacientes adultos 
sometidos a cirugía cardiaca implementando ultrafiltración 
modificada, la MUF se llevó a cabo durante 15 minutos 
después del final de la CEC. Se observó una disminución de 
la transfusión de sangre, factores de coagulación, y además se 
sustentó que la ultrafiltración modificada después de la CEC 
es segura, disminuye la necesidad de transfusión de sangre 
homóloga, la duración del soporte ventilatorio y la colocación 
del tubo torácico en pacientes seleccionados con cardiopatías 
congénitas complejas.72 Otra publicación que incluyó 283 
pacientes clasificados en dos grupos: Grupo 1: hemofiltración 
durante CEC (n=138) y Grupo 2: sin hemofiltración (n=145), 
concluyó que la hemofiltración durante la CEC conduce a 
hemoconcentración, elevación del nivel de lactato y aumento 
del soporte inotrópico.73 

La utilización del tromboelastograma rotacional, aporta datos 
precisos de la coagulación y los elementos que la integran, y en 
función de estos un adecuado análisis e interpretación, servirán 
como guía para la toma de decisiones, haciendo un uso racional 
de los recursos, administrando los medios necesarios para evitar 
producir o agravar el cuadro clínico. Los estudios demuestran 
que la implementación de este test de coagulación, reduce 
significativamente las transfusiones, por lo que se posiciona 
como eje en el cual, los perfusionistas pueden proyectar un 
tratamiento apropiado acorde a cada paciente de manera 
individualizada y coherente. Es importante la identificación de 
factores de riesgo, para poder seleccionar la mejor estrategia 
de  conservación y utilización de sangre autóloga, o adoptar 
diversas metodologías para evitar la transfusión alogénicas,  
implementando técnicas de perfusión, que disminuyan los 
efectos hematológicos, como lo es  la utilización de materiales 
biocompatibles, circuitos extracorpóreos mínimos para 
reducir la hemodilución y la superficie de contacto, adecuada 
anticoagulación y utilización de recuperadores celulares.

Como tal la cirugía cardiaca con CEC, es un escenario complejo 
que requiere de la intervención activa del perfusionista, con 
una mirada integradora del paciente, en la cual interprete 
correctamente la situación quirúrgica, analice los datos y 
estudios, y a partir de allí planificar y tomar decisiones específicas, 
poniendo en práctica los conocimientos y destrezas para 
disminuir en lo posible el impacto del circuito extracorpóreo, 
contribuyendo a la reducción de las complicaciones y 
utilización de hemoderivados, tanto durante la CEC como en el 
postoperatorio, en conexión con la literatura “la sangre segura 
es la que no se transfunde”.
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La primera descripción de hipertensión arterial pulmonar 
(HAP) fue realizada por el Dr. Ernst Von Romberg en el 
año 1891. El aumento en la presión arterial pulmonar sin 
causas identificables o factores de riesgo fue denominado 
hipertensión pulmonar primaria. El término secundario fue 
aplicado cuando las causas o factores de riesgo de la HAP eran 
conocidos.1 Se define clínicamente como una presión media de 
la arteria pulmonar en reposo superior a 25 mmHg.2 Es una 
enfermedad rara y progresiva, caracterizada por remodelación 
de la vasculatura pulmonar y aumento de la resistencia vascular 
pulmonar. Sin tratamiento, lleva a la muerte prematura por 
insuficiencia cardíaca directa.3

La HAP es un término genérico usado para definir un grupo 
heterogéneo de disturbios pulmonares en los que la presión 
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arterial en las arterias pulmonares es anormalmente alta. Es una 
condición seria para la cual hay tratamientos, pero no hay cura. 
Provoca alta morbilidad y mortalidad en todos los pacientes 
afectados.1 La hipertensión arterial pulmonar idiopática (iHAP) 
afecta predominantemente a las mujeres jóvenes, con una edad 
promedio de 45 años. 

Aunque la supervivencia de pacientes con iHAP ha mejorado 
en los últimos 15 años, con el desarrollo de una terapia médica 
específica, muchos pacientes continúan deteriorándose a pesar 
de la terapia máxima y el trasplante pulmonar sigue siendo la 
única opción terapéutica para pacientes con iHAP avanzada. 
Desafortunadamente, la tasa de mortalidad en la lista de espera 
es alta, entre el 20% y el 30%.4 La iHAP es muy rara, con una 
incidencia de 0,5-1 caso por cada millón de habitantes y una 

La primera descripción de hipertensión arterial pulmonar fue 
realizada por el Dr. Ernst von Romberg en el año 1891. Las paredes 
de los más pequeños vasos y capilares engrosan y se convierten 
en un obstáculo a la transferencia normal de oxígeno y dióxido 
de carbono entre la sangre y los alvéolos. El trasplante pulmonar 
es una cirugía bien establecida para pacientes que sufren de 
enfermedad pulmonar en fase terminal, con relativamente baja 
morbilidad y mortalidad perioperatoria. La oxigenación por 
membrana extracorpórea está siendo ampliamente utilizada 
como soporte hemodinámico durante el trasplante pulmonar. 
La ECMO mantiene la estabilidad de los signos vitales durante 
la cirugía y previene el compromiso hemodinámico debido a 
la ventilación pulmonar única (selectiva), la compresión de la 
arteria pulmonar y la manipulación del corazón.

Palabras clave: Hipertensión pulmonar, transplante pulmonar, 
ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea.

The first description of pulmonary arterial hypertension 
was made by Dr. Ernst von Romberg in 1891. The walls 
of the smallest vessels and capillaries swell become an 
obstacle to the normal oxygen and carbon dioxide transfer 
between the blood and the alveoli. Lung transplantation 
is a well established surgery for patients suffering from 
terminal lung disease, with relatively low morbidity 
and perioperative mortality. Extracorporeal membrane 
oxygenation is being widely used as a hemodynamic 
support during lung transplantation. ECMO maintains 
the stability of vital signs during surgery and prevents 
hemodynamic compromise due to single (selective) 
pulmonary ventilation, pulmonary artery compression 
and manipulation of the heart.

Key words: pulmonary hypertension, lung 
transplantation, ECMO, extracorporeal membrane 
oxygenation.
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prevalencia a cerca de 15 por millón. Cerca del 7% de la iHAP 
se atribuyó a la forma familiar, casi ciertamente relacionada 
con la anomalía genética. La HAP familiar es una enfermedad 
autosómica dominante con conexión genética al cromosoma 
2q33. Estudios recientes han demostrado que tanto la iHAP 
como la HAP familiar están asociadas a mutaciones en los genes 
BMPR2 y 5-HT (2B), que codifican receptores para proteínas 
morfogénicas óseas y serotonina, respectivamente. Existe la 
hipótesis de que varios factores, como virus, toxinas, sustancias 
neurohormona o autoinmunes entre otros, pueden llevar a HAP por 
dañar el endotelio, creando así un desequilibrio entre vasodilatación 
y vasoconstricción.1 Las células endoteliales pulmonares producen 
un gran número de mediadores involucrados en la modulación 
del tono muscular liso y en la regulación de la proliferación celular. 
El tono vascular y los procesos proliferativos en la pared vascular 
se regulan normalmente por un delicado equilibrio entre factores 
vasodilatadores, como el óxido nítrico, la prostaciclina y los factores 
vasoconstrictores, como el tromboxano A2 y la endotelina-1. 

En la HAP hay una disminución de la producción de óxido 
nítrico, disminución de la excreción de prostaciclina, así como 
una producción aumentada de metabolitos de tromboxano. Una 
expresión aumentada de endotelina-1 fue mostrada recientemente 
en las células endoteliales pulmonares de pacientes con iHAP. La 
proliferación celular comienza y la trombosis in situ se desarrolla, 
lo que provoca una obliteración progresiva del lumen vascular. Las 
células del músculo liso y los fibroblastos aumentan la expresión 
de la elastasa, lo que promueve la liberación adicional de factores 
vasoconstrictores a partir de las proteínas de la matriz extracelular.

 La producción de tenascina y la fosforilación de los receptores de 
los factores de crecimiento, son otros estímulos para la proliferación 
de componentes celulares de la pared vascular junto con la 
inhibición de la apoptosis. Los trastornos locales de la coagulación 
agravan aún más la disfunción endotelial. A lo largo del tiempo, 
una presión aumentada daña las arterias pulmonares. Las paredes 
de los más pequeños vasos y capilares se engrosan y se convierten 
en un obstáculo a la transferencia normal de oxígeno y dióxido de 
carbono entre la sangre y los alvéolos. En las etapas avanzadas de 
la enfermedad, la oxigenación de la sangre disminuye causando 
mayor constricción del lecho vascular pulmonar. La médula ósea 
puede producir más células rojas para compensar la hipoxemia 
y la policitemia puede desarrollarse. La sangre viscosa puede 
aglomerarse y formar coágulos, aumentando la carga cardiaca y el 
riesgo de embolia pulmonar.1 La remodelación del lecho vascular 

pulmonar y el aumento de la viscosidad de la sangre conducen a un 
aumento progresivo de la resistencia al flujo sanguíneo pulmonar. 
El ventrículo derecho (VD) debe producir una mayor presión 
intracavitaria para mantener el gasto cardíaco a través de la presión 
arterial. Un aumento en la presión arterial pulmonar por encima de 
40 mmHg resulta en una disminución de la fracción de eyección del 
VD. Un aumento excesivo en el PAP lleva a la dilatación significativa 
del VD y eventualmente, a la disfunción. El VD hipertrófico, 
dilatado ocupa más espacio dentro del pericardio rígido y limita la 
función sistólica y diastólica del VI.1

Además, ocurre una reducción en el número total de vasos 
sanguíneos, a veces denominada rarefacción. La inflamación 
crónica y el exceso de tensión de cizallamiento contribuyen al 
espesamiento de la pared arterial. La proliferación de la íntima 
y la trombosis in situ actúan en conjunto para producir una 
nueva lámina interna, que contribuye a reducir el diámetro del 
vaso y perjudicar la relajación dependiente del endotelio. Estas 
alteraciones son similares a las observadas en los glomérulos 
renales y representan una reacción angiogénica a la isquemia 
o hipoxia. La reducción del número de vasos en la circulación 
pulmonar también es una característica típica de la HAP.1 

El manejo de HAP es compleja y requiere una evaluación 
cuidadosa de los riesgos para orientar las decisiones de 
tratamiento adecuadas. Con base en evaluaciones detalladas 
y diversos parámetros, los pacientes pueden ser clasificados 
como: bajo, intermedio o alto riesgo de empeoramiento clínico 
o muerte. Los pacientes se clasifican como de alto riesgo si 
su mortalidad estimada de 1 año es >10%. Estos pacientes 
a menudo tienen signos de disfunción ventricular derecha 
severa o insuficiencia ventricular derecha y disfunción de 
órgano secundario.3

Las contraindicaciones para trasplante pulmonar pueden incluir 
falla en otros órganos, obesidad, malignidad e historia de no 
adhesión a terapias médicas. Una excepción a estos criterios es 
la insuficiencia renal crónica causada por la congestión venosa, 
que no debe ser una contraindicación absoluta, debido a la 
evidencia que muestra que esta condición es reversible después 
del trasplante de pulmón.3 El trasplante pulmonar es una cirugía 
bien establecida para pacientes que sufren de enfermedad 
pulmonar en fase terminal, con relativamente baja morbilidad 
y mortalidad perioperatoria. La cirugía puede realizarse como 
trasplante de pulmón único o doble.5
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con éxito para el soporte cardiopulmonar pre, intra y posoperatorio 
en pacientes sometidos a trasplante pulmonar, especialmente para 
pacientes con enfermedad arterial severa.9 La disfunción primaria 
del injerto es otra complicación importante que puede ocurrir en 
el posoperatorio inicial, siendo causa significativa de morbilidad 
y mortalidad precoz tras el trasplante pulmonar. Se ha reportado 
que la HAP del receptor es un factor de riesgo significativo para 
la disfunción del injerto.3 En un estudio reciente de Porteous et al., 
una serie de características de donantes, se mostraron asociadas al 
desarrollo de disfunción primaria del injerto en pacientes con HAP. 
Estos incluyeron mayor índice de masa corporal del receptor, sexo 
femenino, nivel de creatinina durante el trasplante, exposición al 
tabaco del donante, uso de CEC, volumen de transfusión y fracción 
de reperfusión de oxígeno inspirado.3 

También pueden ser afectados por la congestión hepática pasiva, 
llevando al desarrollo de ascitis y coagulopatías.3 Aunque el 
período posoperatorio precoz es claramente el momento de mayor 
riesgo, los receptores de trasplante de pulmón a menudo se ven 
afectados por una serie de complicaciones graves a largo plazo, 
incluyendo síndrome de bronquiolitis obliterante, enfermedades 
malignas e infección. Otras complicaciones a largo plazo que 
afectan a los pacientes trasplantados incluyen hipertensión 
arterial sistémica, hiperlipidemia, disfunción renal y diabetes, 
que ocurren comúnmente como consecuencia de las terapias de 
inmunosupresión.3 Los pacientes deben ser bien monitoreados 
para evitar el desarrollo de la disfunción primaria del injerto y 
pueden beneficiarse de tratamientos destinados a reducir la lesión 
de reperfusión posquirúrgica. Estos incluyen la gestión de fluidos, 
estrategias de ventilación alteradas para reducir la presión de las 
vías aéreas, la presión positiva espiratoria final, los vasodilatadores 
inhalados, beta bloqueadores y ECMO para proporcionar a los 
pulmones un período de recuperación de baja perfusión.3  En los 
pacientes en fase terminal HAP, el uso de la ECMO veno-venoso 
puede ser perjudicial porque aumentaría la precarga ventricular 
derecha. En este escenario clínico, el objetivo del soporte mecánico 
es disminuir la poscarga ventricular derecha permitiendo la 
remodelación ventricular derecha y garantizar la hematosis. 
Por lo tanto, la técnica de soporte utilizada con frecuencia es la 
ECMO veno-arterial. 

Esta estrategia permite a los clínicos reducir significativamente 
la mortalidad de los pacientes con HAP en la lista de espera y 
ampliar las indicaciones para trasplante pulmonar bilateral.10  La 
ECMO central veno-arterial tiene varias ventajas: garantiza un 
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La oxigenación por membrana extracorpórea en el trasplante 
pulmonar.

La oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) está 
siendo ampliamente utilizada como soporte hemodinámico 
durante el trasplante pulmonar. La ECMO mantiene la estabilidad 
de los signos vitales durante la cirugía y previene el compromiso 
hemodinámico debido a la ventilación pulmonar única (selectiva), 
la compresión de la arteria pulmonar y la manipulación del corazón. 
También reduce la lesión pulmonar aguda por hiperperfusión 
del primer injerto implantado, redireccionando una porción 
significativa del débito cardíaco al lecho vascular pulmonar.6 Es una 
técnica invasiva utilizada para apoyar la función cardiopulmonar y 
que puede ser utilizada como terapia de puente en pacientes con 
HAP e insuficiencia ventricular derecha persistente, en ausencia de 
respuesta al tratamiento clínico.3 Las indicaciones para el soporte 
cardiopulmonar durante el trasplante pulmonar incluyen: el cambio 
inadecuado de gases que conduce a hipoxemia grave o hipercapnia, 
la disfunción del ventrículo derecho y la hipertensión pulmonar.7

En los últimos años, el uso de la ECMO fue presentado como 
una alternativa para soporte cardiopulmonar intraoperatorio. El 
papel benéfico de la ECMO preoperatoria como un puente para 
trasplante pulmonar junto con la asistencia postoperatoria en casos 
de disfunción primaria del injerto fue comprobado en estudios 
anteriores.5 La ECMO, sustituyó a la circulación extracorpórea 
(CEC) como técnica estándar de soporte intraoperatorio en muchos 
departamentos (Viena, Hannover, Múnich, Toronto, Pittsburgh 
y Nueva York).8 Una comparación retrospectiva de resultados 
para pacientes tratados con CEC o ECMO durante el trasplante 
pulmonar demostró que la ECMO estaba asociada a una mejora 
de la sobrevida y de la reducción de las tasas de complicaciones en 
comparación con la CEC. La ECMO también se puede extender 
para proporcionar soporte durante el período posoperatorio y 
contribuir a minimizar la inestabilidad hemodinámica durante 
esta fase crítica; para evitar la disfunción ventricular izquierda, 
para permitir que el ventrículo izquierdo se adapte a la alteración 
hemodinámica que ocurre tras el trasplante. Por estas razones, la 
ECMO se está utilizando en la mayoría de los centros de trasplante.3 

Después del trasplante de pulmón, los pacientes con HAP avanzada 
experimentan una reversión de la insuficiencia ventricular derecha 
y una mejora en los síntomas. La respuesta del ventrículo derecho es 
inmediata y los pacientes demuestran reducciones impresionantes 
en la presión de las arterias pulmonares.3 La ECMO se ha utilizado 



flujo sanguíneo elevado usando cánulas de gran calibre, evita 
cuestiones relacionadas con la ECMO periférica (insuficiencia 
de flujo sanguíneo, isquemia de miembros, lesión vascular e 
infección) y puede ser más fácilmente mantenida después del 
trasplante pulmonar. Se recomienda utilizar en combinación con 
un dispositivo de autotransfusión.10 La ECMO tiene varias ventajas 
en relación al uso de la CEC, ya que requiere apenas baja dosis de 
heparina sistémica, lo que evita la necesidad de succión de sangre 
y la consecuente activación de las plaquetas. Especialmente en 
pacientes con iHAP, que típicamente presentan los problemas 
de coagulación mencionados anteriormente, esto se vuelve un 
factor importante.8

Un metaanálisis identificó siete artículos que describian la CEC 
y la ECMO como dos procedimientos alternativos para soporte 
cardiopulmonar intraoperatorio, comparando los resultados de 
los pacientes publicados entre 2007 y 2015. En este metaanálisis la 
tasa de disfunción primaria del injerto fue aumentada en el grupo 
CEC. El sangrado es otra preocupación en relación al soporte 
de CEC debido a la alta administración de heparina. No hubo 
diferencias significativas para la fibrilación auricular, accidentes 
cerebrovasculares y complicaciones vasculares entre los dos grupos. 
Este metaanálisis sugiere que la ECMO está asociada a menor tasa 
de disfunción primaria del injerto, menor sangrado, menor índice 
de insuficiencia renal que requiere diálisis y traqueostomía, además 
de menos transfusiones en el intraoperatorio, menor tiempo de 
intubación, internación en la UTI e internación total.5  Resultados 
similares fueron obtenidos de un estudio reciente de pacientes 
con iHAP que recibieron ECMO prolongado tras trasplante 
pulmonar bilateral. En este estudio, las tasas de supervivencia a 
los 3 meses, 1 año, 3 años y 5 años fueron del 93%, 90%, 87% y 
87%, respectivamente.3 En otro estudio se investigaron los factores 
de riesgo para el fallo de destete de ECMO basado en donantes, 
receptores y cirugías. La edad del donante y la PaO2 del donante 
fueron significativamente correlacionadas con el éxito de la retirada 
de la ECMO  y el tiempo de ventilación mecánica del donante 
mostró una tendencia no significativa. El tiempo de isquemia, 
la pérdida de sangre y la adhesión pleural, sin embargo, no 
fueron significativamente diferentes entre los grupos. Estos 
descubrimientos enfatizaron que el pulmón del donante es el 
factor más importante para el destete de la ECMO, así como 
la edad del donante, PaO2 y tiempo de cirugía. El uso por 
poco tiempo de la ECMO en el postoperatorio no perjudicó la 
supervivencia de esos pacientes.6
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La hipertermia maligna es una enfermedad fármaco-genética 
de carácter autosómico dominante de baja incidencia, pero 
potencialmente mortal, caracterizado por un síndrome 
hipermetabólico anaerobio del musculo estriado esquelético, que 
puede desencadenar la destrucción completa de este, resultando 
en un aumento de la temperatura, del consumo de oxígeno, 
hiperpotasemia, falla renal y arritmias. No obstante, al ser una 
patología con una mortalidad alta (90%), y que puede presentarse 
como complicación de un proceso anestésico, en nuestro país no se 
han reportado casos de hipertermia maligna, además no contamos 
con el tratamiento específico para esta letal complicación.

Palabras clave: hipertermia maligna, dantrolene, anestesia 
cardiovascular.

Malignant hyperthermia is a low-incidence, but potentially 
deadly, autosomal dominant drug-genetic disease characterized 
by an anaerobic hypermetabolic syndrome of the skeletal 
striatum muscle, which may trigger it's complete destruction, 
resulting in an increase in temperature, oxygen consumption, 
hyperkalemia, renal failure and arrhythmias. However, being a 
pathology with a high mortality (90%), and can be presented as 
a complication of an anesthetic process, our country have not 
reported cases of malignant hyperthermia, besides we do not 
have the specific treatment for this lethal complication. 

Keywords: malignant hyperthermia, dantrolene, cardiovascular 
anesthesia.
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Hipertermia maligna: mito o realidad. ¿Estamos preparados?
Malignant Hyperthermia: Mith or reality. Are we prepared?

La hipertermia maligna (HTM) es una enfermedad aguda caracte-
rizada por un hipermetabolismo del músculo estriado esquelético 
desarrollada durante o después de una anestesia general en pacien-
tes aparentemente sanos, portadores de una miopatía subclínica o 
diagnosticada (por ejemplo enfermedad de Dushenne), por expo-
nerlos a agentes desencadenantes como los anestésicos halogenados 
y/o bloqueadores neuromusculares despolarizantes.1    

Hay multitud de trabajos, que abarcan rangos tan dispares desde 1 
entre cada 200 anestesias a 1 de cada 250 000 anestesias, dependiendo 
de la zona geográfica. Las tasas de incidencia en EEUU varían entre 
1/5 000 y 1/65 000 anestesias, aunque suele aceptarse la cifra de 1/14 
000 anestesias como el promedio más fiable, valor que aumenta a 
1/2 500 anestesias en el caso de cirugía de estrabismo. La incidencia 
puede variar también según la distribución geográfica y la 
concentración de familias susceptibles a HTM en una determinada 
zona (ej. Wisconsin, Nebraska, West Virginia y Michigan son áreas 

de alta incidencia en EEUU).2 En República Dominicana (RD), 
un estudio realizado por la Academia Dominicana de la Historia, 
la National Geographic Society y la Universidad de Pennsylvania, 
con la colaboración de la Universidad Iberoamericana 
(UNIBE) ha determinado, en base a una muestra de 1000 
pruebas de ADN, que la población dominicana posee un 39% 
de ADN de ancestros europeos, un 49% africano y un 4% 
precolombinos, es decir tainos, lo que confirma la complicada 
ascendencia genética de los dominicanos e implica que el 
mulato predomina entre los dominicanos.  

En nuestro país la HTM es rarísima en la población autóctona, 
no existiendo estadísticas fidedignas de su incidencia, ni 
tenemos datos acerca de la incidencia del defecto genético en el 
cromosoma 19q en el locus que codifica el receptor de ryanodina 
en la población dominicana. Sin embargo, la creciente marea de 
población extranjera, especialmente en ciertas zonas del país, ya 
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sea por la inmigración, el turismo convencional; o el denominado 
turismo de salud (el cual ha aumentado en el 40–50% en los últimos 
2 años), hace que aumente la probabilidad de encontrar pacientes 
propensos a esta entidad.

La fisiopatología de la enfermedad está relacionada con una 
irregularidad de los flujos intracitoplasmáticos de calcio, lo que 
produce la salida del calcio del retículo sarcoplásmico y disminución 
en la recaptura de éste, perpetuándose la contractura muscular con 
el consiguiente aumento de la temperatura, el consumo de oxígeno, 
liberación de metabolitos aeróbicos y glicolíticos, hiperkalemia, 
discoagulopatía, mioglobinemia, arritmias complejas y falla renal. 
La falta en la regulación del calcio está ligada a un defecto genético en 
el cromosoma 19q en el locus que codifica el receptor de ryanodina, 
proteína encontrada en el retículo sarcoplásmico en forma de canal 
iónico; responsable de recapturar el ion calcio desde el citoplasma.3  

La HTM es un signo tardío; siendo el aumento del CO2 de fin de 
espiración (ETCO2) y la taquicardia sostenida inexplicable signos 
precoces, que permiten la sospecha, haciendo posible el tratamiento 
temprano y adecuado. En nuestro país, no todos los anestesiólogos 
tienen acceso a capnógrafos, (y otros no cuentan con suficientes 
para utilizarlos en todos los pacientes que son sometidos a anestesia 
general), contribuyendo así a el no diagnóstico a tiempo o a que 
pase desapercibido. ¿Es por esto que no se ha diagnosticado antes en 
RD, o han sido casos fatales no identificados como HTM? 4

 En cirugía cardiaca, los factores de riego de crisis de HTM 
en pacientes susceptibles son: el estrés quirúrgico, heparina, 
catecolaminas, inhibidores de fosfodiesterasa, y recalentamiento 
después de la derivación cardiopulmonar. Las recomendaciones 
de la Malignant Hyperthermia Associacion of the United States 
(MHAUS) para la preparación del oxigenador de membrana son: 
realizarse con solución salina 2l, a la que se le adiciona KCL 4 mmol/l. 
y NaHCO3 50 mmol/l. La solución de lactato ringer debe evitarse 
porque contiene pequeñas cantidades de calcio. Manitol (50mmol/l 
al 20%) y 1g de metilprednisolona se ha utilizado para promover 
la diuresis y aumentar la estabilidad de la membrana. No existe 
ninguna variación en la composición de la solución cardiopléjica.

A partir de 1979 se cuenta con dantroleno, droga bloqueadora 
del calcio y relajante muscular, único tratamiento eficaz que ha 
permitido bajar la mortalidad del cuadro a un 5%, aunque se 
describen recurrencias a pesar del tratamiento. La profilaxis con 
dantroleno en cirugía es: 75 mg administrados por vía oral, 3 
días antes de la intervención; 25 mg adminitrados por vía oral 

Llefer Sánchez, Ramón Pol Pichardo,Vicky Adames

Paciente masculino de 15 años de edad, que nos llega a consulta 
preanestésica en el Centro de Diagnóstico Medicina Avanzada 
y Telemedicina (CEDIMAT) con diagnóstico de estenosis 
aortica severa. Durante el interrogatorio se destaca dentro de sus 
antecedentes quirúrgicos, una cirugía de membrana subvalvular 
aortica en EEUU (Jackson Memorial Hospital) a la edad de 5 años. 
Al revisar el reporte médico descubrimos que a los 15 min de la 
salida de CEC, el sujeto presenta un aumento brusco y repentino 
de ETCO2, acompañado de taquicardia inexplicable, con posterior 
elevación de la temperatura (42 ºC); siendo necesaria la suspensión 
del anestésico halogenado (sevoflurano), hiperventilación con 
FiO2 al 100%, uso de bicarbonato a 2 mg/kg, y administración 
de dantrolene a 1 mg/kg cada 6 horas y durante 36 horas. 
Posteriormente se diagnosticó como HTM.

En virtud de estos hallazgos, enviamos a comprar el medicamento 
a Brasil, con un intervalo de espera de 72 h. Y posteriormente 
preparamos el caso quirúrgico, previa discusión y preparación del 
equipo.

Debido a la susceptibilidad del paciente, la intervención se programa 
a primera hora y el equipo anestésico fue preparado de la siguiente 
manera: 

Máquina de anestesia: retiramos vaporizador, cambiamos la cal 
sodada, colocamos circuitos nuevos, limpiamos el sistema con 
oxígeno al 100% durante 90min. 

Técnica Anestésica: monitorización habitual (PANI, SpO2, ECG), 
monitorización invasiva (catéter radial, y medición de PVC), y 
termómetro esofágico para la medición de la temperatura.

Inducción: fentanyl (2 mcg/kg), propofol (2 mg/kg), vecuronio 
(0,1mg/kg).

Mantenimiento: remifentanil (0,1 mcg/kg/min), propofol (100 
mcg/kg/min).

Durante la operación, se realiza canulación femoral temporal (por 

caso clínico

Malignant Hyperthermia.Myth or reality. Are we prepared?

durante la premedicación anestésica; 1,2 mg administrados por 
vía intravenosa durante el acto quirúrgico y 0,6 mg/kg en el 
postoperatorio inmediato. En cirugía cardiaca es controversial 
debido: a que produce depresión miocárdica (aún más cuando 
se asocia a verapamilo), debilidad muscular generalizada, lo que 
retrasa el tiempo de extubación y además la CEC disminuye los 
nivele de dantroleno en un 54-68%.  
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severas adherencias mediastinales), debido a la cirugía previa. La 
bomba de CEC se purgó con solución salina, manitol 0,5 g/kg 
utilizando oxigenador de membrana. Para mantener presiones de 
50 mmHg, se llevó la bomba a 2,2 l/m2/min. El Tiempo de CEC en 
normotermia (debido al peligro potencial de crisis de HTM) fue de 
3:33 h y el tiempo de pinzamiento aórtico de 2:28 h. La hipotensión 
a la salida de la CEC fue tratada con hemoderivados y soluciones 
coloides. Posteriormente fue necesario el uso de nitroglicerina a 
dosis de 0,3 mcg/kg/min.

Se mantuvo una monitorización de los parámetros cardiovasculares, 
respiratorios (ETCO2), y de la temperatura central. La cirugía se 
desarrolló con normalidad y sin incidentes intraoperatorios, con 
un tiempo quirúrgico total de 8:00 h. Siendo luego trasladado 
a la unidad de cuidados intensivos pediátricos, mantenido bajo 
sedación con remifentanil a 0,025 mcg/kg/min.

Al paso de 18h del posquirúrgico fue extubado exitosamente. El 
retraso en la extubación fue producido por la presencia de sangrado 
activo.  Permaneció durante 48h, en la unidad, en condiciones 
estables. Fue trasladado a la unidad de cuidados intermedios bajo 
observación estricta y dado de alta al 4to día del postoperatorio en 
buen estado general.

El diagnóstico de una crisis de HTM es eminentemente clínico, 
apoyado por ciertos exámenes de laboratorio. El antecedente de 
haber sido sometido previamente a anestesia con gatillantes no 
elimina el riesgo de desarrollar una crisis de HTM. De hecho, el 
50% de los pacientes que sufren una crisis de HTM habían sido 
sometidos a anestesia general con gatillantes en promedio en 2 
o más oportunidades previas, sin incidentes.⁵ Esto hace que la 
posibilidad de encontrar a estos pacientes sea bastante real. 
Si a esto añadimos un creciente turismo de salud en nuestro 
país, más una inexistencia farmacológica; con una espera 

discusión

promedio de 72 h o más para la importación de dantrolene 
(el cual disminuye la mortalidad de 50% a un 5%). ¿Que 
pasaría en un escenario hipotético en donde se presente 
primariamente y el diagnostico se hiciera en medio de un 
procedimiento quirúrgico?

En resumen, debemos de aumentar los esfuerzos, sobre todo, 
por parte de las administraciones sanitarias para formar un 
centro nacional de referencia y acopio para el tratamiento 
de dicha condición. Así mismo, es necesario de disponer 
de protocolos y planes de actuación convenientemente 
revisados para afrontar esta crisis anestésica cada vez más 
latente, teniendo en cuenta que la circulación extracorpórea 
en casos no cardíacos podría ser un apoyo para asistir al 
paciente y garantizar un enfríamiento rápido. 
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Plastia mitral y colocación de una envoltura externa en la aorta 
ascendente en un paciente con diagnóstico de Síndrome de Marfán. 

Presentación de un caso.
Mitral plasty and external wrapping of ascending aorta in a Marfan’s síndrome patient. Case study.

Se expone un caso clínico-quirúrgico con diagnóstico de 
Síndrome de Marfan, que ingresa en nuestro centro con 
cuadro clínico de insuficiencia cardiaca y se le  diagnostica una 
insuficiencia mitral grave. Se observó en los estudios realizados 
que el diámetro de la raíz de la aorta no sobrepasaba los 40 mm. 
Se discute en colectivo médico y se le decide realizar plástia de la 
válvula mitral y colocación de una envoltura externa de dacrón 
alrededor de la aorta ascendente. Se discuten los aspectos técnicos 
de la intervención quirúrgica y se realiza una revisión del tema 
llegándose a conclusiones.

Palabras clave: Síndrome de Marfan, plastia mitral, envoltura 
externa de aorta ascendente.

We present a clinical-surgical case with a diagnosis of Marfan’s 
Syndrome, which was admited in our center with clinical signs 
of heart failure, been diagnose with severe mitral regurgitation. 
It was observed in the studies carried out that the diameter of the 
aotic root did not surpass 40mm. It was discussed in medical staff 
and it was decided to perform a mitral valve plastia and placement 
of a dacron aortic  wrapping around the ascending aorta. The 
technical aspects of the surgical intervention are discussed and a 
review of the subject is made arriving at conclusions.

Keywords: Marfan’s syndrome, mitral valve repair, ascending 
aorta wrapping.
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El síndrome de Marfan (SM) es un trastorno genético 
autosómico dominante que afecta las fibras elásticas del tejido 
conectivo. Se manifiesta por lo tanto en aquellos sistemas u 
órganos que la contienen en mayor concentración, tales como 
el cardiovascular, el esquelético, la duramadre, el ocular, la piel, 
el tegumento y los pulmones.1-3
Este síndrome es causado por una mutación de la fibrilina 1 
(FBN1) y fue descrita por primera vez por el pediatra francés 
Antoine Bernard-Jean Marfan en el año 1896, destacando 
las anomalías esqueléticas; posteriormente se comenzaron a 
describir anomalías relacionadas con esta enfermedad como 
la disfunción de la válvula mitral descrita en el año 1912, 
la dislocación del lente ocular en el año 1914, la  ruptura de 
un aneurisma de la aorta en el año 1918, la  dilatación y la 
disección aortica alrededor del año 1943; por otro lado los 
aspectos genéticos de esta enfermedad fueron descritos en el 
año 1949.3-5. Se estima que su prevalencia ocurre en un rango 

introducción

de 1 cada 5 000-10 000 nacidos vivos y que el 70% al 85% de 
los casos de Marfan clásico son hereditarios. Se han reportados 
casos en todas las razas y grupos étnicos.6 Las manifestaciones 
cardiovasculares del SM más frecuente está relacionada con la 
enfermedad aórtica que puede estar presente en el 60-80% de 
los adultos con este síndrome mientras que la disfunción de 
la válvula mitral se puede presentar entre un 40% a un 80%, 
llegando a producir insuficiencia mitral moderada a severa 
en casi el 25% de los mismo, sin embargo algunos trabajos en 
los que se incluye el de Taub y colaboradores plantean que la 
incidencia de insuficiencia mitral es baja.3,7-9  

En este artículo de presentación de caso nos propusimos 
exponer la conducta quirúrgica  que le ofrecimos a un paciente 
con diagnóstico de síndrome de Marfan, insuficiencia mitral 
severa y medición de la raíz de la aorta de 40 mm. Se realiza 
una revisión del tema y se llega a conclusiones. 

Marcos F Alcántaro-Montoya 1, Alejandro Villar-Inclán 1, Maxwel R Velasco-Salazar 1, Ingrid M Solorzano-
Zambrano 2, Karen Elizabeth Swanton Hidalgo 3, Alexei Suárez Rivero 4, Eduardo Abril-Ojeda 5

1. Especialistas en Cirugía Cardiovascular. Ecuador.
2. Especialista en Anestesiología y Reanimación. Guayaquil
3. Técnica Superior en Enfermería. T. Guayaquil. Ecuador.
4. Licenciado en Enfermería. Perfusionista. Cardiocentro Manta. Manta. Ecuador.
5. Especialista en Cirugía Cardiovascular. Hospital Luis Vernaza. Guayaquil. Ecuador.
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Plastia Mitral y colocación de una envoltura externa en la aorta ascendente en un paciente con diagnóstico de Síndrome de Marfan.  
Mitral plasty and external wrapping of ascending aorta in a Marfan’s síndrome patient. Case study.

Marcos F Alcántaro-Montoya, Alejandro Villar-Inclán, Maxwel R Velasco-Salazar, Ingrid M Solorzano-Zambrano, Karen Elizabeth Swanton Hidalgo, et al.

Paciente masculino de 41 años de edad con antecedente patológicos 
personales de síndrome de Marfan diagnosticado a los 5 años de 
edad. Ingresa en el Hospital Luis Vernaza con cuadro clínico de 2 
días de evolución caracterizado por disnea de moderados esfuerzos, 
palpitaciones y síntomas neurovegetativos. CF II-III/IV.

EKG de ingreso: fibrilación auricular de respuesta 
ventricular rápida.

Rx de Tórax: Silueta cardiaca aumentada de tamaño más signos de 
redistribución de flujo.

Ecocardiograma Transesofágico: Aurícula Izquierda: 42 mm.  
Fracción de Eyección: 44%. Hallazgos: válvula aórtica trivalva, 
fina con buena apertura sistólica. Raíz aortica: dilatación de los 
senos de valsalva 4,2 cm. No dilatación de aorta ascendente. 
No se visualiza hoja de disección intimal. Aurícula izquierda 
severamente dilatada, no trombos ni contraste espontaneo. 
Orejuela izquierda libre. Válvula mitral de morfología 
mixomatosa con valvas alargadas y engrosadas con prolapso 
de valva posterior e imagen móvil con movimiento anárquico 
que se introduce en aurícula izquierda sugestiva de rotura de 
cuerda. Doppler color. Se observa un severo flujo regurgitante 
excéntrico dirigido hacia el tabique interauricular. Concluyen 
como insuficiencia mitral severa 

Angio TAC de aorta, hallazgos. Diámetro sinusal: 38 mm. 
Diámetro sinotubular: 40 mm. Arco aórtico tipo I. Tronco 
innominado, arterias carótidas y subclavia izquierda normales. 
Aorta torácica de paredes regulares, mide 22 mm de DAP, no 
dilatación aneurismática. 

Coronariografía. Patrón circulatorio coronario de tipo dominancia 
derecha, hallazgos: 
1.- Arterias coronarias sin lesiones angiograficamente significativas. 
2.- Función sistólica ventricular izquierda conservada. Se visualiza 
una insuficiencia valvular mitral severa. 
3.- Raíz aórtica dilatada en grado significativo (la medición de la 
porción sinotubular de la raíz aórtica resulto en 39 mm). No se 
visualiza insuficiencia valvular aórtica significativa.

Se discute en colectivo y se le oferta al paciente realizar tratamiento 
quirúrgico proponiéndose plastia de la válvula mitral con colocación 
de una envoltura aórtica externa con dacrón. 

Principales pasos en la descripción quirúrgica

Se realiza ecocardiograma transesofágico que evidencia insuficiencia 
mitral masiva por ruptura de cuerdas tendinosas de primer orden 
en P2 y secundaria en P3, anillo mitral dilatado, velos mitrales 
mixomatosos redundantes. Se le realiza técnica clásica de plastia 
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Postoperatorio
Se extuba a las 96 horas, sangramiento dentro de límites de lo 
normal. Se desteta de dobutamina. Se traslada a sala y se le da el alta 
médica y seguimiento por consulta.

Imagen 1. Envoltura de aorta ascendente.

Los criterios para el diagnóstico de SM son los proporcionados 
por la nosología de Ghent. En el caso de nuestro paciente 
presentaba criterios para el diagnóstico de esta enfermedad.10

La Insuficiencia mitral de moderada a severa se presenta en casi 
el 25% de los pacientes diagnosticados de SM. En este paciente la 
insuficiencia mitral fue diagnosticada como grave, con una raíz 
aórtica de 40 mm de diámetro.3,7

Se discute en colectivo y se decide realizar plastia de la válvula mitral 
con colocación externa de una envoltura aórtica con parche de 
prótesis de dacrón. Estudios como los de Bernhardt et col. y Gillinov 
et col., concluyen que la reparación de la válvula mitral en pacientes 
con SM está asociado a una excelente supervivencia y a una tasa baja 
de complicaciones, técnica que le realizamos a nuestro enfermo.11,12

mitral cuadrantectomía del segmento P2 con resección de cuerda 
rota y colocación de anillo mitral. Se le coloca a nivel de la aorta 
una envoltura de dacrón, cubriendo toda la aorta ascendente. 
Imágenes 1 y 2. Se le realiza ecocardiograma intraoperatorio 
que evidencia insuficiencia mitral leve, residual en segmento 
P3 y trivial P2.
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Imagen 2.  Plastia de válvula mitral

Mitral plasty and external wrapping of ascending aorta in a Marfan’s síndrome patient. 
Plastia Mitral y colocación de una envoltura externa en la aorta ascendente en un paciente con diagnóstico de Síndrome de Marfan. Volumen 2, Nº 1. 2018 

ISSN: 2575-2650
Publicado por ALAP

Una alternativa al reemplazo de la aorta ascendente es envolver 
la misma con dispositivos que supuestamente no permitan 
su dilatación y que permitan evitar una regurgitación aórtica 
severa  o una disección de la misma. Uno de los pioneros en este 
tipo de técnica fue el Dr. Robicsek. 20

El grupo de Park y colaboradores mostraron una reducción 
estadísticamente significativa del diámetro de la aorta de 46,4 
± 4,3 mm a 33,0 ± 3,5 mm (p=0,05), después de colocarles a 
sus pacientes envolturas externas de dacrón. Por otro lado 
Pepper y colaboradores han elaborado dispositivos externos 
específicos para cada paciente individualmente según 
imágenes de resonancia magnética cardiaca. Se le colocaron 
estos dispositivos a 20 pacientes con diagnóstico de SM y con 
medición de la raíz de aorta entre 40 y 55 mm y demostraron 
en las imágenes postoperatorias una reducción de los diámetros 
de la misma.15,21

Plonek concluye, en un trabajo de metaanálisis y revisión 
sistemática que realizó sobre envolturas externas colocadas en 
pacientes con aorta dilatada, que este tipo de técnica quirúrgica 
es segura y que en pacientes con aorta moderadamente 
dilatada ofrece buenos resultados a mediano y largo plazo, en 
comparación con el reemplazo de la aorta ascendente.22

La disección aórtica es una de las complicaciones más frecuente en 
el síndrome de Marfan y una de las principales causas de muerte. 
La dilatación de la raíz aórtica generalmente precede a la disección 
en estos pacientes, debido a que los pacientes con aortas normales, 
la fibrilina permite la expansión y el retroceso de la aorta. Sin 
embargo en los pacientes marfanoides existe una ausencia de 
esta fibrilina por lo que no permite este proceso y la aorta se va 
dilatando y adelgazando.15

Según las Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Europea para el 
manejo de cardiopatías congénitas en el adulto, —específicamente 
en lo relacionado con pacientes con síndrome de Marfan—, 
sugieren con clase I y nivel de evidencia C que estos pacientes  
deberían ser sometidos a cirugía cuando el diámetro máximo de la 
raíz aórtica es: mayor a 50 mm, o con 46 a 50 mm donde existan: 
antecedentes familiares de disección; dilatación progresiva >2 mm/
año confirmada por medición repetida; regurgitación mitral o 
aortica severa o deseo de embarazo.16

En el caso de nuestro paciente el diámetro de la aorta en la unión 
sino-tubular era de 40 mm, así que no existía una indicación para 

El tratamiento estándar del aneurisma y de las disecciones 
de la aorta ascendente es la radical resección de esta 
porción y la interposición de una prótesis tubular, siendo 
la operación de Bentall, quien la realizó por primera vez 
en el año 1960, la que más se aplica. La misma se ha ido 
perfeccionando durante años. Esta técnica requiere que se 
reemplace la válvula por una mecánica, lo que implica el 
uso de tratamiento anticoagulante de por vida, por lo que 
se han descrito técnicas que permiten preservar las válvulas 
del paciente como la de Magdi-Yacoub y Tirone-David.17-19

Conclusiones
A los pacientes con diagnóstico de Síndrome de Marfan, que 
presenten una insuficiencia mitral grave, se les pueden realizar 
plastia de la válvula mitral, si el caso lo amerita. Por otro lado 
para evitar posible dilatación de la raíz aortica en el futuro, tan 
frecuente en estos pacientes, se les puede ofrecer en el mismo 
acto quirúrgico una envoltura aortica externa, la misma una 
técnica quirúrgica segura y simple.

Marcos F Alcántaro-Montoya, Alejandro Villar-Inclán, Maxwel R Velasco-Salazar, Ingrid M Solorzano-Zambrano, Karen Elizabeth Swanton Hidalgo, et al.

Existen pocos estudios sobre cirugía de la válvula mitral en 
pacientes con síndrome de Marfan. Las técnicas de reparación de 
la válvula mitral están basadas en las experiencias con las válvulas 
mitrales degenerativas. La clásica técnica, descrita por Carpentier 
con resección del tejido prolapsado, es unas de las cirugías que más 
se realizan con excelentes resultados a largo plazo, acompañado 
muy frecuentemente de la colocación de anillo mitral para tratar 
la dilatación anular. Este tipo de técnica quirúrgica se le aplicó a 
nuestro paciente.11,13,14

realizar un reemplazo de la aorta ascendente, por lo que se decidió 
colocar, (en el mismo acto quirúrgico), además de realizarle la 
reparación de la válvula mitral, una envoltura con prótesis vascular 
de dacrón alrededor de la misma. 
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TEST EN BOMBA

1-En el manejo de un paciente con anemia falciforme ¿qué conducta 
debe seguirse?
a) Hipotermia, cardioplegia cristaloide hipotérmica.
b) Normotermia, suplementos de hierro y uso de 
autotransfusor.
c) Exanguinotransfusión parcial para bajar nivel de HbS 
a menos de 30%.
d) Exanguinotransfusión parcial para bajar nivel de 
HBS a menos de 30%.
 
2-¿Cuál de los siguientes escenarios desvía la curva de disociación 
de la hemoglobina a la derecha?
a) Hipotermia, aumento de la viscosidad.
b) Hipertermia, acidosis.
c) Fibrilación, flujo pulsátil.
d) Normotermia, hipoxemia y disminución del p50.
 
3- ¿Quién fue el primero en aplicar el principio de Azygos durante 
cirugía cardíaca?
a) Gibbon.
b)Lillehei.
c) Kirklin.
 
4- Una célula con una osmolaridad de 80 Osm/L es colocada en una 
solución de 300 Osm/L. ¿Cuál de los siguientes escenarios ocurriría?
a) La célula se encogería por deshidratación.
b) La célula se mantendría del mismo tamaño.
c) La célula se hincharía hasta estallar.

5-¿Cuántas moléculas de oxígeno se unen a una Hemoglobina?
a) Cuatro.
b) Seis.
c) Dos.

 6- ¿Cuál de los siguientes factores de coagulación se ve afectado 
por deficiencia de Vitamina K?
a) Factor V.
b) Factor VII.
c) Factor VIII.

7-Durante hipotermia el p50______________ y la curva de 
disociación de la hemoglobina__________________.
a) Aumente, se desvía a la derecha.
b) Disminuye, se desvía a la izquierda.
c) No cambia.

8- El complejo QRS del electrocardiograma representa:
a) Despolarización ventricular.
b) Depolarización atrial.
c) Repolarización atrial.

9- Durante un caso de ECMO, la membrana debe estar localizada:
a) Por encima del paciente.
b) A nivel de la aurícula derecha.
c) Por debajo del paciente.

10- En un caso con paro circulatorio y perfusión cerebral 
anterógrada, la línea venosa debe estar pinzada por completo.
a) Verdadero.
b) Falso.
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La revista En Bomba es una revista digital internacional 
dedicada 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 Latinoamericana 
de Perfusión (ALAP). Publica artículos en idioma español e 
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secciones de artículo editorial, artículos originales, artículos 
de revisión, caso clínico, artículo de opinión, imágenes, 
cartas al editor y test En Bomba.

En Bomba publica sus contenidos a texto completo en la si-
guiente dirección electrónica: https:/www.asociacionalap.com/
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 
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siendo evaluado para su publicación en otra revista. Los 
artículos editoriales y artículos de revisión se publicarán 
solo previa solicitud por parte del Editor.

Los trabajos admitidos para publicación quedan en 
propiedad 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 dirección 
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).
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sobre investigación clínica:

(Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial 
revisada recientemente): [https://www.wma.net/es/policies-
post/ declaracion-de-helsinki-de-la-amm-principios-eticos-

NORMAS DE PUBLICACIÓN
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/SciencePolicy /
AnimalResearch/Animal-Research-Intro

Los estudios aleatorizados deberán seguir las normas 
CONSORT 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 
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Consentimiento informado

Si se reproducen fotografías o datos de pacientes, éstos no 
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Conflicto de intereses
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de interés.

Protección de datos

Los datos de carácter personal que se solicitan, van a ser 
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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 
únicamente las tablas.

Consta de dos documentos: primera página y manuscrito. El 
manuscrito sigue el siguiente orden: a) resumen estructurado 
en español y palabras clave; b) resumen estructurado 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).

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 palabras 
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 
convenientemente explicadas en forma de cuadro. Deberá 
remitirse la traducción de este cuadro al inglés.

Los agradecimientos figurarán al final del texto.

Bibliografía

Las referencias bibliográficas se citarán en secuencia 
numérica, en formato superíndice, de acuerdo con su 
orden de aparición en el texto. Se emplearán números 
arábicos preferiblemente al final de la oración después del 
signo de puntación. 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 consecutivas solo se separaran por (“,”).

No se incluirán, entre las citas bibliográficas, comunicaciones 
personales, manuscritos o cualquier dato no publicado. Todo 
ello, sin embargo, puede estar incluido entre paréntesis, 
dentro del texto.

El 70% de las referencias bibliográficas deben ser de 
publicaciones 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 
oficial 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 
medicine. 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 internet]. 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 resolución 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 suficiente 
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 
empleadas, 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 consentimiento de su uso por parte de la persona 
fotografiada.

Tablas

Se numerarán con números arábigos de acuerdo con su 
orden de aparición en el texto.

Cada tabla se escribirá a doble espacio en una hoja aparte, 
preferiblemente en formato Microsoft Excel u otro que 
facilite 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 
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. El manuscrito sigue 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).

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 
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y conclusiones. Es comprensible por sí mismo y no contiene 
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 artícu-
los originales. En el manuscrito se incluirá el texto. Los acá-
pites 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.
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