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RESUMEN

" El presente estudio se realiz6 en el Hospital Regional-

if“Gehéfal Ignacio Zaragoza" del ISSSTE. Se analizaron cuaren-
i.gériadiehtes programados para cirugia mayor electiva, de 20-
»; 50 afos de edad, de 50 a 80 kilos de peso, con estado fisi
co ASA E.I y II B, hemodin&micamente estables, Hemoglobina -
(Hb) mayor de 12 gr/dl, Hemét&crito (Hto) mayor de 35% y sin

alteraciones de la coagulacidn.
Se dividieron en forma aleatoria en tres grupos:

El primer grupo, de catorce pacientes, se diluyd con po
limerizado de gelatina al 3.5% en proporcidn de 1 a 1 en ba
se a la ecuacibn de Bourke y Smith. El segundo grupo de tre-
ce pacientes se diluyé de manera semejante con dextrin 40 y-
el tercer grupo de trece pacientes fué el grupo testigo, en
quienes no se realizb la hemodilucibn, pero tampoco fué nece

sario la transfusifn de sangre hombloga.

Se tratd de llevar a los dos primeros grupos a un Hto.-
de 30% monitorizando diversos parfmetros como Tensibn Arte--
rial (TA), Tensibn Arterial Media (TAM), Frecuencia Cardiaca
(FC) Presibn Venosa Central (PVC), tiempo de tromboplastina

{(TPT), Gasto urinario, llenado capilar, Hb y Hto.

La hemodilucién se realizb en el preoperatoric inmediato

con toma del Hto, posteriormente se inicia la cirugfa con --
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anilisis sefiados del Hto. durante toda la cirugia, el cual-
sé vélorﬁ como guia para la retransfusidn sanguinea la que--
se realizé al llegar a un Hto. de 25% 6 al terminar la ciru-
gi';i 6 el "periodo de mayor sangrado", tomando nuevamente Hb-
y Hto. En recuperacién y posteriormente a las 24 hrs. del --

' post-operatorio nueva Hb, Hto, Tp y TPT.



INTRODUCCION

) Con el desarrollo de nuevas té&cnicas anastésicas y qui-
rﬁrgiéés se ha aumentado en forma proporcional la demanda de
'trénsfusiones sanguineas, por lo general de sangre hombloga,

lo cuél ha obligado a la bisqueda de alternativas para tra--
tar de ahorrar el vital tejido como agente terapéutico. Una-~
de las primeras técnicas usadas con &ste fin fu& el uso de -
la hipotensifn controlada transoperatoria, sin embargo se en
cuentran algunos riesgos como la hipoperfusién a Srganos vi-

tales, sobre todo en pacientes gerifitricos. (1)

Otra alternativa propuesta y que ha tomdo gran inter8s-
sobre todo en la Gltima década es la autotransfusidn en sus-
diferentes modalidades: l.- Donacifn preopertatoria de san--
gre autb6loga. 2.- Recuperacidn de sangre en el perioperato--
rio. 3.~ Hemodilucién normovolémica aguda, la que comprende
una flebotomia ripida del paciente y la reposicidn simulté--
nea mediante el émpleo de soluciones de cristaloides 6 coloi

des inmediatamente antes del evento quirfirgice. (2) (3)

Hasta antes de 1980 1a transfusibén de sangre autdloga -
fu& una técnica disponible y recomendable, aunque raras ve-—
ces se le usd excepto en testigos de Jehovd. En el decenio -
de 1980, el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) adqui
rida mediante transfusifn de sangre hombéloga incrementd en -~

grin medida el inter&s por el empleo de sangre autbloga.



Asimism, se conocenotros inconvenientes del uso de san--

o gre homéloga tales como reacciones pulmonares aguadas, enfer-—

 'medades del injerto contra huésped, transmisidén de enfermeda-

‘ des,,tales como la hepatitis de la cual se conocen por lo_
nenos: cuatro tlpOS‘ A (HAV); B; no A no B (NAVE) o hepatitis
c, y la forma delta. La hepatitis postransfusional también -
se ha acompafiado de citomegalvirus (CMV) y virus de Epstein--
Barr (EBV), asi como de otros virus raros, Retrovirus: Virus

» de la inmunodeficiencia humana tipo 1, por ejemplo el nfimeroc_
de casos de SIDA por transfusidn en Estados Unidos auments =~
de 256 en 1985 a 4 051 para noviembre de 1989, y en la actua-
lidad uno de cada 5 000 a uno de cada 10 000 donadores mues--~
tran positividad a anticuerpos contra HIV - 1 por medio del -
estudio de inmunosorbente con enzimas (EIA) y la mancha Wes--
tern por inmunoflorescencia, Virus de la inmuncdeficiencia -
humana tipo 2 detectado en 1986 en Africa del Sur que guarda_
semejanza con el HIV 1 y el virus de inmunodeficiencia en si-
mios, Virus linfotr&fico de linfocitos T humanos, de tipos -
I y 11, Bacterias como yersinia enterocolitica y pseudomonas_
fluorescens, Espiroquetas como treponema palidum, sobre todo_
mediante la administracifn de concentrados plaquetarios, Pari
sitos, causantes de paludismo, enfermedad de Chagas, babe--
siosis, toxoplasmosis, filariasis y Kala - azar, Complicacio-
nes inmunoldgicas como producto de la transfusibén de gl&bulos
rojos con una participacién de la via del complemento desempe
flando un roll central al igual que la destruceién globu -~

lar por parte de las c&lulas mononucleares gque se —



e:la capacidad de transporte de oxigeno por la--
qai se-define como el nfimero en c.c. de oxigeno-

en ibbiﬁll:de sangie:

Capacidad de transporte & contenido de oxIgeno:

02 = Hb, x 1.34 sa 02 x 0.003 x Pal2.

La disminucisn en la concentracidn de hemoglobina y con
secuentemente en el contenido de oxigeno, disminuird el --
aporte tisular de &ste, salvo que aumente concomitantemente-
el gasto cardiaco. En pacientes anémicos con funcibén cardia-
ca satisfactoria existe tal incremento, de &ste modo puede -
conservarse la oxigenacibn tisular adecuada con hematocri--
tos incluso de 20 6 25%. La utilizacién de oxigeno por los--
tejidos puede calcularse como el producto del gasto cardiaco
y la diferencia arteriovenosa de oxigeno normal o sea 5 =~-
vol.%, por lo que el coeficiente de extraccién normal es =-—

igual al 25%, de &ste modo existe una reserva del 75% (5).



JUSTIFICACION .
Eliminar los riesgos y complicacioneé que cbn;léVE'léluéi
lizacibn de sangre hombloga. ‘ ‘

Reducir el alto costo que significa la recoleccifn y pro-

cesamiento de la sangre homéloga.

Concientizar y obtener el consentimiento de el uso de &s-

ta técnica en pacientes de otros grupos religiosos.

Protocolizar el uso de &sta técnica de manera rutinaria -

en la institucidn.

Disminuir el Indice de reprogramacién de cirugias electi-
vas por falta de sangre homSloga, sobre todo en pacientes

de grupos sanguineos raros.



OBJETIVOS

Ahorro importante de sangre homdloga por parte del banco-

' de sangre y utilizarla s6lo en casos necesarios.

Disminucidn importdnte en el costo que significa el proce

" samiento y recoleccibn de sangre hombloga.

Disminuir el uso de la sangre hombloga en cirugias mayo--
res electivas y consecuentemente evitar los riesgos de la

transfusién hombloga.

Determinar el uso, ventajas y desventajas de cada uno de-

los hemodiluyentes para su uso en &ésta técnica,
Disminuir el abuso de la transfusién hombloga.

Especificar el comportamiento hemodin&mico, reolbgico y -

hamatolégico en los tres grupos estudiados.
Familiarizarse con el uso de &sta técnica.

Crear inquietud e inter@&s por la aplicacibn y utilidad de

la autotransfusiSn sanguinea.



MARCO HISTORICO

:La“sangre mis que cualquier otro tejido ha tenido pode-

Treél;eligiosos, sobrenaturales y propiedades terapéiticas. -

‘Sus usos més tempranos fueron en el tratamiento del envejeci
ﬁiénto y de las alteraciones mentales. La primera referencia
té una transfusidn est8 en el S&ptimo Libro de las Metamorfo-
»sis por Ovidio. El rey Aeson recibid un "elixir" para restau
rar su juventud. BExisten varias citas en el antiguo testamen
to con relacidn a la sangre y su consumo: "Cualquier hombre-
de la casa de Isra-e-1l, o de los extranjeros gue moran entre
ello, que comiere cualquier clase de sangre, Yo me volveré -
contra el que come la sangre y le exterminaré de entre su --
pueblo; porque la vida de la carne estd en la sangre". (Levi
tico 17:10,11, Editorial - Sigal). "No comereis la sangre de-
ninguna carne, porque la vida de toda carne es su sangre -~-
cualquiera que la comiere estd exterminado”. (Levitico 17:--

13,14 ES).

"La sangre es la vida; asf como no deben comer la vida -
junto con la carne. Lo gue deben hacer es derramarla en la -
tierra como agua . No la coman, y les ir& bi&n a ustedes y -
a sus hijos por hacer lo recto" (Deuterondmio 12:23 - 25, -~
VP; 15:23 Levitico 7:26,27; Ezequiel 33:25). (6) Estos pasa
jes han conducido a los fundamentalistas testigos de Jehovi-

a renunciar a las transfusiodnes sanguineas. (7)
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En 1492 se cuenta de la primera transfusién sanguinea,
el Papa Inocencio VIII estaba con una enfermedad terminal, -
se. le transfundib sangre extraida de 3 nifios de 10 afios de -
edad, el resultado fué fatal, pues las 4 personas murieron =~
y la préctica se condeno. El interé&s en el siglo VII en las-
transfusiones fué avivado por la descripcidn de la circula--
c¢ién por Sir. william'ﬁarvey‘s. Richard Lower fué el primero
en demostrar pfiblicamente una transfusién y definir su poten
cial para el tratamiento de la hemorragia en animales en -~
1666, lo que fué& publicado en las "Transacciones filos6ficas
de la Real Sociedad". A comienzos del siglo pasado un obste-
tra llamado James Blundell al ohservar la inermidad de muje-
res con hemorragia postparto, investigé de nuevo la transfu--
sién de sangre. Se le atribuye ser el primero en transfundir
sangre "Recuperada" de la propia persona. Se menciona la pri
mera era moderna de las transfusiones sanguineas haber inicia
do con la demostracidn de Landéteiner de las isoaglutininas-
ABO en el aiio de 1900. Entre 1914 y 1915 el uso de citrato
de sodio se propuso independientemente por cuatro diferentes
grupos. Para 1918 la sangre citratada se volvi§ el trata---
miento artificial para el chogue tanto de la armada brit&ni-

ca como el americana. (7)

En Buenos Aires en 1914 Agote, practicd con éxito la --
primera transfusién sanguinea con citrato y fu& en 1937 que
se abrid el primer banco de sangre en el Cook Country Hospi-

tal en Chicago. La técnica de predonacién de sangre autdloga
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para cirugia electiva se empezb ‘a practica desde 1921 por -

F.C. Grant. Durante la guerra de Camboya en’ 1974, unicamente

se hacian el grupo sangufneo ABO, ya que casi el 100% de los

Camboyanos son Rh Positivo. (8)

El inicio de la era moderna de la transfusién se d& con
1a fundacién del primer banco de sangre enlla c¢iudad de Chi-

cago en 1937,

Sin embargo existen referencias de gue Kroniker en 1886
practic6é la hemodilusién, ya en 1915 y 1918 Hogan y Robert-
son comunicaron el uso de sustitutos sangufineos, en 1957 Dro-
dill propuso el método de la hemodilusién preoperatoria y al
macenaje de la misma. A partir de 1962 Dewaldi y Shudi, gra-
cias a estudios minuciosos de P&nuco y Neptune aplicaron &s-
te método para cirugia intracardiaca con circulacién extra--
corporea. Antes de 1980 fué una técnica disponible y recomen
dable aunque raras veces se le us8, excepto en pacientes tes
tigos de Jehovi, ya gue se consideraba que la sangre de ban-

co {HombBloga) era inocua y segura.

En el decenio de 1980, el virus de la inmunodeficiencia
humana adquirida por transfusifn, incrementd en gran medida-
el interés por el empleo de la sangre autSloga. A principios
de 1986 afin no se usaba a su debida proporcidén la donacibn -

preoperatoria de sangre autSloga. (3) L4
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En 1887 la American Association of Blood Branke estable
-cl6 sus centros de recursos de sangre autdloga. En retrospec
tiva, el periodo de mayor empleo de la transfusibn autdloga-
fué de 1978 a 1985, aunque no se contaba con pruebas especi-
ficos para detectar HIV & Hepartitis C en sangre donada. A -
mediados de 1985 los bancos de sangre comenzaron a estudiar -
la sangre donada en busca de anticuerpos contra HIV y en ---
1990 comenzaron a buscar anticuerpos contra hapatitis C en -

dicha sangre. (3)
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MARCO’ TEORICO

LA SANGRE

La sangre es el tejido circulante (8% del peso corpo---
ral), constituido por los elementos formes (eritrocitos, leu
cocitos y plaquetas) y el medio liquido & plasma (proteinas_
sustancias orgénicas e inor;g&nicas en solucifn, hormonas, --
anticuerpos). En circustancias normales las células constituyen=-
aproximadamente el 66% y el plasma el 54% del volumen sanguil
neo circulante. La densidad promedio varfa de entre 1.050 y-
1.060 comparada con la de plasma que es de 1.024 a 1.028 su -
viscosidad es 4 a 6 veces mayor a la del agua. La presién -
osmbtica es equivalente a la de una solucifn de cloruro de -

sodio al 0.9%.
1, HISTOLOGIA:

La teoria unicista nos determina el origen de las c&lu-
las sanguineas y refiere que &stos se forman a partir deuna
llamada Stem Cell & totipotencial, la cual d& origen a c&lu-
las primitivas & blastos y posteriormente en varias divisio-
nes llegar a formar las c&lulas terminales 6 maduras de la -

siguiente forma:

LinfoblastowLinfocito
Pronormoblasto ~$ Normoblasto Bas6filo «~4s Normoblasto-

Policrom&tico~se Ortocrdmico =~ Pignbtico =—#s Reticulo-
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.cito —» Eritrocito '
- .. Monoblasto —» Monocito
- Mieloblasto —» Promielocito —s= Mielocito -—p Metamie-

locito —» Bandas - NeutrSfilo Segmentado.

Los blastos son cé&lulas grandes con citoplasma baséfilo
‘escaso, nlcleo grande, cromatina fina y que ocupa la mayor -
parte del citoplasma aumenta por disminucifn del tamafio del-
nficelo, la cromatina se engruesa y los nucleolos desapare---

cen, (9)

‘2, 'FISIOLOGIA:

Las funciones de la sangre son:

a). Respiratorias.- Es el transporte de oxigeno desde-
los alveolos hacia los tejidos y del anhidrido carbBnico deg

de los tejidos hacia los pulmones.

b). Nutritivas.~ La sangre lleva las sustancias ali--
mentarias, glucosa, aminodcidos, &cidos grasos, vitaminas, -
proteinas, minerales, electrolitos, etc. desde el conducto -

alimentario hasta los tejidos para su aprovechamiento.

c). Excretora.~ Transporta los productos de desecho ~

del metabolismo, como la urea, cretinina, &cido {irico, etc.

d). Homeostatica.— Para el agua, Ph y la concetracibn

de electrolitos.
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. Todas las cé@lulas se encuentran en un estado de constan
tes cambios, llevandose a cabo por medio de la sangre gue --
estd en contacto directo con las cé&lulas a través del ligui-

do intersticial y la linfa.

e}. Reguladora de la Temperatura Corporal.- Mantiene-
&sta en grados compatibles con la vida, por medio de la vasg

dilatacifén y vasocostriccifn del &rbol vascular.

£. Comunicacién y Regulacién.- Por la distribucibn -

de hormonas y otras seflales guimicas.

g). Defensiva.- Contra diversas infeccibnes por medio
de leucocitos y anticuerpos circulantes, contra heridas, por
medio del sistema de coagulaci6n y contra grandes variacio--
nes en la concentracifn de hidrogeniones por medio del siste

ma amortiguador & buffer. (10}
3. HEMOSTASIA:

La coagulacién de la sangre es un dispositivo quimico--
para sellar las lesidnes del sistema vascular. El sistema es
estable, capaz de iniciarse y acelarse con répidez y conclu-
ye de forma esponténea. estos objetivos son alcanzados por -
un sistema de catalizadores y cofactores en la sangre y te--
jidos, que llevan a la conversibn de fibrinSgeno en fibrina,

que se polimeriza para formar el coagulo.
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-.El.proceso ‘esencial se'resume en dos ecuaciones:

Protrombina ‘Calcio,: Tromboplastina . Trombina.

“Fibrinégeno e Trombina Fibrina.

El. i6n de calcilo es indispensable: Cualquier sustancia
'que'retrir‘e o.capte calcio impide la coagulaclién, por ejemplo
6xai>at'o'," fiuoruro, citrato, etilendiametracetato) o por la -

. extraccitn de calcio por intercambio inénico.

La: hemostasia es un proceso dindmico y las medidas ade-
cuadas para cohibir una hemorragia dependen de tres mecanis-~
mos interrelaciones de manera simulténea: el Arbol vascular,
la actividad de plaquetas, la c8scada de proteinas del siste
ma fibrinolitico. Las interacciones con el sistema de -
complemento, bradicininas, cininas e inhibidores de proteasa
aumentan y extieden los efectos fisioldgicos de la coagula--
cibén m&s alld de los tres factores mencionados anteriormen

te. -

- Arbol Vascular: La integridad macrovascular es una condi-
cifn b&sica de la hemostasia adecuada. ELl control quirlrgi
co puede conseguirse en grandes vasos, antes gque ocurra la -
coagulaci6n. La microvasculatura constituye un regulador po=~
tente de la coagulacidn, y una vez rotos, por constriccién -
refleja local, experimentan desviacién de la corriente de san
gre por dilatacién de arteriolas vecinas y activacién de pla

quetas y de la clscada de la coaqulacibén intrinseca y ex- -



-16 -

“trinseca.

‘La importancia relativa de la actividad de los vasos --

V‘aepende de su calibre, de manera que los capilares pueden --

" obturarse ripidamente de forma espontinea, en tanto que las-

arteriolas y venillas lo logran por 1la formacién del tap&n-
plaguetario. La hemostasia de venas requiere control quirfir-
gico 6 contraccifn vascular antes que contribuyan otros pro-

cesos de coagulacién.

En circunstancias normales, la sangre no se coagula, --
por la accidén del endotelio vascular. Las c&lulas del endote
lioc producen un mucopolisaclrido, el glucocllix, que es ex--
cretado para revestir toda la cara interna de los vasos y -
crea una superficie no humedecibe que impide la interaccibn-
de plaquetas y proteinas de coagulacifn con la coldgena. Co-
mo parte de &ste complejo se excreta el sulfato de heparina-
El endotelio vascular produce adenosindifosfatasa (ADPasa) -
y el . adenosinfosfato (ADP) es un potente estimulante de la-
adherencia plaquetaria, razén por la cual la accibn de la en
zima mencionada disminuye la adherencia de los trombocitos.-
Las cé&lulas del endotelio, tambi&n producen prostaciclina --
{(PGI2) gque es un vasodilatador e inhibidor plaquetaric poten
te, que es producida a través del &cido araquidbnico por ---
accibn de la ciclooxigenasa, en la misma forma que las pla--
quetes producen el troboxano, Este sistema‘enzimatico es su-

ceptible de "intoxicacisn" por heparina,al igual que el sis-
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'éema,de.ié ciclobxiéenasa en 'las plaguetas. La membrana de -
‘_1§s”céi&1as endoteliales contiene sitios receptores de los--
,prodUCth‘de coagulacibn, la trombina se liga a ellos (trom-
‘bombdulinaf, la gque a su vez desencadena la liberacifn de un
aﬁticoagulante conocido como proteina C, que activa el plas-
'min&geno, lleva adelante la fibrinolisis y permite conservar
el libre trénsito por ios vasos. Si se rompe la integridad -
del endotelio queda al descubierto la coldgena de la membra-
na baéal, la cual es un estimulante potente para la coagula-

cidn. (11)

- Plaquetas: Después que ha ocurrido la vasocontricecibn
adecuada, las interacciones de las plaquetas constituyen la-
primera linea de defensa contrarla hemorragia, y en conse---
cuencia son la base para la hemostasia primaria. Las plague-
tas son producidas en la mé&dula 6sea por los megacariocitos-
y tienen muchos organitos subcelulares funcionales, miden --
en promedio 2.4 m y su vida normal en la circulacién es de -
nueve a doce dias. Existen de 150 000 a 300 000 c&lulas por-
mililitro, pueden aumentar inmediatamente por estré&s, infec-
¢ibén y transfusidn de productos hemlticos ricos en trobocitos
El bazo alberga el 30% de las plaquetas. La membrana Plaque-
taria tienen como caracter{stica singular que: 1.~ Intervie-
ne en la interaccién fisica con las superficies del endote--
lio vascular y es la frontera de interaccibébn con otras pla--

quetas. 2.~ Brinda sitios de activacibn de plaquetas. 3.- In
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kteiéétﬁa con la céscadé de coagulacisn de proteinas (dentro-
;: ﬂeii@,mémhfﬁna plaquetaria se encuentran los factores V y --
: VIIIi.”Los miltiples factores de la coagulacidn necesitan --
‘fosfolipidos como coenzimas para actuar como proteasas, y la-
Aéuperfiéie plaquetaria cubre tal aporte. Muchos estimulos -~
pueden activar las plaguetas de manera gradual, como el ADP,
coldgena, adrenalina, trombina, ristocetina, dcido araquidé-
nico, complejos inmunitarios del sistema del complemento y -
algunos férmacos, la reaccién inicial es un cambio en la for
ma de la célula y conforme avanza el estimulo la membrana se
hace :adherente y hay agragacién primaria. Esta estimulacién
primaria es reversible, necesita energfa, pero no consume --~
plaguetas ni altera permanentemente su funcidn., La agrega---
cifén secundaria surge con estimulos mds potentes y existe ~=
sintesis de prostaglandinas y liberacifn de gr&nulos alfa -
y densos, que son expulsados al final por exocitosis los 1li-~

sosomas. (11}

- Cdscada de proteinas: Formacién de fibrina: las plaque-
tas son las encargadas de la hemostasia primaria y la cascada
de la coagulacibn con formacibén de fibrina intervienen en la-

secundaria.

La cdscada de la coagulacibn se divide cl&sicamente en-
dos sistemas proteinicos separados que al final se juntan en
una via com@n. Las protefinas que intervienen estfn en su for

ma soluble, tal como circulan en el plasma, todas son forma-
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i das pb;'io hepatocitos, excepto los factores V y VIII.

"La via extrinseca es activada.con el contacto con la --
tfomboplastina tisular (factor III}, y cuando se pone en con
'taqto con la sangre, se activa el factor VII. Es necesaria -
la’ presencia de calcio y fosfolipidos tisulares para la acti
vacién el cual es aportado por la membrana plaqueteria. Una-
vez activado el factor VII transforma la protrombina en trom

bina y con é&ste desencadena la formaci6én final de fibrina.

La actividad de la cidscada extrinseca puede ampliarse -
por la actividad "de ramificacién" & desviacibn a nivel de -

los factores VIII y V.

De modo semejante, algunas de las proteasasdé-serina de
la via intrinseca pueden activar el factor VII, por lo que -
actualmente se sabe que &ste factor actfia como el punto cla-

ve de "ramificacidn" para toda la cdscada de proteinas.

La cdscada intrfnseca es puesta en marcha por el contac
to del plasma con la colfgena que estd en el subendotelio --
vascular, por lo que es estimulado el factor XII (de Hage---
man) y actia como una proteasa para formar factor XI activa-
do. M8s tarde las proteasas de serina degradan grandes pro--
teinas inactivadas, para el final intervenir en la conver---

sién de protrombina y la actividad de la via final comfn.

Los factores II, VII, IX y X que dependen de la vitami-
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na K contienen un amino&cido (dcido gamma — carboxiglut&mi--
cp) que es -esencial para la atraccib6n de los cofactores de-
“la coagulacifn a la superficie de las plaguetas activadas. -
:La via final comGn comienza con la activacién de la protrom-
bina por cualquiera de las dos vias, intrinsecas & extrinse
ca. Se necesita calcio para el ensamblado del complejo ma--
cromolecular de trombina, factor V y calcio. La membrana pla
queteria interviene una vez mis de forma decisiva ya que &s-
te complejo debe ser integrado en la superficie de las pla--

queterias activadas.

La activacifn de trombina puede ser un proceso lento; . -
pero una vez mis, constituye un punto de remificacién que, -~
activado, ocasiona las siquientes reaccifnes: 1). Conversifn
de fibrindgeno en frbrina, 2). Activacién del factor VIII -
(estabilizador de fibrina), 3}. Intensificacién de la activi
dad de los factores V y VIII, 4). Inicio de la fibrinolisis-

y 5). Mayor agregacién plaguetaria.

La activaci8n de la cascada de coagqulacién sirve para -
incitar reacciones plasmfticas que intervienen fisiol8gica--
mente y que van mucho més alld ' de la s6la funcifn del codgu
lo. El factor XII, una vez activado ocasiona la produccién -

de calicrefna, bradicinina y complemento.

La precalicreina (factor de Fletcher) es transformado -

en calicrefna que reacciona todavia més con cimbgenos de al-



brad101na que. 1) Intensifican 1a permeabllidad -

2)

“Contraen el mﬁsculo liso, 3). Dilatan los va-=-

os finos, 4). Inducen inflamacién, 5).. Causan dolor y 6).--

‘1'Liberan prostaglandinas.

El sistema de coﬁplemento, c8scada compleja integrada -
-cuando menos por 22 proteinas plasmiticas, produce lisis de_
la membrana de c&lulas revestidas de anticuerpo. EL factor -
IX y el sistema fibrinolitico actfian como puntos de activa--
¢idén del complemento. El sistema fibrinolitico es activado -
inmediatamente cuando se pone en marcha la propia coagula- -
cidén. Actfa para restablecer el fujo en los vasos, y dentro_
de la ciscada de proteinas en realidad conserva la homesosta
sis. El plasminbgeno es activado por diversas sustancias y -
transformado a la forma activa que es la plasmina, que es -~
una endopeptidasa que puede degradar fibrina o fibrin&geno.-
Los productos tempranos de degradacifn se conocen como x e y
en tanto que los productos ulteriores son los fragmentos - -
"dfmeros D" y E. Su diferenciacién es importante porque pue-
den intensificar la permeabilidad vascular y deprimir la ac-
tividad de las proteasas de serina y con ello funcionar como
anticoagulante. La plasmina disminuye todavia mids la casca-
da de coagulacibn al degradar los factores V y VIII y ampli-
fica la actividad de las cininas, bradicininas y complemen--

to.(1l).
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"Se ha odido identificar Y valorar la cascada de coagu-

roteinxca por medio de 1os tiempos de protrombina -

(TP) y parc;al de tromboplaatlna (TPT) .

. La nedicibn de TP es un estudio de deteccibn de la acti
Vvidéd de la via extrinseca y por esta razén permite conocer_
f los facéores 1I, VII, IX y X que dependen de vitamina K. Pa-
Ea s ejecucifn se activa el plasma al agregarle tromboplas-
tina y calcio y se mide el.tiempo que transcurre hasta la -~
formacifn de gel. Los valores normales son de 12 a 14 segun~
dos. El tiempo parcial de tromboplastina sirve como estudio_
de deteccidn y se practica in vitro por empleo de plasma -
aislado. Mide la cascada intrinseca y se hace al agregar una
cefaloplastina comercial (mezcla de un sustitutive fosfolipi
do de plaquetas, caolin y celita). El operador mide el tiem-
po que media hasta que comienza a formarse la fibrina y las_
cifras normales no deben exceder de 35 segundos. El tiempo de
trombina es un estudio de deteccifn inicial que valora la via
final com@in. Una vez mis se utiliza como sustrato plasma ais
lado y se activa al agregar trombina exSgena. Se mide el tiem
po que media hasta la formacifén de fibrina y los valores nor
males no deben exceder los 15 segundos. Los valores de fibri
ndégeno también pueden cuantificarse en forma general por em-
pleo de diluciones en plasma. Sin embargo los estudios men--

cionados como prueba de deteccién inicial tienen algunas li-
mitantes importantes, ya que no examinan la interaccién im--
portante entre las plaquetas y la cascada de coagulacién, vy
por tal motivo, muchas veces en la préictica se obtienen ci-~
fras normales de TP y TPT y afin asf el sujeto presenta hemo-~

rragia muy activa por las coagulopatias.{(1ll)
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- VOLUMEN * SANGUINEO

i :orzg'érii'sxﬁb.‘ ‘Sin embargo de una manera répida y préctica se -
'han‘p‘ropuesto algunos métodos para realizar &sta. Se acepta
“en’ general qué la cantidad .de ‘'sangre varia de una persona a
‘otra ‘dependiendo de algunos factores como edad, sexo, peso,-

talla, complexién y estado hidrico.

De tal forma que se calcula de la manera siguiente:

R,N. Pret&rmino 100 ml/kg.
R.N. de té&rmino 90 ml/kg.
Lactantes : 80 ml/kg.
Adolescentes 80 ml/kg.
Adulto Masculino (Complexidn atlética) 75 ml/kg.
Adulto Masculino {Complexidn obesa} 60 ml/kg.
Adulto femenino {complexidn atlética) 60 ml/kg.

Adulto femenino (complexién obesa) 55 mi/kg.



EL ERITROCITO Y LA RESPIRACION CELULAR

El cuerpd humano tiene hnogléévﬁfilibné; de eritrocitos
en una concentracién promedio de 5 millones por mililitro de
sangre, E1 porcentaje. de eritrocitos en el volumen total «
sénguineb recibe el nombrede HematScrito. La funcién princi-~
pal de los eritrocitos es el transporte de oxigeno desde los
pulmones hacia los tejidos y secundariamente transportan el_
bi6xido de carbono de los tejidos hacia los pulmones. E1 -~
ritmo de formacidn de los eritrocitos est8 controlado por el
suministro de oxfigeno a los tejidos: La hipoxia tisular hace
que los tejidos, especialmente el renal liberen una hormona_
llamada eritropoyetina que pasa a la sangre y llega a la mé-
dula 6sea donde estimula la eritropoyesis. Una vez formados,

tienen una vida media de 120 dias a nivel circulatorio.

En la m8dula 6sea para la formacidn de eritrocitos se -
requieren de dos vitaminas: la vitamina B 12 y el Acido £61i

co, para completar una estructura celular normal.

El eritrocito contiene 65% de agua y 35% de sustancias_
s6lidas, su caracteristica distintiva es que contiene una sg
lucidn al 34% de hemoglobina dentro de un disco bicbncavo de
aproximadamente 6 a 9 micrfmetros de difdmetro y 1 micrémetro
de grosor en el centro, el cual aumenta hasta 2 a 2.5 en la_
periferia. En 100 ml. de sangre hay de 14 a 16 gramos de he
moglobina normalmente. Diariamente existe un recambio de -

20 ml, de eritrocitos, es decir, aproximadamente 100 millo--~



= 25 -

”ﬁés‘de:ériﬁrdéiﬁoé L

Como en’ otras células el catibn principal del eritroci-

‘;_to es el potaslo, con cantidades m&s pequeiias de sodio y mag
lngsyq.A Los. aniones son cloruro, bicarbonato, fosfato inorga
nicé, 2, 3 difosfoglicerato y cantidades mis pequefias de - ~
otros &steres de dcido fosfbrico, nucleStidos como ATP y he-~

moglobina.

La concentracifén de glucosa en el eritrocito se mantie-
ne al mismo nivel gue en el plasma por un proceso de trans--
porte activo. Se requiere de un aporte continuo de energfia,
derivada sobre todo de la glucblisis y de la via de oxida- -
cibén de monofosfatos de hexosa, para mantener la composicién
interna del eritrocito. Existe un pequeiio consumo de oxige-
no intraeritrocitario, debido a la autooxigenacién de algo -

de hemoglobina y'que forma metahemoglobina.

La importancia del 2, 3, digosfoglicerato radica en su_
fuerte uni6n con la hemoglobina, pero muy débil con la oxihe

moglobina.

La unién con la hemoglobina (mol a mol) enlaza fielmen-
te las cadenas beta y facilita la descarga de oxigeno al dig
minuir la afinidad de la hemoglobina y la distribucién efi--
caz de oxiIgeno a las presiones parciales del gas en los teji

dos periféricos.

Los- eritrocitos envejecidos son destruidos por macréfa-
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gos ‘en hIgado, vaso y m&dula 6sea, donde'el hierro regtesa a
‘los ‘fondos comunes y la bilirrubina llega a los pigmentos -
blliares, de donde es excretado por las heces ¥y orlna en for

ma.de estercobilin6geno y urcbilina.

= DINAMICA CAPILAR: La finalidad de la circulacifn sangufi
nea es transportar sustancias hacia los tejidos y visceversa,
por lo tanto resulta importante que se intercambien tanto -
agua como las sustancias disueltas en ella, entre el plasma,
liquido intersticial y gque esta mezcla bafie a las células, -
ésto se logra principalmente por la difusifn del agqua y las
moléculas disueltas en ella en ambas direcciones a través de

la membrana capilar.

En el lecho capilar la sangre entra en los capilares de
arteriola, pasa por la metarteriola, luego hacia los capila-
res, los que se encuentran protejidos por esfinteres precapi
lares, que pueden abrir y cerrar la via de entrada. Los mGs
culos de &sta estructura se regulan principalmente como reac
cibn a las condiciones locales de los tejidos, asi la falta_
de oxigeno permite que estos mfisculos se relajen, lo que - -
aumenta el flujo de sangre por el lecho capilar y a su vez -
aumenta la cantidad disponible de oxfgeno para los tejidos.
La estructura ultramicrosc6pica de la pared capilar esti -
compuesta por una capa endotelial unicelular rodeada al exte
rior por una capa de coligeno y proteinglicano llamada mem--

brana basal.
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El espesor total de la pared capilar .es &é 0;$ méétas;—;]
el di&metro capilar es de 5 a 9 micras. En las célula? éndg:
teliales se encuentran los polos de hendidura por dohdeylé —?'
mayor parte de ibnes y moléculas hidrosolubles'paséh entre =

el interior y el exterior del capilar.

A pesar de la difusidn répida del liquido extraceiulgr_
por las paredes capilares, el volumen plasmitico y el volﬁ--
men del liquido intersticial se encuentran casi siempre cong
tantes. La razbn es gue se mantienen en equilibrio preciso_
las fuerzas que producen el paso de liquido en cualguier di-

reccidn por los poros de la membrana capilar.

Las fuerzas que tienden a hacer que el liguido se fugue

desde los capilares son:

1.- Presibn capilar, igual a 17 u. torr aproximadamente
que impulsa liquido hacia el exterior de la membra-

na capilar.

2.- Presién coloidosmética, producida por las proteinas
en el 1lfquido intersticial, es igual a 5 u. torr. -
impulsa el liguido por 6smosis hacia el exterior de

la membrana capilar.

3.- Presibn negativa en el liquido intersticial, de -
aproximadamente 6 u. torr. que jala tambi&n liquido

hacia el exterior.

Sumando estas presiones se obtienen 28 u. torr. encami-
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"liquldo de : la membrana capilar, sin embargo en -

“oposicisn stas presiones existe la presién coloidosmética,

ipro et

» p;oteinas plasmiticas dentro de los capila

ifés‘y que es-d '28?u.'ﬁorr. que tienden a jalar liquido ha--

‘ter, r de los capilares por el mecanismo de 6smosis

’ .por lo que las fuerzas interiores y exteriores se encuentran

)Vn equilibrio, lo que constituye "la ley de los capilares".

- .,VPIVZINCIPIOS FISICOS BASICOS (PRESION, FLUJO, RESISTENCIA).

El flujo de sangre significa el volumen de sangre que -
pasa por un punto determinado de la circulacibén durante un -
tiempo fijo, se expresa en mililitros o litros por minuto. -
El flujo sanguineo global en la circulacién del adulto en re
poso es de aproximadamente 5 000 ml. por minuto. Este es el
Gasto cardiaco, por que constituye el volumen de sangre im--

pulsado por cada ventriculo en una unidad de tiempo.

Cuando la sangre fluye a& un ritmo constante a través de
‘uh vasc liso largo, lo hace en corrientes continuas, permane
ciendo cada capa de sandre a la misma distancia de la pared.
Asi mismo, la porcibn central de la sangre se queda en el -
centro del vaso; llamindose a &sto "flujo laminar" o flujo -
de corriente continua, que es opuesto al flujo torbulento, -
que se caracteriza por fluir en todas direcciones en el vaso

y se mezcla continuamente en su interior.

La presibn sanguinea significa la fuerza ejercida por -

la sangre contra cualquier &rea de la pared vascular, se mi-



de -en . de Hg.

La resistencia es’ la dlficultad‘para el paso- llbre de -
la sangre a través de un vaso, pero no’ puede medlrse directa
mente, se puede calcular midiendo el flujo de sangre (median

» te medidor electromagn&tico de flujo o medidor de flujo ul--
trasbnico Doppler) y el gradiente de presibn en el vaso (por
manfmetro de mercurio o transductor electrbnico de presidn -
arterial). 5i el gradiente de presibn a lo largo de un vaso
es de 1 torr. y el flujo es de 1 ml/seg. se dice que es una_

unidad de resistencia periférica.

- EFECTO DE LA PRESION SOBRE LA RESISTENCIA VASCULAR Y EL

FLUJO SANGUINEO TISULAR.

El aumento de la presibn arterial produce un incremento‘
proporcional del flujo sanguineo por los diversos tejidos -
del organismo, sin embargo el efecto de la presifn sobre el_
flujo sanguineo es mucho mayor que lo que cabria esperar, el
motivo consiste en que cualquier elevacién de la presifn ar-
terial no s6lo aumenta la fuerza que tiende a desplazar san-
gre por los vasos sangquineos, sino que adem&s los distiende_
al mismo tiempo, lo que disminuye su resistencia, por lo tan
to el aumento de la presidn incrementa el flujo.de dos mane-
ras diferentes, En consecuencia, en la mayor parte de los -
tejidos el flujo de sangre a 100 u. torr. de presién arte- -
rial suele ser aproximadamente cuatro veces mayor que el £flu

jo sangufneo a 50 u. torr.
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- ' Los grandes cambios del. flujo sanguineo que pueden pro-
- ducirse por el incremento o la dismlnuclﬁn de la estimula- -
kcién simp8tica de los vasos sanguineos periféricos. La .inhi
bicifn de la estimulacién simp&tica dilata los vasos, por lo
tanto aumenta el flujo de sangre por ellos incluso hasta el_
doble o m&s. A la inversa, dicha estimulacién si es muy in-
tensa puede producir vasoconstriccibn vascular tan importan-
te que puede disminuir el flujo sanguineo incluso hasta cero
durante perifdos breves a presidn de la presifn arterial ele

vada.

Por lo tanto estd claro que la presifn y resistencia se
oponen entre si para modificar el flujo sangufineo. La pre--
sifn tiende a incrementar el flujo y la resistencia a dismi-

nuirlo.

Pueden establecerse E&stas relaciones matemiticamente -
con la siguiente f&rmula: FLUJO SANGUINEO = PRESION / RE--

SISTENCIA.

La misma f6rmula puede expresarse de otras dos formas -

diferentes:

PRESION = FLUJQO SANGUINEO X RESISTENCIA.

RESISTENCIA = PRESION / FLUJO SANGUINEO.

Estas f6rmulas mencionadas resultan bésicas en casi -
todos los estudios hemodinfmicos y por lo tanto deben cono--

cerse bien antes de intentar analizar la manera en que fun--

ciona la circulacidn.



. RIESGOS ‘ASOCIADOS 'CON:-LAS TRANSFUSIONES SANGUINEAS

: -Existeﬁ'ddsjtipbs‘de riesgos asociados con las transfu-
““siones sangufneas: 1.- Los riesgos conocidos asociados con -
<-cada:unidad y;z.f Los riesgos. potenciales de reacciones de -

“transfusidn y transmisibn.de enfermedades.

Los riesgos conocidos involucran el potencial de la car
ga volumdtrica y los efectos adversos tebricos de transfun--
dir sangre de banco con una P50 baja. La concentracién de -
2, 3 DPG disminuye ripidamente conforme la sangre se almace-
na y con su desaparicibn el P50 cae de lo normal de 26 mm. -~
Hg. a 18 mm. Hg en una semana y a 15 mm lg. en tres semanas_
mi&s. Existe poca evidencia clinica que el P50 inferior de -
banco de sangre tenga cualquier efecto adverso. El trabajo_
gue involucra a la hemoglobina libre de estroma (P50 = 12 -
a 14 mm Hg). demuestra que la hemoglobina con una afinidad -
de oxfgeno muy alta resulta en una extraccién de oxigeno de-
ficiente por los tejidos, lo gue necesita de un incremento -
del gasto cardiaco para mantener la p02 venosa combinada y -

el consumo de oxigeno.

Las recciones por transfusién y las de infecciones son_,
las preocupaciones m&s comunes relacionadas a la sangre. En
los Estados Unidos, la FDA reportdé las muertes asociadas a -
transfusiones en 1975, se concluyb que de abril de 1976 a -
diciembre de 1979, 113 defunciones fueron secundarias a - -

transfusibn: 33 por hepatitis, 77 por recciones a la transfu
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si6p,y3 por infarto del miocardio en donadores. La inciden-
' cia de reacciones hemoliticas es de 1: 4000 a 1: 6000, se -
‘mencionan casos de reaccién retardada (de 2 a 21 dfas), gue_
- son debidas a niveles bajos de anticuerpos. Las reacciones_
no hemoliticas incluyen las inmunes (anafilacticas, anafilac
toides, enfermedad del suero, edemaagudo pulmonar y fiebre)_
y las no inmunolégicas (hiyertermia, microémbolos, hipercale

mia y embolismo aéreo) (13).

Probablemente la mayor preccupacidn involucra agentes -~
de transmisibn infecciosa o parasitaria como: Sifilis, palu-
dismo o malaria, enfermedad de chagas y otras tripanosomia--~
sis, Kala—aéar, brucelosis, citomegalovilos y los de mayor -
preocupacifn: Hepatis A, B, No. A No. B y sobre todo los -
retrovirus, como el virus de la inmunodeficiencia humana (SI

DA).

Actualmente del 90 al 95% de los casos de hepatitis -
atribufdos a transfusién son No. A No. B, generalmente son -
anictéricos y pueden desarrollarse en un periédo de 2 sema--
nas a 6 meses posterior a la transfusidén. El riesgo aproxi-
mado por unidad tranfundida es de 0.2% por unidad para icté-
ricos y 1,0% por unidad para anictéricos, aproximadamente el
50% de estos casos desarrollan enfermedad hepitica crbénica y
10 a 30% de estos pacientes tienen hepatitis activa crénica_

que conduce a cirrosis.

En los Estados Unidos se han reportado a los centros de
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a: enfermedad En agosto 15 ‘de 1985 194 casos . ~

f‘de transfus:l.én asociadas con SIDA, para el 8 de agosto de -

abia aumentado este nfimero a 1998 casos, se ha esti

'V"q\ad para 1'967,.712 000" individuos infectados con este virus,
38 ‘aénadores por cada 100 000 fueron considerados que eran -
Vplc;sr:i;ti\'/os para infecci6n por HIV. Cabe mencionar que en la -
"i:errcerr:a> conferencia internacional de SIDA se menciond que -~
el riesgo de contraer esta enfermedad por cada unidad de san
gré transfundida era de 1 en 48 000 a 1 en 64 000. En base_
a los datos anteriores se concluye que el avance de esta en-
fermedad es muy impresionante y continfia expandiéndose a pa-
sos agigantados, por lo que es de vital importancia manejar_
otras alternativas para evitar la transfusifn homSloga y evi

tar estos riesgos. (14)

- ALTERNATIVAS DE LAS TRANSFUSIONES ANGUINEAS.

Existen varias alternativas presentes y futuras para -

las transfusiones sanguineas, tales como:

I.- Transfusibn de sangre autbloga, que comprende tres técni

cas:

1.- Donacién preoperatoria de sangre autfloga: En pa- -
cientes cuya cirugia estd planeada o programada con
suficiente anticipacién para permitir la reunién vy
almacenamiento de sangre. El perifdo de &ptima do-
nacién va de 4 a 6 semanas hasta 72 horas antes de_

la cirugfa para permitir la restauracifn del volu--



”’men'hemﬁtico,jse debéfadministrar una dosis terapéu

nftlia'de'hiérro*y,dé manera tipica donar una unidad_

" por:semana, La eritropoyetina recombinante aumenta

gn:una unidad el nfimero de bolsas reunidas.

2.-

Hemodilusisn normovolémica aguda: Consiste en una -

extraccitn por flebotomia en el pre-operatorio inmg

,diato o en transoperatorio de sangre, con la reposi

cibn simultdnea de cristaloides o coloides o ambas.

Recuperacién de sangre en el perioperatorio, y la -
administracién de eritrocitos procesados (lavados)_

o no procesados durante la operacién o después de -

ella, (15}.

II.~ Sustitutos sanguineos:

l.-

Hemoglobina libre de estroma: es una solucién de he
moglobina modificada y purificada de sangre humana_
fuera de fecha (caducada), las modificaciones son -
necesarias ya que la hemoglobina pura tiene una PS0
de 12 a 14 mm Hg. y es eliminada por diuresis répi-
damente, tiene la ventaja de transportar oxigeno -
por el mismo mecanismo que la sangre normal, y por_
lo tanto puede portar oxigeno substancial en oxfige-

no al medio ambiente.(13).

Emulsiones perfluoroquimicas: Transportan oxigeno -
por solubilidad directa y requieren de tensiones =~

elevadas de oxigeno para ser efectivas. Tienen -
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aproximadamente 25 veces la solubilidad para el -
oxfigeno que sucede para el agua. Su potencial en -

medicina ha sido revisado recientemente.

Ambas tienen aplicaciones clinicas potenciales, pero ni
una ni otra se han desarrollado al punto de utilidadrcliqica

adecuada. (13)
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FUNDAMENTOS FISIOLOGI(‘:OS“ '

emodiluciﬁn es posible gracias a ciertos ‘mecanismos

; .compensatorios que permiten mantener una oxigenacién adecua-

ivelytisular a pesar de que ocurre una pérdida de masa

“eritrocitaria: (16)

Como el valor de hamatdcrito es el pardmetro que mejox_

o refleja la relacidn entre el plasma y los glSbulos rojos, nos

petm#te determinar con mayor exactitud el grado de hemodilu-
cién: Ast por ejemplo la dilucién de la sangre hasta un hema
tScrito de 30 se denomina HEMODILUCION NORMOVOLEMICA O EUVO-
LEMICA, de 20 a 25: HEMODILUCION LIMITADA Y cuando se llega_
hasta un hematSerito de 10 es HEMODILUCION EXTREMA Q GRA-

VE. (11).

Durante la hemodiluci®n isovol&mica se consigue diluir_
la sangre manteniendo una volemia normal mediante la reposi-
cién del volumen sanguineo extraido por medioc de soluciones_
hidroelectroliticas, ya sea cristaloides o coloides, como -
albGmina, polimerizado de gelatina al 3.5% (haemaccel) o -
dextrsn 40 de bajo peso molecular (rheomacrodex}. La normo-
volemia se logra si la solucién empleada en el espacio intra
vascular actfia durante un tiempo prolongado, con la hemodilu
cién se logra una reduccifn neta de la masa eritrocitaria y
consecuentemente del contenido de oxigeno de la sangre, pero
se compensa por el aumento del flujo sanguineo, disminucifn_
en la viscosidad de la sangre y optimizaci6n de la microcir-

culacién. (17}
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HEMODILUCION

La hemodilucién transoperatoria aguda se define como la
disminuci6n del hematScrito o la concentracifn de hemoglobi~
na por la extracccifn de sangre y la reposicidn volumStrica_
simult&nea con sustitutivos acelulares. La sangre completa__
reunida se almacena al medio ambiente y se reintroduce en -~
término de cuatro a seis horas de extraida o despu&s que se_
ha controlado la pérdida hemdtica mayor en la cirugfa. Se -
extrae sangre suficiente en un cateter de vena central o una
arteria para disminuir el hematScrito hasta una cifra "prefi

jada", por lo comfin:

25 a 30 vol.? (hemodilucitn leve), de 20 a 24 vol.% -
(hemodilucién moderada y menor a 10 vol. % (Hemodilucibn ex-

trema o grave). (15).

Se considera que la hemodiluci6n hasta llegar a un hema
t6crito menor de 20%, en ausencia de hipotermia y derivacibn
cardiopulmonar, se acompafia de disminucién en el aporte de -
oxigeno. La proporcifn entre los sustitutivos acelulares y -
la sangre extrafida ha variado de 1l:1 a 4:1 y las mayores pro
porciones se logran con la reposicién de cristaloides, por -
lo que para optimizar la funcibn hemodindmica y el transpor-
te de oxigeno se aumenta el volumen intravascular en el mo--
mento de la hemodiluciSn y por lo comlin se conserva en nive-
les altos para compensar la p&rdida extravascular durante la

cirugfa. Los coloides utilizados incluyen: alb(mina al 5% -~
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po;imerizado de gelatina ai.3:5%:(ha¢hégd§}):y,déktrén'40 -

(rheomacrodex) . (15) (17).

TECNICA.

En cirugfa cardiaca y no cardiaca la hemodiluci6én normo
vol&mica aguda (ANH), se realiza antes o después de la induc
cibn anest&sica pero antes de comenzar la cirugfa, el volu--
men de sangre aut6loga por extraer (ABV), se calcula en base
en el hematScrito prehemodilusién (tiempo cero) (Ho), el he-
matScrito "prefijado" final (Ht) y el volumen calculado de -
sangre (EBV), lo gue constituye la FORMULA DE GROSS, descri-

ta en 1983, y se representa de la siguiente manera:

FORMULA DE GROSS:

EBV X (Ho - Ht)

ABV = ““(qs + He) 2

en que (Ho + Ht)/2 es el promedio de los hematrScritos prehe
modilusibn y "prefijado final", (15)
Existe otra variante de la misma f£6rmula:

Ho - Hf
HAV

Vv = EBV x
donde HAvV es el promedio de los hemat&critos. (18) (20)
Existe otra f6rmula de BOURKE y SMITH, de la que se conocen_
tres formas de ser representadas:

X= V (Hcto - Hett) ( 3 - ( Hcto + Hctt) / 2) = Ml. (21)

X = V (Hcto - Hott) (3 - Hete ® Hott ) _ 4y (22
2



en la 'que:

v = Volumen sangufnes circulante
Heto = Hto, control : “oir

Hett = Hto. Al que:se:ide

L= P§rdida~aé sa)
Ho.'= Htc,,iéipial

He = Hto. final

v = Volumen’ de sangre éstimada.: .

H = Hto. medio.

El volumen calculado de sangre (EBV) se calcula con ba-~
se en estimados corrientes, fundamentados en el peso de la -

masa corporal magra:

Para + 20 Kg: 70 ml/Kg.
De 10 a 20 Kg: 75 ml/Kg.

Para - 10 Kg: 80 ml/kg.

También dependiendo de la complexibn del individuo se -~
ha calculado el volumen sanguineo circulante en ml/kg. en -

adultos: (8)

Hombre Mujer
Obeso 60 55
Delgado &5 60
Normal 70 " 65

Atlético 75 60
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w-La gangrg ée extrae’en;un lapsb de 30 a 45 minutos, de_
ta;bforma,de:no ﬂescompehsar hemodinamicaﬁente al paciente,-
con éémihistraciﬁn simultdnea de cristaloides o coloides en_
éroporci&n de 2 aly 3 al respectivamente, la sangre puede
sér ektraida por una flebotomia, catéter venenoso central o
canulacién arterial. Cada bolsa de recoleccibn tiene capaci
dad de 450 ml. y el volumen de CPD con o sin Adenina es de -
63 ml. la cual durante la extraccifn se debe agitar muy sua-
vemente para lograr una solucifn homogénea, la que posterior
mente se pesa para calcular de manera més exacta el volumen_
de sangre extraido, lo adecuado es mantener adecuadamente mo
nitorizado a nuestro paciente, verificando T.A., F.C., PVC -
Hb, Hto. durante los diferentes eventos que conlleva la téc-
nica, iniciando en el preoperatoric, posterior a la hemodilu
sibn, transoperatorio, al final de la cirugfa, en recupera--
cifén y 24 h/o 48 hrs. después de la cirugia. La sangre obte
nida se almacena a temperatura ambiente en el quir&fano para
asegurar el funcionamiento plaquetario, por lo que tenemos -
un lapso de 4 a 6 horas despu&s de la extraccién para re- -
transfundirla nuevamente, sin alteracifén importante en sus -
componentes y funciones. Esta bolsa se debe rotular adecua-
damente con nombre y edad del paciente, nfmero de expediente
y sala quirGrgica, peso y volumen extrafdo y hora de la mis-
ma. La sangre aut6loga se reintroduce al llegar a un hemat§
crito inferior a 25% o después de cesar la pérdida mayor por
el evento quirfirgico y establecer la hemostasia y se adminig

tran en orden inverso a la extracci6n (hto. creciente) es de



cxr.ehéefandaﬂa»adh A ‘1a ﬁLtim§7bqléa extrafda (15).

-" FISIOLOGIA DE LA HEMODILUCION NORMOVOLEMICA AGUDA.
'REOLdGIA. La inocuidad de la hemodilucién depende de la
relacibﬁ exponencial directa entre el hematdcrito y la visco
sidad sangufnea y las caracteristicas no newtonianas de la -
viscosidad de la sangre varfa en sentido inverso a la veloci
dad de flujo, por lo que un Hto, normal de 42 a 45% permite_
el transporte Optimo de oxfgeno sblo con grandes velocidades
de flujo, por esta raz6én la hemodilucibn disminuye en grado_
notable la viscosidad sanguinea y este decremento méximo se_
advierte en los vasos de bajo flujo y con el hematéc?ito en_
limites de 25 a 30%, y en situaciones normovolémicas se opti
miza el transporte de oxigeno y el incremento del gasto car-
diaco y el flujo a 6rganos, son mis bien resultados de la -~
disminucibn en la viscosidad sanguinea. Al disminuir atin -
mds el Hto. fde 20 a 24%) el transporte de oxigeno se acerca
2l que priva con hematScritos normales. Durante la hemedilu
cifn leve a moderada a condicién de que sea adecuada y per~-
sistente la repnsicibn volumétrica, los reflejos cardiovascu
larss y respiratorios no contribuyen sustancialmente a la -

conservacibn en el transporte de oxigeno.

TRANSPORTE DE OXIGENO. La hemodilucifn normovolémica -
aguda producird tces grupos de cambios compensadores para --

aamqurar y conservar-el transporte de oxigeno:



rdi co y el lujo a 6rganos ‘eri-

‘Posible decremento en la Afinidad de la hemoglobina por
el oxiéeﬁo. Sin embargo, diversos cambios fisiopatols-
'gicos o inducidos pueden disminuir el aporte de dicho -
gas, tales como la inédecuada reposicidn voluméirica, -

Hipotensibn inducida o inadvertida e hipocapnia.{14) (20)

- RESPUESTAS HEMODINAMICAS Y DE TRANSPORTE DE OXIGENO A -

LA HEMODILUCION.

La respuesta hemodinSmica inmediata a ANH moderada, in-~
cluye hipertensibn venosa central, bradicardia, mayor gasto_
cardiaco y disminucibn de la resistencia vascular sistémica,
sin embargo los cambios hemodinfimicos y de transporte de oxi
geno varfan ampliamente durante la cirugfa incluyendo mayor_
extraccién de oxigeno y mayor diferencia de oxigeno arterio-
venoso. La retransfusifn de sangre hasta llegar a un Hto. -
de 29%, revierte el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno -
hasta llegar a niveles previos a la hemodilucibén. La inter-
pretacibn de estos datos es complicada durante la cirugfa -
por diversos factores, como: La propia cirugfa, variaciones
en el estimulo doloroso, profundidad y duracifn de la anes--
tesia, fArmacos coadyuvantes cardiovascularmente activos, in
cluyendo adrenalina local en pequefias dosis y vasodilatado--

res sistémicos.
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"~ “FLUJC DE’SANGRE POR ORGANOS Y FUNCION DURANTE LA HEMODL
LUSION, ’

La combinéci6n de hemodilucién e hipotensidn ha dismi——'
,Vnﬁido el aporte de oxigeno al cerebro y corteza renal, duran
te la hipotensibn inducida por adenosina, la vasodilatacibdn_
Qirecta de las arterias coronarias hace que el flujo y el -
aporte de oxigeno excedan de las necesidades metabSlicas pre
vias. Se ha demostrado una relacibn inversa entre el hematd
crito y el flujo cerebral, compatible con cambios en la vis-
cosidad y autorregulacibn de la circulacién cerebral, asf, -
la mayor hemodilucibén se acompaia de una mayor dependencia -
del flujo cerebral y de la presidn arterial media, por ejem-
plo con un Hto. de 20% se produce moderada vasodilatacibn -
y con un Hto. de 5% &sta llega al m&ximo. En caso de no - =
existir hipotensifn (presifin arterial media de 60, 80 y 100_
mm Hg), las frecuencias y amplitudes electroencefalogrédficas
no sufren cambios escenciales, incluso con hemodilucidn ex--
trema, sin embargo con una presibn arterial media de 40 se -
producen cambios crecientes en la frecuencia y amplitud de -
los trazos EEG, congruentes con isquemia cerebral (disminu--
cién de la frecuencia y amplitud). El metabolismo cerebral

ha correspondido a tales cambios (23) (24).

- CURVA DE DISOCIACION DE OXIHEMOGLOBINA. El aporte de -
oxfgeno a brganos de gran importancia, como enc&falo, miocaxr
dio e higado, puede mejorar cuando aumenta el f£lujo a &stos_

6xganos y a nivel microcirculatorio, lo cual disminuye la -
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distancia dé difusién'y aumenta la P50. Se observa un incre
‘. méhtolén la P50 y en el nivel de 2, 3 difosfoglicerato eri--
trocitico (2,3 DPG), s&lo en hemodilucibn extrema a niveles_
menores de 15% y no existe en la hemodilucién aquda leve y -
moderada, sin embargo la reintroduccibn de sangre autbloga -
reciente ocasiona P50 postransfunsional mayor en comparacifn
con la introduccién de' sangre completa almacenada (P50 de -~

28.4 en comparacién con 24.7).(15)

- PLAQUETAS Y FACTORES DE LA COAGULACION. La hemodilu- -
cién aguda disminuye el nGmero de paquetas y la concentra- -
cién de fibrinfgeno, asimismo se produce un aumento en el -
tiempo de protrombina (TP) y del tiempo parcial de trombo- -~
plastina (TPT), desapareciendo después de la reintroduccién_
de la sangre autbloga fresca. Se disminuye tambi&n la canti
dad de pérdida hemStica y las necesidades posteriores de -
sangre, plaquetas, crioprecipitado y plasma fresco congela--

do. (15)



VENTAJAS DE LA HEMODILUCION AGUD,

OptimizaciGh'del riego:a 6rganos:criticos'y l'aportq;

de "oxigeno.

Disminucién o eliminacién de transfusiones hohblogas” y "
sus componentes.
Disminuci6n de la pérdida sanguinea guirGrgica.

Reintroduccién de sangre fresca completa con plaquetas_

funcionales.

Aplicada a diversos tipos de cirugia, edades y estado -

fisico.
Aplicable a cirugias de urgencias y planeadas.

Puede combinarse con programas predepSsito y recupera-—

cibn transoperatorio.
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Los paciéntés candidatos a hemodilucifn normq?olémica -

‘agud ’dépén reunir una serie de requisitos, tales ‘como:

Hemoglobina mayor de 13 g/dl.

HemotS6crito mayor de 358%.

Programados para cirugfa mayor, en la qué:sé 1

una pérdida sanguinea importante.

Sin alteraciones de la coagulacién.

ASA IyII.
INDICACIONES. Esta técnica tiene una gran variedad de -

indicaciones, tanto m&dicas como quirfirgicas, tales comw:

MEDICAS:

Sindrome de Picwick

Policitemia

EPOC

Preeclampsia

Enfermedad tromboemb&lica.

Isquemia vascular cerebral.
Isquemia vascular periférica.

Tipos sanguineos raros.

racientes de ciertas creencias religiosas que no acep--
tan transfusién de sangre hom6loga.

Zonas endémicas.
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QUIRURGICAS.
"Cirugia electiva programada.
cirugfa cardiaca.
Cirugfa ortopédica.
Neurocirugfa.

Cirugfa vascular mayor.



RESTRICCIONES Y CONTRAINDICA IONE RELATIVAS DE LA B ‘_

HEMODILUCION AGUDA NORMOVOLEMICA.‘
' LIMITES.

Hemoélobina‘mayor de 12 g/dl. = .. . e
Hemot6crito mayor de 35%.

Peso corporal mayor de 10 Kg.
CONTRAINDICACIONES MEDICAS RELATIVAS.

Arteriopatia coronaria grave.

Estenosis intensas de vdlvula abrtica o pulmonar.
Insuficiencia cardiaca congestiva.

Insuficiencia grave de Srganos o sistemas.

Transtornos de la coagulacibn.

Anemia.

Insuficiencia pulmonar que limita la oxigenacién trans-
operatoria o posoperatoria.

CONTRAINDICACIONES QUIRURGICAS RELATIVAS.

Cirugfa en que se prevé pérdida rédpida y masiva de san-

gre.
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MONITOREO. Todo procedimiento anestésico implica una -

vigilancia estrecha, dependiendo de varios factores, como: -

Magnitud de la cirugfa, tipo de procedimiento anestésico, - .

estado fisico del paciente, etc. La vigilancia puede ser -

clinica o para clinica, es decir, con la ayuda de aparatos -

e instrumentos, obteniendo de ésta manera datos gque refleijan

el estado hemodinimico de nuestro paciente.

El monitoreo es dividido en dos partes:

Monitoreo no invasivo: Determinaci6n de peso, talla, -~
presién arterial, frecuencia cardiaca, pulso, temperatu

ra, llenado capilar.

Monitoreo invasivo: Implica té&cnicas invasivas, como la
instalaci6n de catéter central, con varios fines: Toma_
de PVC, gases sanguineos, etc. canulacifn arterial para
determinar gases sanguineos arteriales, presibén arte- -
rial media, etc. Colocacibn de un catéter de Swan Ganz
colocacién de sonda de foley para vigilancia diurética_

y gasto urinario.



CR;STALOiDES: Se encueptfan todas las soluciones que = -

son elaboradas con agua y electrolitos en
soluci6n.
"‘A)~ ISOTONICOS.

'B) .- HIPERTONICOS.

"2.~ COLOIDES:
‘A) .- ALBUMINA HUMANA.
B) .~ DEXTRAN.

C) .- POLIMERIZADOS DE GELATINA.

3.~ OTROS:
A) .~ HIDROXIETIL ALMIDON.
B) .~ FLUOSOL.

C) .- ESTROMA LIBRE DE HEMOGLOBINA.

Durante muchos afios ha surgido la controversia, sobre -
cuando usar uno u otro expansor o sustituto plasmitico, por_
1o que para la hemodilucibén el hecho de usar cristaloides -
significardi emplear volumenes muy altos, siendo una indica-
cibn s6lo en estados iniciales del estado de choque hipovolg
mico y deshidratacifn, poseen una viscosidad muy baja se -
pueden administrar en infusi6n r&pida y pricticamente no exis
ten riesqgos de reacciones alé&rgicas, sin embargo tienen las -
siguientes desventajas: Producen una disminuci6n de la presibn_

oncbtica por dilusidn, aumentan el riesgo de edema pulmonar,-
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ISSu:vida media intravascular es muy corta y sobre todo se -
_brééﬁie#enbgrandes volumenes para poder reestablecer el volu-
kmenktifqulante perdido, siendo &sta relacifn de 3:1 ml. de -
pl&sma. Esta solucibn atraviesa libremente las membranas -~

“vasculares y se distribuye por igual en los espacios inters-—

siticial- e intravascular. (23) (24).

i ALBUMINA HUMANA.

Es una proteina plasmitica natural, que proporciona el
80% de la presibn oncética en el plasma, peso molecular de -
6.9, el 40% se encuentra en forma intravascular y el 60% se_
encuentra distribujido en diferentes tejidos como: piel, mls-

culo, etc.

Comercialmente se presenta en frascos de 50 ml. con -
12.5 gs. su presibén onc6tica es de 100 mm Hg. su vida media_
es larga y constituye un excelente medio para expander el vo
lumen plasmi#tico, el cual aumenta al atraer lfiquido al medio
intravascular, es ideal en pacientes con mala o inadecuada -
distribucibn de lfiquidos a dosis de 1 gr. por Kg. de peso en
24 horas. Se ha demostradc que su administracifn r&pida en_
pacientes hipovolémicos provoca vasodilatacifn y puede agra-
var la hipotensifn del paciente. La administracién de 50 ml.
de albGmina humana expanden el equivalente a 250 ml. de plas

ma. (24)

- DEXTRANOS.

Fueron los primeros expansores utilizados desde 1947. -
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Se producen a partir de cepas bacterianas de Leuconostoc -
mesenteroides, por.la acciﬁn de la enzima Dextran sucrosa. -

Es un producto del metabolismo de éstas enzimas.

En este grupo se encuehtran el dextran 40 y dextran 70,
su némenclatura estd en funcién del promedio del peso de sus
moléculas. El uso del dextrin de aito peso molecular - -
{70 000) se ha abandonado, &a que provocaba bastantes proble
mas colaterales por el tamaifio de su mol&cula presentando -
reacciones alérgicas severas, existiendo ademds el riesgo po
tencial de desencadenar insuficiencia renal aguda por atrapa

miento de algunas de sus mol&culas a nivel del glomé&rulo.

La utiidad clinica de los dextranos est§ basada 2n el -
nfimero de mol&culas presentes, el tamafio y la estructura mo-
lecular. El nfinero de moléculas determina la actividad osmd
tica de la solucifn y su capacidad expansora, el tamafio de -

las molé&culas influye en su excrecidn y duracién.

El dextr&n 70 (macrodex), con peso molecular de 70 000,
se presenta en solucifén de cloruro de sodio al 6%, hiperténi
ca en relacién al plasma, retiene de 20 a 25 ml. de agua en_
el espacio intravascular por cada gramo de solucidn adminis-

trada.

La utilidad clinica de los dextranos est8 basada en el
ngmero de moléculas presentes, el tamafic y la estructura mo-

lecular. El nfmero de mol8culas determina la actividad osmd
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tica'dé~1a édluciﬁn‘§ su cabacidad'expansora, el tamafio de -~
,»lés‘mo;égglaé influye en su excreci6n y duracién. El dex- -
trén 40 (Rheomacrodex), con peso molecular de 40 000, se -
presenta en frascos de 500 ml. en solucifn glucosada al 10%-_
o solucibn salina. Sus molé&culas actfian sobre las plaquetas
evitando que &stas formen agregados al alterar sus cargas -
eléctricas, produciendo un efecto similar sobre los eritroci
tos, lo que detemina el efecto reol6gico del mismo, que le_
proporciona ventajas importantes en el manejo del estado de__
chogue por estancamiento. Por cada gramo administrado retie
ne 20 ml. de lfiquido en el compartimiento intravascular. -
500 ml. administrados aumentan 652 ml. de volumen plasmdtico.
Su vida media es 2 a 3 hs. del 50 al 70% se elimina por ri--
fién. Dosis promedio de 20 ml. por kg. por dfa, se recomien-
da no administrarlo por no mis de 3 dias. Las indicaciones_
clinicas para su uso son: Reemplazo del volumen plasmitico,-

mejoramiento del flujo sanguineo, profilaxis de trombosis.

En los pacientes post-operados de cadera disminuye del
10 al 50% la frecuencia de tromboembolia pulmonar y se dice_
que su administracibn intraperitoneal evita la formacién de_
bridas. Siempre existe el riesgo potencial de desencadenar_
insuficiencia renal aguda en el paciente hipovolé&mico, ade--
més de reacciones anafilactoides severas, por la formacibn -
de complejos inmunes antidextranos o por la presencia del -
anticuerpo reactivo del dextrano {DRA), por el diario contac

to del paciente con vestigios de los saciridos {placa dental



g alimento, cerveza, cosmétlcos, polxsac&ridos bacteriales,

"'etc ) vatando estas reacciones con la premedicaci&n rutina

‘ria ‘ge: un producto activo de hapteno,

"2t POLIMERIZADO DE GELATINA AL 3.5%.

Su nombre comercial es Haemaccel, es un polimero de - -
urea y polipéptidos derivados de la degradacién de la gelati
na {gelatina bovina) con P:M. de 100 000, siendo sometida a
una disociaci6bn hidrolfitica a temperatura elevada, resultan-
do polipéptidos con P.M, de 5000 a 15 000, los cuales se po-
limerizan con un enlazamiento cruzado con disocianato de -
hexametileno, obteniendo polipé&ptidos polimerizados con P.M.
de 35 000, al que se agregan electrolitos dando como resulta
do el polimerizado de gelatina al 3.5%. Su peso molecular -
varia de 35 000 a 50 000, se presenta en soluciones al 3,5%
en frascos desechables de 500 ml. conteniendo: 72 mEqg. de -
Na. 6.25 mEq. de Ca. 2.5 mEq. de K. Cl 81.3 mEqg. y 17.5 gr.-
de nitr6geno. Su vida media es ms larga que los dextranos,
ya que oscila de 4 a 6 hs. Es isoténica, ya que tiene una -
presibn oncbtica de 3.4 - 3.9 Kpa. (350-390 mm H20) muy pré-
xima a la presi6n oncbtica fisiolfgica del plasma o de una sg
lucién de albGmina al 5% (3.2 - 3.4 Kpa. = 330 - 350 mm 120),
permanece predominantemente en el espacio intravascular, aun
que las moléculas m&s pequefias pueden salir al compartimien-
to intersticial, su principal via de eliminacibn es la renal,
iniciindose aproximadamente a las 2 hs. de administrado con_

30%, llegando a un 45%, durante las primeras 12 hrs. en el -




'p§éiénﬁé,hibbﬁolémico f/pxiﬂsﬁfié{énﬁe'feﬁél su vida media -
ilé§5 af§er{de 18 hrs;; Lanpresencia de ‘reacciones anafilfc-
:ticﬁﬁ o'anafilactoideas‘es nulé;‘la mayoria de reacciones -
 ;dbservadas'han sido reacciones alergoides localizadas modera
das e insignificantes desde el punto de vista clinico, de- -
biéndose a liberaci6n de histamina, pudiendo deberse a la -
ﬁresencia de vestigios de disocianato de hexametileno, por -
lo que para su prevencifn no se considera necesaria la preme
dicacién y profilaxis antihistaminica de rutina, no produce_
insuficiencia renal, ni altera la funcién hepdtica, no inter
fiere con la funcién plaquetaria ni con los factores de la -
coagulacibn, inmediatamente despu&s de su administracibn se_
produce una cafda breve y ligera de la glicemia pero es un -~

efecto sobre todo dilutor. (16) (24) (25).

No produce ningfin cambio significativo de los electroli
tos del suero, afin a altas dosis no causa agregacién de -
eritrocitos ni apilamiento de los mismos, por lo que no alte

ra la determinacifn del grupo sangufneo y Rh.

INDICACIONES: Shock por déficit de volumen sanguineo -
circulante, estados de deshidratacién, pé&rdidas de volumen -~
circulante en el trans o post opreatorio, empleo de aparatos
cardioneumSnicos, estabilizaci6n de la circulacién durante -
la hemodislisis, perfusién de 6rganos aislados, lfiquido de -
reposicién en el cambio del plasma, diluyente en la hemodilu
s5i6n intraoperatoria, solucibn de sosten para la infusi6n de

dosis reducidas de insulina.



“ses

CONTRAINDICACIONES- No existen prop' ment
relativas: Insuflciencia cardiac

" fija, shock cardlogénico.,

INTERACCION Si se adm;nis ra simulténeamente -con gluc6»

'.51dos cardiacos debe tenerse presente el efecto sinérglco _-.,

.del haemaccel, -

DOSIS: Te6ricamente no tiene una dosis tope, es un hemo

‘kdi;utbry hace descender un gramo de hemoglobiha por cada -
506‘h1. de solucibn administrada. La cantidad de la infu- -
si6n se basa en la pérdida del volumen sanguineo circulante,
siendo la presifn arterial una gqufa Gtil. El descenso del -
valor hto. no ha de rebasar un 30% o a lo méximo un 25%, -
ya que por abajo de este nivel se debe administrar concentra

dos eritrociticos o sangre total. (24) (26) (27).
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_ VIGILANCIA CONTINUA.
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VIGILANCIA FISIOLOGICA ESTANDAR ¥ ESCOGIDA

ESTANDAR.

ECG: V5, DII.

Andlisis de gases rqspiradoé:'
Oxigeno

Co2

Gases anesté&sicos
Oximetria de pulso
Presién arterial
Frecuencia cardiaca
Presibén venosa central
Gasto urinario

EEG.

PACIENTES ESCOGIDOS.
Presiones de arteria pulmonar
Gasto cardiaco con perfiles de hemodinamia y transporte de

oxfigeno calculados.

Respuestas somatosensoriales evocadas.

VIGILANCIA DISCONTINUA.

Gases en sangre arterial Perfiles de la coagulacién,
Hemoglobina Llenado capilar
Hemotdcrito Fibronégeno

Electr6litos Plaquetas.



./ DISERO; EXPERIMENTAL
~ MATERIAL ¥ METODO. *
La t&cnica de hemodilucidn que se realiz6 fu& la de -
:-hemodilucién preoperatoria aguda normovolémica, con auto- =
transfﬁsién trans y postoperatoriamente. Se realizd un estu
dio prospectivo, comparativo y longitudinal en cuarenta pa--
cientes, seleccionados para cirugfa electiva en el Hospital_

Regional “"General Ignacio Zaragoza" del ISSSTE, en el servi-

cio de anestesiologfa de junio a septiembre de 1992,

El estudio se realiz6 en tres grupos de pacientes esco-
gidos en forma aleatoria. EY primer grupo, integrado por -
catorce pacientes, los cuales fueron hemodiluidos con polige
latina al 3.5% (haemaccel) el segundo grupo conformado por -
trece pacientes y diluidos coﬁ dextrdn 40 (rheomacrodex) y el
tercer grupo formado por trece pacientes testigo, es decir,-
pacientes en quienes no se realizé al técnica de hemodilu- -
cibén, pero tampoco fué necesario realizar transfusi6én homSlo
ga. Estos grupos llenaron los criterios de inclusién y acep
taron el m8todo en forma voluntaria previa explicacifn del -

mismo.

CRITERIOS DE INCLUSION.

- Para el paciente: Edad de 20 a 50 afios, peso de 50 a -~
80 kgs. ambos sexos, hemodinamicamente estables, programados

para cirugia electiva mayor con sospecha de pérdida sangui--



- nea importante, estado fisico segﬁn 1é ASA
exfimenes de laboratorio y gébiﬁeﬁe normalicon Hbi 'de 12:-
gr/dl. o mis y hematScrito mayor de!35%

de la coagulacidn.
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‘alteraciones’ -

Nuestras unidades de observacién recorrieron las si-. -

guientes etapas:

Seleccibn de acuerdo a los criterios de inclusidn.

Determinacién de volumen de sangre a extraer en los pri
meros dos grupos y en base a la Ecuacién de Bourke - -
Smith comparfndola en forma simult&nea con la de Gross,

pretendiendo llevar el hematbcrito a 30%.

Canalizacién de una via central y una periférica, para_

la toma de PVC y la reposicibén volumétrica.

Monitorizacién de signos vitales (TA, TAM, FC, PVC, -

Llenado capilar}.
Corroborar Hb, Hto., TP y TPT preoperatorios.

Flebotomfia y reposicifn simultinea con polimerizado de
gelatina al 3.5% y Dextrfin 40 en cada uno de los grupos

en proporcién de 1l:1.

La recoleccién se realiz® en bolsas recolectoras senci-
llas, con capacidad para 500 ml. conteniendo CPDA (63 -
ml), las cuales se pesaron para calcular en forma mis -

precisa la cantidad de sangre extraida.

Premedicacién a base de Atropina .01 mg/kg y Diazepam -

.1 mg/kg.



meqiciﬁnrdel”gasto;

,beterminECipnes‘sé;laQas'de hematbéritq'(pre-dilucionai
édst;dilﬁsibnai, al final de la cirugfa, en recupera- -
cién y 24 hrs. del é.Q.)

Monitorizacién y determinacién de signos vitales en for
ma continua y seriada, mediante Monitor Penlon y Cardio
cap, incluyendo: Presién arterial, presidn arterial me-
dia, PVC, frecuencia c¢rdiaca, llenado capilar, gasto -

urinario {total y horario).

Retransfusisn de la sangre extraida, sin fraccionar, ya
sea al terminar la etapa quirfirgica de mayor sangrado o
al realizar la determinacifn seriada del hematScrito, -

€ste haya sido menor de 25%.

A todos los pacientes se les transfundid su sangre ya -

sea en el trans o en el post operatorio.

Determinacifn de signos vitales en la etapa de recuper§
cién.

Determinacién de Hb, Hto. y pruebas de tendencia hemo--
rr&gica a las 24 horas de post operatorio (TP y TPT}.

Realizacidn de anflisis bioestadistico en porcentajes,-

medias y chi-cuadrada.
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RESULTADOS Y ANALISIS

De 165 éﬁérenta pacientes estudiados y divididos en los
’yfkéﬁ grupos descritos anteriormente se obtuvieron los si- -
guientes resultados: En cuanto al sexo, 39 fueron del sexo_
femenino (97.4%) y uno del sexo masculino, siendo este en el
grupo II (dextrdn). La edad varid de 20 a 50 afios, con un -
promedio para el grupo I de 38 afios, para el grupo II de 36_
afios, y para el grupo III de 39 afios. En cuanto al peso pro
medio para el grupo I y II fué de 64 kg. y para el grupo -
III fu& de 66 kgs. El estado fisico segfin la ASA fué: para_
el grupo I: E I B, 3 pacientes (21.43%) y E II B, 1l pacien-
tes {78.57%) para el grupo II: E I B, 5 pacientes {38.46%) y
E II B 8 pacientes {61.54%) y para el grupo III: EI B, 2 -
pacientes (15.38%) y E II B, 11 pacientes (84.62%). Grupos_
sanguineos y Rh: Grupo I: 0 (+): 12 pacientes (85.72%), -
A (+): 1 paciente (7.14%) y B (+): 1 paciente (7.14%). Para
el grupo II: 0 (+}: 13 pacientes (100%) ¥ para el grupo III -
0 (+): 10 pacientes (76.93%), A(+) 2 pacientes (15.38%) y -
B{+) 1 paciente (7.69%). Tipos de cirugfas: Grupo I: HTA, -
8 pacientes (57.14%), 2 colesistectomias (14.28%), colesis--
tectomias + EVB 3 (23.07%}, HTA + SODerecha 2 (15.38%), Ni--
ssen + colesistectomia 1 (7.69%). y para el Grupo III: HTA,-
5(38.46%), Colesistectomia 2 (15.38%)}, Colesistectomia + -

EVB dermolipectomia + plastia umbilical 1 (7.69%).

Tipo de anestesia: Grupo I: General Balanceada: 14 -



el 52 ~
f(lbos),;Grupo II: General Balanceada.ll' (86.61%), Bloqueo -
,subatacnoidéo (1idocalina al 5%, 1 (7.69%), blogueo peridu--

ral (lidocaina al 3%), 1 (7.69%) y para el grupo III, Gene--

"ral balanceada 10 (76.92%) BPD (lidocafna al 2%) 3(23.07%).

En cuanto al tiempo anestésico: para el grupo I: 2:48 -
hrs. para el grupo II: 2:51 hrs. y para el grupo III 3:05 -

hrs.

Tiempo quirfirgico: Grupo I 2:34 hrs., Grupo II 2:26 hrs.

y Grupo III 2:34 hrs.

En cuanto a la hemcglobina se amortigué més el descenso_
‘en el grupo de dextrén (grupo II), luego el de poligelina vy
en menoy proporcifn el grupo testigo: Grupo I presentd en el
preoperatorio una Hb. de 13.6 gr/dl. y 24 hrs. P.O. termind_
con 11.6 gr/dl (85.2%), para el grupo II y describiéndola de
igual forma: 14 gr/dl. termind con 12.4 gr/dl. (88.5%), y pa
ra el grupo III: 13,8 gr/dl. y termin6 con 11.4 gr/dl. - -
(82.6%). El Hematbcrito se amortigué mis su descenso en el
grupo II y menos en el grupe III, quedando intermedio el gru
po I: Pre-hemodilusién 39.9%, post hemodilusidn 34%, final -
de cirugia 31.9%, en recuberacién 37.1%, y 24 hrs., P.O. - =~
34.3% iBS.Q%); grupo II: 41.5%, 358, 31.6%, 38.1% y 24 hrs.-
P.0O. 37.2% (89.6%) grupo III: Preoperatorio: 41.9%, final de

cirugfa 36%, recuperacidn 35.2% y 24 hrs. P.O. 34.6% (82,5%).

Tiempo de Protrombina: Se prolongd mds con dextrin y en

menor proporcifn con poligelina y en los no hemodiluidos: -
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Asf tenemos para el grupo I: en el preoperatorio present6 en
promedic 95% de actividad y 24 hrs. P.0. 83.6% de actividad_
(88% de amortiguamiento). Para el grupo II inicib con 94.2%
de actividad y 24 hrs. P.O. 79.4% de actividad (amortigud un
84.2%) y para el Grupo III inici6 con 99.8% de actividad y -
" terminé a las 24 hrs. P.O., con 85.7% de actividad (85.8% de_

amortiguamiento).

Tiempo parcial de Tromboplastina: se prolongd mds con -
poligelina y menos en el grupo testigo y con dextr&n: Grupo_
I en preoperatorio 28/27 seg. en promedio y 24 hrs. P.O. - -~
34/27 seq. Grupo II 30/28 seg. terminando con 33/27 seg. y -
para el Grupo III: 29/27 seg. y 24 hrs. P.O.: 35/27 seq. -
Para el grupo I: el volumen calculado a extraer fué de 1229_
ml. habiéndose extrafido 642 ml. (el 52.24%) y habi&ndose re-~
puesto 593 ml. (el 48.25%). Para el Grupo II: El volumen -
calculado a extraer fué de 1642 ml. habiéndose extraido 712_

ml. (el 43.36%) y habiendo repuesto 696 ml (el 42.39%).

Hemodin&micamente en los tres grupos no se presentaron_
alteraciones significativas, manteniéndose muy estables du--
rante todo el procedimiento, con muy ligeras alteraciones -
que serfn descritas conforme se analicen cada uno de los pa-

réimetros:

Presibén Arterial Media: Con dextrén se nota un ligero -
descenso al final de la cirugia, asi tenemos: Grupo I: Prehe

modilusifén: 94 mm. Hg. post-hemodilusidn: 88 mm Hg, final de
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8 ﬂéiyqqia: 91 mm'Hg, recuperacibn Ba‘mm‘HgVYﬁ24~hrs. P.0. -

88 ‘min° Hg érdpd;ti: en el mismo orden: 95 mm Hg. 92 mm Hg. -
4:hm Hg, 94 mm Hg y 92 mm Hg.lGrﬁpo II: preopera-
‘torio:- 98 mm Hg, final cirugfa: 96 mm Hg, fecuperacién 90 -~

. mm Hg y 24 hrs. P.0. 80 mn. Hqg.

Frecuencia cardiaca: El mis estable fué& el grupo de po-
;'iigelina, el grupo II tendif a la bradicardia al final de la
cirugia y a la tagquicardia al final de la hemodilusifn. Gru
po I: Prehemodilusibn: 94 x; post-hemodilusién: 90 x7 al fi-
nal de cirugfa: 86 x” recuperacién 83 x” y 24 hrs. P.O. -
84 x7 para el grupo Ii: En el mismo orden: 87 x~, 94 x~, -
8lx~, 84x”, y 82x”“., Para el grupo III: Preoperatorio 89x”,-
final de la cirugfa 88 x; recuperacibn 83 x~, 24 hrs. P.O.;-

80 x~,

Presidn Venosa Central: Mayor estabilidad con poligeli-
na, tendi6 a elevarse en el grupo no hemodiluido y a la baja
con dextr&n: asf tenemos: Grupo I: Prehemodilusifn 12.5 cms.
H20, posthemodiusibn 12.2 cms. H20, al final de la cirugia,-
12.1 cm. H20 y en recuperacibn: 12 cms. H20. Para el grupo
IT: En el mismo orden: 12.5 cms. H20, 12.5 cms. H20, 10.2 cm.
H20 y 11 cms, H20. Para el grupo III: preoperatorio: 12.2 -
cms. H20, final de cirugfa 13.7 cms. H20 y en recuperacifn -

12.5 cms. H20.

En cuanto al llenado capilar no hubo gran variabilidad,

ya que en los tres grupos se mantuvieron cifras similares a
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f‘»las 1n1ciales durante todo el procedimiento (3 segundos), -
excepto -en -2 -pacientes del grupo I, que se prolongd hasta 4
segundos al final de la cirugfa, con un hto. de 26 y 30 res-
pectivamente, recuperfindose satisfactoriamente a las 24 hrs.
éél éost-operatorio y posterior a la retransfusifén autéloga_

y sin causar repercusiones hemodinfmicas.

Gasto Urinario: En los tres grupos se obtuvo un gasto -
urinario adecuado total y horario, siendo de 1 ml/kg/hrs. =

hasta llegar a 3 ml/kg/hrs.

Con base en los resultados anteriores, se concluye que_
se encuentran diferencias estadisticamente significativas, -
con un nivel de significancia de P<0.2%, por lo que se re--
chaza la hipbtesis de nulidad. Es decir, esto se expresa o
mo P£0.002. Lo que significa que las diferencias observa--—
das tienen la probabilidad menor del 0.2% de deberse a varia

ciones aleatorias de los datos. (X2 = P < 0,002).



‘SEX0:

POLIGELINA i

DEXTRAN-40.

NO HEMODILUSION

TOTAL

EDAD PROMEDIO:
POLIGELINA
DEXTRAN 40

NO HEMODILUSION

TOTAL

PESO PROMEDIO:

POLIGELINA
DEXTRAN 40
NO HEMODILUSION

TOTAL

FEMENINO

MASCULINO

"FEMENINO

* FEMENINO

FEMENINO

MASCULINO

38
36
38
38

64
64
66
65

AROS
ARos
AROS

AROS

KILOS
KILOS
KILOS
KILOS

1008
91.7%
8.3%
100%
97.5%
2.5%



POLIGELINA
DEXTRAN 40

NO HEMODILUSION

GRUPOS SANGUINEOS:

POLIGELINA

DEXTRAN 40

NO HEMODILUSION




NO HEMODILUSION

CHLTA,

5= 38.46%
—coLESIsﬁc‘roﬁI}x* 2 =15.38%
LW TCACEs ol B :
He To A+ SV.VO:.’D'e‘r.‘-.v:" 1= 7.69%
'NISSEN = COLESISTECTONIA
H. T. A, +7CDLPO. 1= 7.692
TIROIDECTOMIA TOTAL 1= 7.69%
DERMOLIPECTOMIA +
PLASTIA UMBILICAL . L= 7,692
COLESISTECTOMIA + E.V.B. 2 = 14.282 2 = 15.38%
TIPOS DE ANESTESIA,
POLIGELINA GENERAL TALANCEADA 14 = 100%
DEXTRAN 40 GENERAL DALANCEADA 11 = 86.61%
B. S. A. 1= 7.69%
B. P, D. L= 7.69%
NO HEMODILUSION bRAL‘. BALANCEADA 10 = 76.927
B. P. D. 3 = 23.07%
TOTAL GENERAL BALANCEADA 35 = 85.72%
REGIONAL 5 = 14.26%
TIEMPOS PROMEDIO
ARESTESICO QUIRURGICO
POLIGELINA 2:48 HRS. 2134 HRS.
DEXTRAN 40 2:51 HRS. 2136 HRS.

NO HEMODILUSION 3:05 HRS. 2334 HRS,
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
GRUPOS ESTUDIADOS

POLIGELATINA 3.6%
14pac 36%

DEXTRAN 40 [
13pac 33%

NO HEMODILUCION
13pac 38%

X2¢p<0.002

TOTAL 40 PACIENTES

De los cuarenta pacientes estudiados, se dividie -
ron en forma aleatoria en tres grupos:

Primer grupo, comprendieron catorce pacientes, los
cuales fueron diluidos con Polimerizado de Gelati-
na al 3.5 %.

El segundo grupo, de trece pacientes se diluyeron_
con Dextran 40 de bajo peso molecular.

El tercer grupo de trece pacientes correspondid al
grupe testigo, en los que no se realizd Hemodilu--

cidn, pero tampoco rrequirieron transfusién Homdlo

ga.



- 70 -

HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
ASA
POLIGELATINA 3.5%

\\\\\\.

OOOOOOOOOO
GRUPO 14 PACIENTES
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' HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR

-

|
02%

X24pc0.002 TOYAL 40 PACIENTES
GRUFO 13 PACIENTES

Para el segundo grupo dilufdosccon Doxt:£dn 40s:
Cinco pacientes (38 %) fueron clasificados con -
ASA E I B.

Ocho pacientes con ASA E II B para formar el 62%
para pacientes de éste grupo, dentro del cual se

incluyé al unico paciente masculino estudiado.



HEMODILUCICN EN CIRUGIA MAYOR
ASA
NO HEMODILUCION

GRUF’O CONTROL

000000000000

QGRUPO 13 PACIENTES

Para el tercer grupo de los pacientes no hemodi-

luidos:

éééééééééé
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
HEMATOCRITO
POLIGELATINA 3.56%

343
a0 15°]

X2-p¢0.002

POBT FINAL CIRUGIA RECUPER. 24 hre PO,

TOTAL 40 PACIENTEB
GRUPO 14 PACIENTES

En el primer grupo el Hematdcrito (Hto),disminu-
y6 en un 14.1 %, en relacion al Hto. inicial de
39.9 (100%) y el lito. a 24 horas del post-opera-

torio que fué de 34.3 (85.9 %).
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
HEMATOCRITO
DEXTRAN 40

%

50
416 3J
40 ' - 38.1 2

35
318

30

20

10

o 1

q |
FINAL CIRUGIA RECUPER, 24 hrs PO,

X2+p10.002
TOTAL 40 PACIENTES
QGRUPO 13 PACIENTES

En el segundo grupo con Dextrdn 40 disminuyd en me-
nor proporcidn el Hto. en relacién a los otros gru-
pos estudiados, ya que el descenso fué del 10.4 % -
en relacidn a la cifra inicial de 41.5 (100%) al -

Hto. de 24 Hs. del P.0. que fué de 37.2 (89.6%).
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
HEMATOCRITO
NO HEMODILUCION

50
. 419
40 ] 36.2 24.6

30—

20

10

) 1
FINAL CIRUGIA RECUPHR, 24 hra PO,

1
PREHEMODIL.

X2%p<0.002
TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 13 PACIENTES

Este grupo de los pacientes no hemodiluidos disminu
y6 més el Hto. en comparacidn con los otros grupos_
estudiados, ya que disminuyd en un 17.5% en rela --
cidn a la cifra inicial de 41.9 (100%) a un 34.6 ~--

{82.5%) 24 horas P.O,
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HEMODILUGION EN CIRUGIA MAYOR
HEMATOCRITO
COMPARATIVA

»
§0
40 "\\\\7&
30
20
10
0 . , . . .
PREHEMODIL. INAL ACION 24 hrs PO
POLIGELATINA ane M s ard 3.0
DEXTRAM 40 418 28 e 384 s
HO HEMODILUCION 419 as 363 348

=~=—POLIQELATIHA —+—DEXTHAN 40 8- HO HEMODILUCION

X2ep¢0.002
TOTAL 40 PACIENTES

En la presente grdfica se observa el grado de dismi-
nucidn del Hematdcrito en los tres grupos estudia -
dos, disminuyendo en menor proporcidn en el grupo -
diluido con Dextrdn 40 y en mayor proporcidén en ---—
los pacientes no hemodiluidos, siendo grupo interme
dio los pacientes diluidos con Polimerizado de Gela

tina al 3.5%.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
HEMOGLOBINA
COMPARATIVA

POLIGELATINA 3.5% DEXTRAN 40 NO HEMODILUCION

M PREOPERATORIQ 24 hra PO

X2-p0.002 TOTAL 40 PACIENTES

En la presente grdfica se muestra comparativamente-
el descenso de la Hemoglobina (Hb) en los tres gru-
pos estudiados.

En el grupo de Poligelatina al 3.5% disminuyd un -~
14.8% de la cifra inicial de 13.6 (100%)a la de 24_
Hs. de P.0O. de 11.6 (B5.2%). En el grupo de Dextrdn
disminuyé en menor cantidad la Hb.que los otros gru
pos, ya que disminuydé un 11.5 % y en el tercer gru-

po disminuyé mds la Hb en un 17. 4 %
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TENSION ARTERIAL MEDIA
POLIGELATINA 3.5%

mm. Hg
1aq E:;\\» J
140 130 - ~130 o
120
wé’t‘;—”gg —or 8 aL
1]
8 142
80 60 eb
80
40
20
o 1 1 J
#O8T . FINAL CIRUQIA REICUPER. 24 hes PO,
X2ep0.,002

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 14 PACIENTES

Hemodindmicamente el\grupo de Poligelatina al 3.5%

se comportd con mayor estabilidad, asi tenemos que__
la Presidn Arterial Media no varié significativamen
te en relacidn a la cifra inicial en comparacidén --

con las subsecuentes medicidnes.



ESTA TESIS NO DEBE
SAR BE LA BIBLIOTECA
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. HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
" TENSION ARTERIAL MEDIA
DEXTRAN 40

mm. Hg
200
Jp 160 :
160} \—.\,j:
10 92 88 4. 2
70
k(] 70 88 80
80
o 1 1 1
POBT FIRAL CIRUQIA . RECUPER. 24 hra PO,
X2p¢0,002 i

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 13 PACIENTES

En el grupo del Dextrdn 40 la Presidn Arterial Me—-
dia (TAM), disminuyd en ligera proporcién al final_
de la cirugia, recuperandose posteriormente y mante

niendose en cifras muy similares a las basales. .,
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TENSION ARTERIAL MEDIA
NO HEMODILUCION

mm. H
2004 9 J
180 ]
90 _ 180 +
180
1o 98 50
m 70 60
60
o L L} L
PREHEMODIL. FINAL CIRUGIA RECUPER. 24 hrs PO,
X2+p(0.002

TOTAL 40 PACIENTES
QRUFPO 13 PACIENTES

Los pacientes de dste grupo se mantuvieron estables
hasta el final de la cirugia para posteriormente du
rante su recuperacidn y a 24 Hs. del P.0. disminuyd

su TAM a 90 y 80 mm de Hg. respectivamente.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TENSION ARTERIAL. MEDIA

COMPARATIVA

mm Hg
120
100 € -
ac
60
40
20
0 : L : . .
PREHEMODIL, P OSTHEMODIL.FINAL CIAU: ERACH 24 hte PO,
POLIOELATIMNA [ 1] :: :: :: ::
[ 1]
:IOIJIRQAI’;I:I:UBIDH ” ” 0 80

——POLIQELATINA ——DEXTRAN 40 ~&~NO HEMODILUCION

X2+p¢0.002 TOTAL 40 PACIENTES

En ésta grdfica comparativa se muestra la grdn esta

bilidad hemodindmica de los tres grupos estudiados_

sin embargo resalta el hecho que el Polimerizado de

Gelatina es el de menor variabilidad y los no hemo-

diluidos tendieron al descenso en recuperacién Yy a

las 24 hs, del p.O.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
FRECUENCIA CARDIACA
POLIGELATINA 3.5%

L 1o 90 J‘

A 86

T 83

i e

]

$ g

P

o

R 40

"

N 20

i

5 o . ] i

POSTY FINAL CIRUQIA RECUPER, 24 hes PO.

X29540.002

TOTAL 40 PACIENTES
GRAUPO 14 PACIENTES

La frecuencia Cardiaca (FC) en el grupo de Poligela
tina se mostrd muy estable en relacién a la cifra -
basal, variando con tendencia al desceﬁso durante -
recuperacién y a las 24 Hs. del P.0. Iniciando con

una FC de 94 latidos por minuto y en recuperacidn -
presenta una FC de 83 y a las 24 Hs. del P.0. de --
84, variando en 9 latidos por minuto en relacidn a_

la cifra basal.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
FRECUENCIA CARDIACA
DEXTRAN 40

. 100 o8 ¢
A
3 : o1 84
o 80
[}
8 g0
P
[o]
R 40
¥
N 20
u
T
o ° I} 1 1.
POBT FINAL CIRUGIA RAECUPEA. 24 hea PO,
X24p€0.002 )

TOTAL 40 PACIENTEB
GRUPO 13 PACIENTES

La FC en éste grupo tendid a aumentar después de _

la hemodilueidn, manteniendose estable en relacidn
a la cifra basal que fué de 87 latidos por minuta_

¢ a las 24 Hs. P.O. de B2 por minuto.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
FRECUENCIA CARDIACA
NO HEMODILUCION

L 100

A ) 88

H 83 80

) 8o

]

80

P

0

R 40

M

N 20

u

T 1 I3 I} 1 1

° PREHEMODIL. FINAL CIRUGIA RECUPER. R4 hra PO.
X2+p¢0.002

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 13 PACIENTES

En éste grupo la F C fué estable hasta el final de_
la cirugia, disminuyendo posteriormente durante la

recuperacién a 83 por minuto y a las 24 Hs. del P.O
a 80 latidos por minuto, existiendo una variabili -
dad de 9 latidos en relacién a la cifra basal de --

89 latidos por minuto.
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' HEMOleLUCION EN CIRUGIA MAYOR
I FRECUENCIA CARDIACA
R COMPARATIVA

L

A 100 s TR

; = .

‘ § 80 “‘Eﬁ-—_ﬂ

60

H

A 40

¥

[ 20

u

T 1 L : I !

o PREHEMODIL, Jp INAL CIR ERACION 24 brs PO,

POLIGELATIRA " "0 L] (2] (2]

DEXTRAN 40 [ 14 (1} L1} 4 "

NO HEMODILUCION (1] (1] [ ] 80

—-POLIGELATINA ——DEXTRAN 40 -%-KO HEMODILUCION
. X200¢0.002

TOTAL 40 PACIENTES

En €sta grdfica comparativa se aprecian las diferen
cias existentes en la F C en los tres grupos estu—-
diados, existiendo un mejor comportamiento hacia la
estabilidad con el grupo de Poligelatina, siguiéndo
el grupo de los no hemodiluidos y finAlmente el gru

po de Dextrdn 40.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
PVC
POLIGELATINA 3.5%

) em, H20
126 122 121 12
12
10
-]
]
4
2
o 1 A 1. L
PREVNEMODIL. POSTHEMODIL. FINAL CIRUGIA RECUPER.
X2+040.002

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 14 PACIENTES

En cuanto a la Presidn Venosa Central (PVC), la --
grdfica resulta muy demostrativa, por el hecho de_
que el grupo de la Poligelina se mostré muy esta -
ble, con una variante prdcticamente insignificante
comparando las cifras iniciales de 12.5 cm. de H20
y en Recuperacidn de 12 cm. de H20. Mostrando éste

grupo mayor estabilidad hemodindmica.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
PVC
DEXTRAN 40

cm, H20
! 12.8 12.8
12 N
10.2

10

8

]

4

2

0 L ~b L A,

P FINAL CIRUGIA RECUPER,
X2p0.002

TOTAL 40 PACIENTES )
GRURO 13 MCIENTES

En el grupo del Dextrdn 40 en la pre hemodilucidn_
y al final de la misma se conservd ia cifra basal_
de 12.5 cm. de H20, sin embargo al final de la ci-
rugia descendid a 12 cm. de H20, recuperandose par

cialmente a 11 cm. de H20 en recuperacién.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
PVC
NO HEMODILUCION

cm. H20
18
13.7

" e 125
12 ~
10 |-

8

8

F)

2

o L ] 1

PREOPERATORIO FINAL CIRUGIA RECUPER.
X2+p<0.002

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 13 PACIENTES
En éste grupo la PVC se elevd al final de la ciru-
gia a 13.7 cm. de H20, siendo la inicial de 12.2 -
cm. de H20,terminando en recuperacidn con cifras -

muy similares a la basal, de 12.5 cm. de H20.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
PRESION VENOSA CENTRAL
COMPARATIVA

om. H20
18
5 e,———-sEEEZIZT—___‘W*-NQ““~*
2 ‘\‘\x\\ﬂ’_—*_,ﬂ_aa
10— -

) 1 1 !
PREHEMODIL. POSTHEMODIL, FINAL CIRUGIA RECUPERACION

POLIOELATINA 1w mne i3] 1
DEXTRAN 40 1.0 7.8 10.2 "
HO HEMODILUCION 112 w? 1.8

——POLIGELATIKA —+DEXTAAN 40 —%~ND HEMODILUOION

X220¢0.002
TOTAL 40 PACIENTED

En la grdfica se muestra con claridad la variabili
dad en la PVC, en los tres grupos estudiados,
CObservese la estabilidad con la Poligelatina al --
3.5%, la tendencia al aumento con los pacientes -
no hemodiluidos y la tendencia a la baja con los -

pacientes manejados con Dextrdn 40.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TIEMPO PROTROMBINA
POLIGELATINA 3.5%

100 96

80

60

40

20

0 L M i )
PREHEMODIL. 24 hrs PO

X2+p<0.002 o
TOTAL 40 PACIENTES
QRURO 14 PACIENTES

En cuanto el Tiempo de Proérombina {TP) en éste --
grupo inicié con un 95 % de actividad y a las 24 -
Hs. del P.0. presentd un 83.6 % de actividad, es -
decir se prolongd en un 12 % de actividad, siendo
éste grupo el que menos altera las pruebas de san-
grado como es el TPT.Tomando el 95 % de actividad

como un 100 %.



%
100

80

60

40

20

- 9] -

HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TIEMPO DE PROTROMBINA
DEXTRAN 40

942

70.4

' Il 1
PREHEMODIL. 24 hre PO

X2p¢0.002

TOTAL 40 PACIENTES
QGRUPO 13 PACIENTES

En éste grupo se prolongé en mayor proporcidénm el -
TP, pues si tomamos el 94.2 % de actividad como el
100 %, obtenemos gue se prolonga en un 15.8 %, ya_
que a las 24 Hs. del P.0 obtenemos un 79.4 % de ac

tividad.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TIEMPO DE PROTROMBINA
NO HEMODILUCION

99.8

86.7

0 1
PREHEMODILUCION 24 hre PO

X2+p<0.002

TOTAL 40 PACIENTES
GRUPO 13 PACIENTES

Este grupo queddé en un intermedio en relacidn a --
los otros grupos, pues se prolongdé la actividad --
del TP en un 14.2 %, tomando el 99.8 % de activi--

dad como el 100 %.
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HEMODILUCION EN CIRUGIA MAYOR
TIEMPOS DE PROTROMBINA
COMPARATIVA

120
100
80 . —r
80

20

Il i ! :

o 1

PREHEMODIL. 24 bra PO,
POLIGELATINA Ll 0.0
DEXTAAN 40 943 T0.4
NO HEMODILUCION " 8.7

=== POLIQELATINA -+ DEXTAAN 40 ~% KO HEMODILUCION

X2=p¢0.002
TOTAL 40 PACIENTES

Esta grafica resulta objetiva, puesto que queda de
mostrado claramente que el Tiempo de Protrombina -
se prolonga en mayor proporcidn con el Dextrdn 40,
siguiéndo en forma descendente en el grupo de los_
no hemodiluidos y finalmente el grupo de Polieriza
do de Gelatina al 3.5 %, el cual se altera en me--

nor proporcién de los grupos estudiados.
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CONCLUSIONES

1.~ '1a hembdilusidn normovolémica aguda es un m&todo adecua

" 'do’y disponible para evitar el uso de la sangre homSloga.

T‘bﬁn?éua1QQiéra de los hemodiluyentes utilizados (polige
" latina al 3.5% o Dextr&n 40), se mantiene una adecuada_
estabilidad hemodindmica durante todo el procedimiento_
anesté&sico y quirtirgico, siempre y cuando se manejen -

adecuadamente el balance hidrico.

3.~ El mayor porcentaje de cirugfas mayores realizadas en -
nuestro hospital pueden ser favorecidas con esta técni-
ca, siempre y cuando se seleccionen adecuadamente a los

pacientes con los criterios de inclusibén aqui expuestos.

4.~ De los coloides utilizados se demuestra:

Mayor estabiidad hemodin&mica con el polimerizado de ge
latina. Un amortiguamiento muy similar en ambos grupos_
en cuanto al descenso de la Hb. y Hto. predominando li-
geramente el dextr&n 40.

Pruebas de sangrado: Existe mayor alteracifn con dex-~ -
trin 40 que con polimerizado de gelatina, consistiendo_
en prolongaci&n del TP y del TPT.

Mayor estabilidad del polimerizado de gelatina en los -
siguientes par&metros: Presifn arterial media, presi6n_

venosa Central, frecuecia cardiaca y gasto Urinario.

5.~ Es un m&todo gue se puede llevar a la préctica de forma

rutinaria una vez familiarizados con sus ventajas.



< Ahorro. impo; nate: por parte del-banco de sdngre, ya & =

stros pacientes necesit6 ser transfun

J;sangrérhoméioga.

ta:t&cnica.con una buena seleccién de nuestros pacien

‘tes. 'y bien llevada a cabo es una excelente alternativa_
. para ‘la cirugia mayor, electiva y sangrante, ademis gue
sé>§uéde manejar ya sea coadyuvada a anestesia general_
balanceada o anestesia regional, siempre y cuando se ma

nejen adecuadamente el equilibrio hidrico.
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