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PROLOGO.

Las pérdidas sanguíneas abundantes que suelen producir

se en intervenciones quirúrgica prolongadas y complicadas, lie

van a cambios hemodinamicos que ponen en peligro la vida del pa

exente. El anestesíologo es el encargado de solucionar estos cam

bios utilizando soluciones cristaloides, coloides y/o sangre ho

mologa del tal manera que el estado de homoestasia sea el adecua

do.

Con el fin de mantener un estado hemodinámico adecuado

la transfusión de sangre homologa ha sido utilizada a veces en

forma indiscriminada para este objetivo, en algunas ocasiones ha

sido el factor importante para salvar la vida del paciente, pero

en otras ha provocado serios problemas que lo han llevado hasta

la muerte.

En la última década se han intensificado los estudios

e investigaciones acerca de como evitar la utilización de sangre

homologa, y como consecuencia se planteo las bases fisiológicas

de una nueva técnica que es conocida actualmente como: Hemodilu

ción inducida normovolemica aguda con autotranfusión.

En base a todo lo anteriormente señalado se ha elabora

do el presente trabajo de investigación, con la finalidad def

trar los factores positivos o negativos que pudieran encontrarse
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con la aplicación de ésta técnica, evitando conestí riesgos inne

cesarios para los pacientes en donde sea utilizada. Para esto se-

utilizó un expansor plasmático en todos aquellas pacientes progra,

madas para realizar histerectomia abdominal, utilizándose una se-

rie de variables para la aplicación del universo de trabajo.

Esta investigación se llevará a cabo en forma prospecti

va sugeriendose que deba ser realizado en otro tipo de cirugías-

que pudieran reafirmar los datos encontrados en la misma.

Los beneficios que pudieran encontrarse durante la i n —

vestigación, indudablemente que beneficiaran tanto a los pacien—

tes como a la institución/ disminuyendo los riesgos para el prime

ro e incrementando la eficiencia para la segunda, utilizando de -

una manera congruente los recursos que serán utilizados en cada -

uno de los pacientes.

Espero que el presente trabajo solucione algunas dudas-

que existen en la utilización de la Hemodilución inducida normovo

lemica aguda con autotransfusión, evitando las controversias exis

tentes en el momento actual.

Dr. José Ramiro Castellón Caballero.
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INTRODUCCIÓN.

HISTORIA.

Durante miles de años en el transcurso de la evolución,

el hombre ha tenido que luchar para sobrevivir y que han permití,

do que cada vez los genes vayan mutando constantemente, con la -

finalidad de compensar las pérdidad sanguineas ocasionadas por -

heridas al combatir con animales, su misma especie o al realizar

su trabajo. Esta capacidad de compensación desarrollada permitió

que las pérdidas sanguineas de una cuarta parte del volumen san-

guíneo hacía posible la supervivencia y recuperación del hombre,

y permitir de esta manera volver a realizar sus actividades.

Este potencial de reserva llevo ha investigadores h a —

ser reconocido y aprovechado en la práctica clínica, y permitir-

desarrollar la técnica de hemodilución inducida normovolemica --

aguda y autotransfusión, evitando los riesgos que entraña las —

transfusiones de sangre homologa, mejorando la hemodinamia y la-

recuperación postoperatoria adecuada del enfermo.

Las primeras publicaciones aparecieron a fines de lós-

anos 60 cuando Hint y Messmer y col. demostraron que la reducción

del hematócrito hasta aproximadamente una tercera parte, aumenta-

ba la capacidad de transporte de oxígeno en el organismo en un —

100 % aproximadamente, sin disminuir la capacidad de oxigenación-

de los tejidos, siempre que el volumen de sangre fuese normal y -



el corazón estuviera normal.

Estas observaciones y hallazgos coincidieron con ante-

riores observaciones realizadas por Gelin a mediados de los años

50, según las cuales los pacientes traumatizados desarrollaban a

menudo una hemodilución inducida natural, como respuesta hemostá.

tica protectora, que Gelin denominó anemia lesional.

Posteriormente Maltza, Rosberg, Pinchlmeyer, Lafcs, Me-

ssmer y otros han seguido desarrollando esta técnica durante los

años 70, haciendo que se sientan las bases fisiológicas y ser —

utilizada en muchos hospitales del mundo, y que al momento aún -

persisten sin embargo los estudios.

ISIS
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5
TRANSFUSIÓN DE SANGRE HOMOLOGA.

como ya hemos mencionado anteriormente, la transfusión

de sangre homologa es la técnica más utilizada hasta el momento,

en los pacientes que son manejados por el anestesiologo como su-

cede en la hemorragia aguda, shock hipovolémico, pacientes quema

dos, pacientes con alteraciones de la coagulación y otros tipos-

de alteraciones.

También es necesario tener presente que existen ries—

gos y complicaciones de tal magnitud en los pacientes, que en mu

chos ocaciones causan más problemas que en si la misma transfu—

sión con sangre homologa. Por lo tanto es necesario identificar-

las contraindicaciones, complicaciones y reacciones con la utili

zación de sangre homologa, con el fin de compararlos con la téc-

nica de hemodilución normovolemica y autotransfusión, que pudie-

ra ser utilizados para indicar su uso con mayor frecuencia en —

los pacientes que lo requieran, ya que es el objetivo del preseji

te trabajo.

Estadísticamente la mortalidad por transfusión de san-

gre homologa es de 0.1 a 1 %. En los Estados Unidos de Norteamé-

rica mueren anualmente 3.000 personas, (28 y 17).

Los problemas mas frecuentemente identificados por las

contraindicaciones, peligros y reacciones son los siguienes:



-Reacciones hemollticas por incompatibilidad, que pue-

den llevar hasta la muerte a los pacientes.

-Reacción febril simple.

-Reacciones alérgicas.

-Transmisión de infecciones tales como; sífilis, palu-

dismOf enfermedad de Chagas, brucelosis y hepatitis viral.

-Sobrecarga circulatoria que puede dar una insuficien-

cia cardiaca y edema agudo de pulmón.

-Contaminación bacteriana, especialmente bacteriana co

mo los Gram negativos y llevar al shocfc séptico.

-Kmbolias.

-Otros auadros poco probables pero pueden ser encontra

dos con relativa frecuencia como es la intoxicación por potasio,

citrato y la hemosiderosis. (Tabla No. 1) (3-25-28-17-40-53).

Tabla 1 - Slntotnatologfa da tos Aferentes trattornos por IB transfusión

Reacción fe-
bril (anti-

cuerpos d»
leucocitos v
Irombocitos)

Reeeeldn
alérgica

(¿anll-lgAi')

Co n t í mf na-
cí ún bacle-

rlol
Sobrecarga
cficufmotis

Reacción
homolfllco

Fiebre, escalofríos
Miedo, angustia
Inquietud
Descenso de IB presión sanguínea.

shock
Disnea
Dolor en el brazo
Vómitos
Diátesis he morra g lea
Prurito, urticaria, asma, edema anglo-

neurótico
Melena d lar relea, trastornos neurológl

eos
reslon venosa elevada

Jemogloblnemlo, hemogloblnuria, oligu-
rla, Ictericia



Durante la preparación o toma de la sangre homologa -

las máximas seguridades suelen verse afectadas a pesar de Ios-

esfuerzos del personal capacitado, que muchas veces por cansan

cío, por exceso de trabado o finalmente por negligencia come—

ten errores tales como:

-Transcripción errónea del grupo sanguineo hallado.

-Etiquetado equivocado de las pruebas sanguineas des-

pués de la extracción.

-Tomas de sangre a un paciente que no es el indicado.

-Confusión de paciente al transfundir. (28).

ENVEJECIMIENTO DE LA SANGRE CONSERVADA.- El tiempo ma

ximo de conservación permisible de una sangre guardada a 4-6 -

grados C. es de 21 días, transcurrido este período al transfun

dir solo es reconocible el 70 % de los eritrocitos, con desapa.

reción de los demás elementos. (Tabla 2) (28 y 29).

Alteraciones metabólicas (bioquímicos y físicos).- A-

las pocas horas de la extracción comienzan a producirse altera,

ciones de tipo químico en la sangre conservada. La glucdlisis-

se encuentra acelerado puesto que la glucosa va desapreciendo-

con rapidez, consumida por la actividad metabólica de los eri-

trocitos principalmente.

Una vez consumida la glucosa el metabolismo de los —

eritrocitos cesa y falta la energía necesaria para mantener el

catión sodio fuera de la célula, produciéndose el ingreso de -



la misma desde el plasma siguiendo el gradiente de concentración;

mientras que el catión potasio sale de la célula al plasma autnen

tando su concentración en el mismo {de 4-5 mEq/1 normal a 20-30-

mEq/1) , de acuerdo siempre al gradiente de concentración. Esta -

elevación de potasio puede originar fenómenos tóxicos en el recep_

tor de sangre. (Fig. 1). Debido al pasaje del ion sodio a los —

eritrocitos (donde puede aumentar de 12 mEq/1 normal 30-40

mEq/1) se produce atracción osmótica de agua, por lo que aquellas

aumentan de volumen y se vuelven más esféricos (esferocitocis),-

lo que les hace menos resistentes a la hemolisis. Al terminar le

glucosa también se desdoblan los fasfatos orgánicos de los e n —

trocitos (ATP), formándose fosfatos inorgánicos que pasan al plas_

ma aumentando su concentración. (28 y 29) -

La hemolisis que se produce es mayor de lo normal, a -

partir del noveno día de almacenamiento, constituyendo un nota—

ble peligro para el receptor. También se puede observar una hemp_

lisis latente en la sangre conservada envejecida cuando en el —

plasma sobrenadante no se reconoce la coloración roja ; en paciera

tes con lesión hepática la sangre de 3-4 semanas de almacenamieri

to puede producir ictericia. (Ver. Fig. 2 ) .

Al transfundir sangre guardada de 2-3 semanas de antigüe,

dad, el exceso de potasio puede perturbar gravemente la actividad

cardiaca del receptor.

FALLA DI ORIGEN
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por las alteraciones metabolicas que produce, aumentando de

acuerdo a los días de almacenamiento de la sangre. (Ver. Fig.3),

2 [Trompo de supervivencia
de las células transfundidas

Ti|>

trlit

Gra
ü n f

Troi

,,

.lo célula

:lios

Mocitos
Itos

JOCltOS

Mareaje

Técnica do Ashby
U" glicina
DFP"
Cf T/,
Extrapo I
DFP'J

H" Tlmidlna

Cr" T/, a partir
de! 13 día

Cr"
DFP"

Tiempo de i 1
(diai)

117 (110 1 >5)
US (109 1¿7)
124
28 32
113 (108 Uü)
12 16 hora.
30
>ID0 (5 8 "(0

10 16
8 1 1
911

NH. y

1000-

aoo

600

400-

200-

%

5

Días

•

10 15 JO 25

de almacenamiento

luí itíu tía Sllch, W internlst 10
. 3 Aumento del amoniaco en la sangre

conservada

DI 0IG1I



10

La facultad de combinación del oxígeno con la hemoglo-

bina de encuentra aumentada (Efecto de Valtis-Kennedy), es d e —

cir que el oxígeno no es liberado fácilmente por la hemoglobina

hacia los tejidos; este fenómeno en la sangre conservada se de-

be a que se produce una caída del 2,3 DPG (2,3 difosfoglicerato),

necesario para la producción del ATP. Al ser transfundido con -

estas alteraciones, la actividad del eritrocito transfundido —

suele recobrarse entre las cuatro horas a siete días, puesto —

que se ha observado que el efecto de Valtis-Kennedy dura este -

tiempo cuando se transfunde. (6-28-29-46 y 52). (Ver. Fig. 4 y-

tabla 3) .

T a b l a , 3 Al.nidad del oxigeno y concentración
da I 2,3 D?G de; pues da las transfusiones masivas

Días desda
la lianslusiún

1
2
3
4

Valores normales

mniHo

19,18 ±1.49
21,02 ± 3 90
23 03 ±0.60
25.13±0.15

25 10 ± I 1

2 3 DPG
M,MHI)

0 244 ±0.13
0,390 ±0,22
D 536 ±0,07
0.781 ±0,12

0 760 ±0,16

Según Me Conn y .eldi, S Thorax, 21, 337.
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21, 335, 1973)
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Transtornos de la coagulación.- En la primera semana-

de depósito de la conservación de la sangre, se produce una —

pérdida diferencial de la actividad de los factores de la coa-

gulación (Ver. Fig. 5) . Estas alteraciones en las transfusio—

nes masivas pueden originar riesgos reológicos.

Se observa la formación de agregados trombocitarios -

a los que se agregan fácilmente leucocitos, ditritos celulares

y fibrina, que provocan en estados de shock u otras enfermeda-

des con transtornos primarios en la microcirculación ( oclu

sión en las vías circulatorias terminales) en una disminución-

de la perfusión de los órganos.

La carencia del factor XII se hace posible al tercer-

día de la extracción y solo queda en el plasma un 20-30 % del-

valor inicial y en el postoperatorio se hace necesario su pre-

sencia. ( 28 y 29 )



HEMODILUCION INDUCIDA Y AUTOTRANSFUSIÓN

CAMBIOS FISIOLÓGICOS DURANTE LA HEMODILüCION.- —

El punto que siempre ha sido discutido es la perfusión tisú—

lar, al considerar que se produce una hipoxia de la misma ai-

re al i zar la hemodilución, sin embargo con la explicación que-

mas adelante se irá analizando, se demuestra que no existe -.-

tal hipoxia mientras se este dentro de ciertos limites. ,

(19-1-12-31-34).

El transporte del oxigeno mejora con la hemodilu-

ción (3-6-20-27-31-33-34), y para entender mejor partiremos -

de la fórmula de Nunn ffreedman.

Oxigeno disponible=volumen minuto cardiaco X hemo

globxna globina x 1.34 x saturación de

oxigeno arterial.

De aqui se deduce que si al disminuir la hemoglo-

bina y en consecuencia el hematócrito, la compensación se pus

de realizar mediante un incremento del volumen minuto cardia-

co (26 y 25).

El aumento de volumen minuto cardiaco se logra me

diante la disminución de la viscocidad de la sangre, que pro-

duce como consecuencia un aumento en la velocidad de desliza-

miento en la circulación y una disminución en la resistencia-

del flujo sanguíneo. Se debe aclarar que las dos terceras par_
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tes de la sangre circulante se encuentran en las vénulas y -

venas pequeñas, en las cuales la velocidad de deslizamiento-

es relativamente baja, ofreciendo una resistencia relativameri

te alta al flujo sanguineo; esto en condiciones normales. —

Ahora durante el shock, anestesia y enfermedades vasculares-

perifericas, la resistencia al flujo sanguíneo es mas alta-

aun en las vénulas y no es raro que existan estasis raicrovaís

culares. Se tiene entonces que al disminuir la resistencia =*•

al flujo sanguineo mejora este flujo, y como resultado el —

aumento del volumen minuto cardiaco (25-26-31-33-34-51-53- -

56-57-60),.

El volumen minuto cardiaco compensa al mismo

tiempo la caída de la resistensia periférica, y por lo tanto

la presión arterial se mantiene estable y dentro de los l i —

mites normales.

También debemos señalar que existen dos factores

principales que se han mostrado responsables del aumento del

volumen minuto cardiaco asociados con la hemodilución y que-

sons El aumento del retorno venoso constante e igual con lie

nado cardiaco (y que aumenta la presión venosa central según

algunos autores (26 y 25)). El otro mecanismo compensador que

aumenta el gasto cardiaco, es el vaciado completo del cora—

zon en cada sistole, ya que cada ventriculo se encuentra con

una carga reducida y la presión aórtica media se encuentra—
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disminuida. (25-26-12-31-51).

La frecuencia cardiaca se mantiene constante in-

dicando que el gasto cardiaco depende totalmente deun aumen*-

to del volumen latido.

De lo anteriormente expuesto se deduce que si el

retorno venoso es constante el volumen minuto cardiaco esta-

aumentando; por lo tanto en la heraodilución la condición pre.

via es el mantenimiento del volumen normal de la sangre.

En extremas hemad iluciones donde el hematocrito-

esta por debajo de 20% o cuando las demandas de oxigeno están

aumentados (ejercicios, hipovolemía, insuficiencia coronaria

etc.) pueden entrar otros mecanismos de compensación como:—

Aumento de la extracción de oxigeno y disminución de la afi*;

nidad hemoglobina-oxigeno, con la finalidad de conservar ni-

veles de PO2 tisular de consumo normales (1-2-12-20-31-34-60).

LIMITES Y PRECAUCIONES DURANTE LA HEMODILUCIÓN.- Se

gún la técnica que se utilice especialmente en el transoperji

torio, todas tienen sus limites y peligros que se deben con-

siderar .

Existen dos factores que limitan su seguridad y su-)

aplicación, y son*

-La incapacidad del corazón para aumentar el volu-

men minuto cardiaco.

- El incremento de las demandas de oxigeno.
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En el lecho coronario la extracción de oxigeno es -

casi total durante un trabajo miocardiaco normal. El aumento

del volú"men minuto cardiaco solo se puede lograr por un flu-

jo coronario aumentado.

Se ha demostrado que con hematocritos bajos el flu-

jo sanguineo en otros órganos es de 100%, en cambio en el co

razón es de 200%.

También se ha demostrado que el flujo sanguíneo re-

gional del ventriculo izquierdo aumenta en un 300% con un he

matocrito de 20%, mientras que el volumen minuto cardiaco au

menta en *in 155% (26-31-33-34-60).

Así la posibilidad de dilatación del sistema arte—

rial coronario es uno de los factores a tener en cuenta en -

las indicaciones de la hemodilución.

La distribución de oxigeno en el ventrículo es ade-

cuada con hematocritos por encima de 20%.

La ixquemía subendocardica y el fallo cardíaco se -

presentan con extremas hemodiluciones de hasta 10% en coraz_ó

nes normales. También se presentan estas complicaciones cuan_

do las necesidades de oxígeno aumentan en el corazón por adi,

ción de stress tales como taquicardia, enfermedad valvular—

cardiaca, fiebre, insuficiencia coronaria, etc.. Lo anterior

indica que el corazón normal tolera bien la heraodilución nor_

movolemica limitada, pero los pacientes con enfermedad coro-
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naria y fallo cardiaco no deben ser sometidos a hemodilución indu.

cida, porque la reducción de contenido de oxigeno de la sangre po,

dria probablemente agotar sus reservas coronarias (1-12-26-31-33-

51-60).

En estado de reposo el óptimo transporte de oxigeno —

sistemico se consigue con un hematocrito de 30%. En cambio en un-

musculo en trabajo se incrementa las demandas de oxigeno tisular,

y el solo aumento compensatorio del volumen minuto cardiaco no es

suficiente para mantener la oxigenación normal. En este caso (se-

señalo anteriormente) otras reservas son movilizadas, tales -

como la vasodilataci6n activa a nivel celular con aumento de la -

extracción y descarga de oxigeno. (31).

Se ha observado algunos efectos laterales más frecuen-

tes y pronunciados y que son relacionados con reacciones circula-

torias tales como: Hipotensión e hipertensión arterial sistemica,

hipertensión pulmonar, vasoconstricción periférica, hipokalemias,

arritmias cardiacas e incluso depresión del segmento S-T. Sin em-

bargo estas reacciones son un indicador estimativo de la seguri—

dad compensatoria del organismo y que son reversibles al volver a

transfundir su propia sangre, esto indica que no debe bajarse el-

hematocrito más de 27% (6-43).

En cuanto a las pruebas de coagulación se han observa-

do que el tiempo de coagulación aumenta en el transoperatorio y -

en el postoperatorio se halla ligeramente aumentado, todo con re-

lación al preoperatorio. (27-38).
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El tiempo de protrombina se alarga ligeramente pero —

dentro de limites normales y se normaliza en el posoperatorio - -

(27-38).

INDICACIONES DE LA HEMODILUCION.- Las indicaciones son

médicas y quirúrgicas.

Las indicaciones médicas tienen como objetivo dismi* r-

nuir el heraatocrito que habitúaImente se encuentra elevado, para

mejorar la hemodinamia y reologia asi como el transporte de exige,

no, como sucede en la policitemia, enfermedad de pulmón hipóxico»

fallo cardíaco congestivo, trombosis, enfermedad arterial oclusiva,

etc. (I) (38).

las indicaciones quirúrgicas tienen como finalidad evi.

tar que el paciente reciba sangre homologa con las complicacio—

nes inherentes ya mencionadas, de tal manera que el paciente se -

convierta en su propio donante de sangre.

CONTRAINDICACIONES.- Por supuesto no todos los pacien-

tes son candidatos a hemodilución con autotransfusión de sangre -

aut6loga; debemos de excluir pacientes con: Enfermedad del miocar.

dio, enfermedad de las arterias coronarias, fallo hepático (por -

los alteraciones de la coagulación), enfermedad pulmonar obstruc-

tiva, anemia preexistente, hipovolemia y pacientes que tengan he-

matocrito menor de 27%.

INVESTIGACIONES NECESARIAS PARA LA HEMODILUCION.- Exis.

ten ciertos requisitos necesarios para poder elegir el paciente -

que va a ser sometido a hemodilución, para lo cual hay que hacer-
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ciertas investigaciones previas, cono es el contar con un buen ~

expediente clínico/ datos de laboratorio principalmente hemoglo-

bina y hematocrito, presión arterial, frecuencia cardiaca, prue-

bas de coagulación, electrocardiograma y estudios complementa- -

rios que se consideren necesarios.

TÉCNICAS DE HEMODILUCION.- Mencionaremos basicamente-

las tres técnicas que existen actualmente y son:

- Extracción preoperatoria y almacenaje.- Este método

consiste en extrar sangre al paciente varios dias antes de la —

operación, que se conserva hasta el día de la intervención q u i —

rúrgica. La desventaja de este método son la limitación a pocos-

centros, su costo, y el hecho de que tiene que ser usado dentro-

de las 24 horas siguientes por las alteraciones que se producen-

ai envejecer la sangre, y que ya fueron señaladas. (5-22-24-34-

53-54-59).

- Hemodilución transoperatoria.- Aquí se suprime la-

extracción de sangre transoperatoria y solo se reemplaza la per.

dida de sangre transoperatoria por volúmenes equivalentes de —

hemodiluyente coloidal; de esta manera se mantiene la volemia -

normal. El hematocrito debe o puede bajar hasta el 25% ó 30%, -

si en caso de continuar con la hemorragia quirúrgica, se trans-

funde sangre homologa, sin embargo se corre el riesgo de las —

complicaciones (8-34-56)•

- Extracción sanguínea preoperatoria aguda y hemodi-
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lución. Esta técnica es la más utilizada, siempre que se prevea -

ila pérdida de más de 1.000 a 2.000 ral. de sangre durante la opera_

ción. Poco antes de la inducción de la anestesia se extrae la san.

gre, y el volumen se repone simultáneamente con hemodiluyentes —

como expansores de plasma o soluciones cristaloides. La normovole.

mia se mantiene con una velocidad equitativa de extracción e infu.

si&n. (1-2-34-38-54-60).

El volumen extraido de sangre se calcula con la formu-

la de Bourke y Smith:

L=V(Hto-Htt) (3- ~ )
2

L=Pérdida admisible=Reposición no celular (coloides y

cristaloides).

V=Volumen sanguineo estimado en ral.

Hto^Hematocrito real.

Htt=Hematocrito que se desea bajar o limite permisi—

ble.

Entonces se opera con un hematocrito de 25 a 30%, y la

sangre autóloga se guarda al lado del paciente y se le puede r e —

transfundir en el momento deseado y preciso. Cualquier pérdida de

sangre durante la operación se sustituye con la ultima unidad de-

sangre extraída que es la que contiene menor cantidad de glóbulos

rojos: la mayor parte de sangre autóloga se restituye cuando el-
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sangrado disminuye o es Ínfimo.

Con esta última técnica se ha observado que el ritmo -

cardiaco, la presión arterial, la presión venosa central no son -

significativamente alterados, si el paciente tiene corazón normal

y se mantiene la normovolemia. la diferencia arterio-venoso y P02

venoso central se mantiene dentro de limites normales (35-38).

Las ventajas de esta técnica son: Evita los riesgos de

sangre conservada en banco, reduce la pérdida de eritrocitos d u —

rante la operación (se pierde sangre hemodiluida), ahorra sangre-

para los casos agudos, reduce el tromboembolismo transoperatorio-

y postoperatorio y finalmente aumenta la perfusión microvascular.

,(1-3-4-31-34-60-15-2-32-39).

Hay una tolerancia general al traumatismo quirúrgico -

anestésico en un 82.6% con relación a las personas no hemodilui—

das. (43). Estadísticamente el uso de sangre homologa disminuye -

en un 20% (53). También debemos señalar que la frecuencia de la -

mortalidad quirúrgica disminuye (15).

HEMODILUYEHTES UTILIZADOS.- Se han utilizado diferen—

tes hemodiluyentes con diversos resultados y por distintos inves-

tigadores, habiéndose empleado soluciones cristaloides (Ringer, -

Ringer lactato), coloides (albúmina, gelatinas, dextran 40 y dex-

tran 70), e incluso combinaciones de ambos. (1-3-6-8-13-24-25-27-

31-34-41-51-57-60).

PRECAUCIONES DE LA HEMODILUCION DURANTE LA OPERACIÓN.-
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Ba hemodilución puede llevar a una hipoxia si se permite que el -

hematocrito descienda por debajo de 25%; en estos casos se debe -

retransfundir la sangre aut6loga ;-para mejorar el estado de oxige.

nación de los tejidos. la hipoxia puede presentarse si el volumen

minuto cardiaco no puede aumentar a causa de hipovolemia o de in-

suficiencia coronaria o miocárdica; por estas razones se debe vi-

gilar ersuforma estricta el electrocardioscopio, la PVC, la fre- -

cuencia cardiaca y la tensión arterial.

La diuresis aumenta en los pacientes hemodiluidos y

por eso es necesario vigilar con sumo cuidado el equilibrio de 11.

quidos en en el transoperatorio y en el postoperatorio.

También es conveniente controlar el estado de hemosta-

sia conmexamenes de tiempo de protrombina, tiempo de coagulación»

tiempo de trombina y tiempo de tromboplastina. (6-27-31-34).

Por todo lo anterior el limite del hematocrito es de -

27%. (1-8-35-42-34-58-60).
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se seleccionarán 15 pacientes comprendidos entre -

los 30 a 50 aftos de edad con diagnóstico de Miomatosis ute—

riña con riesgo ASA I y II, programados para Histerectomia -

Abdominal, a quienes se les realizarán examenes clínicos y -

de laboratorio preoperatorios. (Ver Tablas I y II).

Se excluyeron pacientes con afecciones cardiacas, -

hepáticas, pulmonares obstructivos, hipovolémicos y los que-

tuvieron una hematocrito menor de 30% y una hemoglobina me—

ñor de 10 gr. (31-33-34-37-38-43).

La medicación preanestesica se hizÓ a base de atro-

pina 0.5 ragrs. y diazepam 10 mgr. ambos por vía intramuscu—

lar.

Los signos vitales fueron monotorizados en el pre, -

trans y post-operatorio.

Se indujo con tiopental sódico 6.1 mg/kg., la rela-

jación muscular para la intubación orotraqueal fue con cloru

ro de succinilcolina 0.9 mgr. /kg. y para el transoperatorio-

con bromuro de pancuronio 72 mcg/fcg. La inhalación de oxíge,

no al 100% y de halotano 0.89% fue por un circuito semicerra,

do con sistema de absorción de C0_, con ventilación manual.-
2

La reversión del bloqueo neuromuscular fue con neostigmia —

0.7 mg. y atropina 0.5 mg. intravenoso.
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TABLA I

EDAD AftOS

30 - 39

40 - 48

NO
PACIENTES

8

7

15

%

53.3

46.7

100

TABLA I I

EDAD AÑOS

30 - 39

40 - 48

ASA I

6

5

ASA II

2

2

FALLA DE ORIGEN
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Técnica de hemodilución.- cinco minutos antes de la-

inducción se empieza la administración de dextran 40 por una-

vena del miembro superior y por un catéter adecuado, la canti

dad de 300 ral. e inmediatamente después de la inducción se —

inicia la sangría con la recolección en bolsa plástica de

500 ral.. y que contienen la solución ACD, de una de las ve

ñas del pliegue del codo contrarias a las de la venoclisis.—

La cantidad que se extrae as de 500 mi. en el lapso -

de ? a 10 minutos, y al mismo tiempo se termina de pasar 200-

ml. de devtran 40, de tal manera que la cantidad de dextran -

40 administrada sea igual a la sangre extraída. Esta sángre-

se mantuvo a la temperatura del medio ambiente del quirófano-

hasta su transfusión que se produjo cuando terminaron de ce—

rrar peritoneo.

En todas las cirugías se tuvo sangre homologa de

banco en el caso de ser útil, que sin embargo no fue necesa—

rio- Las pérdidas insensibles se compensaron con líquidos —

cristaloides de acuerdo a reglas internacionalmente estable—

cidas.

Fueron tomadas muestras sanguíneas arteriales y veno

sas para estudio de hemoglobina, hematocrito, tiempo de pro—

trombina, Ph y gases arteriales al finalizar la sangría, fll-

tercer día del postoperatorio se volvió a tomar muestras de -
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sangre venoso para determinar hemoglobina, hematocrito y

tiempo de protrombina. También se siguió la evolución clíni

ca de las pacientes.

Utilizamos el devtran 40 por las propiedades adecúa

das que tienen para el presente estudio, tales como por ejem

pío la de aumentar la volemiar atraer líquidos del espacio -

intersticial hacia los vasos sanguíneos, combatir la agrega-

ción heroática y plaquetaris (estas dos ultimas caráeterfsti

cas disminuyen la viscosidad sanguinea que determina el au—

mentó del flujo sanguineo). aumenta el volumen minuto cardia.

eo, favorece la diuresis, no se acumula en el organismo, no-

es tóxico hepático, no es pirogeno y a los 90 minutos se eli

mina el 75% del total administrativo. Lógicamente que tiene

algunas reacciones de tipo alérgico, que suele ser mínimo —

(21-50-57) .

II DE ORIGIM



RESULTADOS " * '"""""

Los resultados obtenidos fueron cuantificados por—

la media aritmética de cada uno de los casos.

El tiempo anestésico fue de 141 minutos y el tiempo

quirúrgico de 125 minutos. Al terminar la anestesia y salir

de quirófano el Aldrete fue de 7.2 y a los 45 minutos fue de

10. (Ver tabla III). Se pudo observar que los signos vita—

les al llegar al quirófano estuvieron aumentados en un 8%. —

Durante el transanestésico la tensión arterial disminuyó un-

3% y la frecuencia cardiaca se incremento el 1.3%. En el —

postoanestésico la presión arterial bajo un 1. 6% y la fre

cuencia cardiaca aumento en un 2. 5%. Todo en relación a las

cifras normales encontradas en la valoración preanestésica—

(Ver. Pig. 6).

No se repitió la dosis de bromuro de pancuronio en-

9 casos (ver Pig. 7). La hemoglobina y el hematoerito dis—

minuyeron un 20 a 25% de los valores prequiríírgicos después-

de la sangría (Ver Fig. 9 y 10).

El Ph y los gases arteriales mostraron acidosis

metabólica leve compensada y una alcalosis respiratoria (ver

Fig. 11). Se tuvo un solo caso de alargamiento del tiempo—

de protrombina en un 15% de su valor normal minimo (ver Pig.

13). En otro caso hubo aceleración del tiempo de coagula—



27

ción (1 min.). un caso presento e^trasístoles ventriculares-

'durante 30 minutos que desaparecieron espontáneamente al me—

jorar la ventilación. Dos casos fueron dificiles de extraer-

la cantidad de sangre calculada (una por el tiempo de coagu—

lación acelerada y la otra por tener venas dificiles y porque

la presión de extracción estuvo disminuido). No se observó—

reacciones antigénicas. El CñM (Concentración alveolar míni-

mo) fue adecuado (Ver Fig. 8).

Las perdidas sanguíneas transoperatorias fueron de -

444 ral. de sangre hemodiluída. Tres casos presentaron náu

seas en el primer día del postoperatorio.

TABLA III

NO. PACIENTES

2

4

7

2

ALDRETE Alt, MIN.

6

7

. 8

9

'., ALDRETE AL MIN. 30 y 45

9 10

9 10

9 10

9.5 10



mm

140.

130

120 .

100 .

9 0 -

80 J

70 J

60 -

0

POR MIN.

120 _

110 -.

100 _

90 _

80 J

70 _

60 -¡

O

|Hgs
28

FIG.é O
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TA. Y FC. TRAKSANESTESICO
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DISCUSIÓN

De acuerdo a los resultados pudimos observar y con-

siderar que los signos vitales se vieron alteradas en la

preinducción debido al stress, pese a la premedicación prea-

nestésica. Los cambios realizados en el transcurso del — —

transoperatorio fueron mínimos y concuerdan con algunos au—

tores (26-34-35-38-51). En cuanto al postoperatorio creemos

que se debi6 a un tratamiento inadecuado mínimo de líquidos.

Sobre el bromuro de pancuronio no pudimos encontrar

una explicación adecuada; sin embargo estudios de otros auto

res indican que se produce una potencialización de los rela-

jantes no despolarizantes por una disminución de las proteí-

nas séricas durante la hemodilución (49). El CAM no se vió-

alterada en este grupo de edades.

La alealosis respiratoria consideramos que se debió

a la ventilación mal realizada. En cambio la acidocis raeta-

bolica leve compensada se produjo posiblemente por el ayuno-

prolongado y el stress preoperatorio.

El tiempo de protombina se mantuvo dentro de los lí

mites normales incluyendo el caso señalado (27) (ver Fig. 12

y 13). En cuanto al caso del aumento del tiempo de coagula-

ción coincide con los hallazgos de otros autores (27-22), pe
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ro que no hallamos una hipótesis adecuada.

Las extrasistoles ventriculares que presentó la pa-

ciente señalada se debió a la ventilación realizada que pro-

dujo una hipoxia tisular y que desapareció al mejor la ven-

tilación, descartando de esta manera una reducción del hema-

tocrito por debajo de 27%.

Finalmente las náuseas que observamos en los tres-

pacientes fue por los efectos del halotano que persisten —

aun en el organismo. Las perdidas sanguíneas de elementos-

corpusculares (mas Eritrocitos) son escasos en el transope—

ratorio, si tomamos en cuenta que la sangre pérdida es hemo-

diluidao

'ALIA DE O1GEI

ESTA TESIS NO
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

Esta técnica permite evitar el uso de la sangre ho-

mologa con sus correspondientes complicaciones y peligros, o

porgue muchas veces el grupo sanguíneo es dificil de conse—

guir, determinando de esta manera que el propio paciente se-

convierta en su propio donante. La hemodilución norraovole—

mica aguda con autotransfusión consiste en extraer sangre —

inmediatamente después de la inducción anestésica y en reem-

plazar con igual cantidad de dextran 40. Al finalizar la —

cirugía se autotransfunde.

Durante este estudio que se reali«6 se tomaron mueŝ

tras de sangre arterial y venoso para determinar ciertos pa-

rámetros (Ht,Hb,TP,Ph, y gases arteriales), control adecúa—

do de signos vitales y la evolución clínica se siguió en el-

pos topera torio.

Con este fín se estudiaron 15 pacientes con Miomato

sis Uterina con riesgo ASA I y II, programados para Histerec

tomia Abdominal. Los resultados encontrados coincidieron con

estudios de otros investigadores „ Los signos vitales -

las pruebas de coagulación, el CAMr se mostraron estar den

tro de limite normales. El bromuro de pancuronio se poten

cialízó y hubo reacciones antigenícas.

Las perdidas sanguíneas de elementos corpusculares—



36

fueron mínimos consideramos que esta técnica es aceptable,

fácil, económica y con poco riesgo de llevar a complicaciones

o peligro de muerte para los pacientes. (1-4-13-15-35-38-31—

32).
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