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TRANSFUSION SANGUINEA: SITUACION ACTUAL
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RESUMEN

Desde que Agote practicd con éxito la primera transfusién sanguinea (1914), se abri6 para la medicina moderna y para la humani-
dad una nueva’ esperanza. Mucho es lo que se ha avanzado y conocido desde entonces, respecto a este tema y el objeto del presente
articulo es el de presentar una revisién actualizada en torno a los tdpicos relacionados con la transfusién sanguinea.

Se realizé6 una breve resefia historia, posteriormente se puntualizan las indicaciones del uso de la transfusién sanguinea, se apuntan
las complicaciones de ésta, destacando la posibilidad de contraer el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida y hepatitis. También se
anuncian los métodos mis usados en la conservacién de la sangre y sus derivados.

Un capitulo importante es el que toca el cuadro de anemia y los valores minimos permisibles de la hemoglobina, asi como el éptimo
de hemoglobina. Asi como las complicaciones clinicas y paraclinicas de éstos en pre y perianestesia.

Por dltimo toca el tema denominado metodologia disponible para economizar sangre, destacando la hemodilucién.

Palabras claves: Transfusién sanguinea. Hemodilucién. Anemia aguda transanestésica.

SUMMARY

Since Agote performed successfully the first blood transfusion (1914), a new promise was opened for the modern medicine and for the
humanity. From this to the present time there was a great knowledge about this subject.

This paper presents a review around the blood transfusion. A brief historycal description, the blood transfusion indications, the
complications, the preserve methods and the risk of acquired immunodeficiency syndrome and hepatitis.

An interesting chapter about anemia and the minimum acceptable level of hemoglobin and the optimal hemoglobin. And finally the
available methodology to save blood, emphasizing the hemodilution.

Key words: Blood transfusion. Hemodilution. Perianesthetic acute anemia.

1. INTRODUCCION capacidad de transporte del oxigeno en el organismo y
mantener la normovolemia.
La practica de la transfusién sanguinea en anestesio-

. L . 1.1 Histori
logia y en reanimacion esta fundada en: Istoria

Se cuenta que la primera transfusién sanguinea hu-
mana se llevé a cabo en 1492. Al Papa Inocente VIII
estando moribundo, se le transfundi6 sangre extraida de

. . . tres jovenes; el resultado fue fatal, los cuatro muri .
sicién en donde se incluye la sangre y sus derivados, las 131 £ o h 1914 tB 0 CA_t ° :ron
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circunstancias en las que uno u otro soluto est4 indicado 2 no hasta 191% €n Buenos Alres que Agote
y las razones por las que estos solutos son perfundidos. practicé con éxito la primera transfusién sanguinea con

1. La fisiopatologia del paciente y el claro consen-
timiento del mismo.
2. La comprension de los diferentes solutos a dispo-

3. La vigilancia clinica y paraclinica del paciente. citrato y fue en 1937 que se abrié el primer banco de
Los dos objetivos esenciales de la transfusién sangui- ~ sangre en el Cook County Hospital en Chicago.
nea en anestesiologia y reanimacién son: mantener la La técnica de predonacién de sangre autéloga para
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la cirugia electiva se empez6 a practicar desde 1921 por
F.C. Grant.

La autotransfusion perioperatoria ha sido utilizada
esporadicamente desde hace mas de 150 afios. Ya en
1818 un obstetra J. Blundel, la utiliz6 en los casos de
hemorragia postparto.

Durante la guerra de Camboya en 1974 (Carmichael,
1986) Gnicamente se hacia el grupo sanguineo ABO
puesto que casi el 100% de los camboyanos son Rh
(Rhesus) positivo y en la mayoria de los casos la sangre
era donada por las familias de los heridos.

La autotransfusién de sangre acumulada en las cavi-
dades estériles del organismo también se practicé, pero
viendo los problemas de coagulacién y la falta de los
medios de vigilancia paraclinica y de tratamiento, el
método fue abandonado.

1.2 Utilizacién de la transfusiéon sanguinea

La primera pregunta que se puede hacer es, si los
médicos y los pacientes estdn conscientes de que la
transfusion sanguinea equivale a un transplante de teji-
do. Hasta hace muy poco tiempo, la mayoria de los
paises practicaban el comercio de sangre, el cual ha dis-
minuido o desaparecido desde el advenimiento del
SIDA vy el riesgo de su transmisién por medio de la
transfusién sanguinea.

Un factor muy importante es que la mayoria de las
transfusiones de paquetes globulares, de sangre fresca y
de plasma fresco congelado han sido prescritos por los
anestesidlogos. Un estudio francés mostré que mas del
80% de los derivados sanguineos fue prescrito por los
anestesidlogos en sala de operaciones. Otro estudio en
la Universidad de California en San Francisco, el 62%
de todos los productos sanguineos fueron prescritos por
anestesiologos y otro estudio inglés muestra el mismo
resultado.

De esta manera la anestesiologia y la reanimacién
estin ampliamente involucradas y por lo mismo debe-
mos de esforzarnos en utilizar todos los productos san-
guineos de la forma mas racional posible limitando el
namero de transfusiones al minimo necesario e incitan-
do a los pacientes a recurrir a los programas de trans-
fusién autéloga y de procurar optimalizar su hemoglo-
bina antes de cualquier operacién electiva. Para llevar a
cabo este objetivo, es decir, de limitar al maximo la
transfusién sanguinea homéloga, existen diferentes téc-
nicas que pueden ser aplicadas aislada o conjuntamente
como veremos mas adelante.

2. COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION

SANGUINEA _

Actualmente la publicidad ha hecho hincapié prin-
cipalmente sobre el riesgo de transmisién del SIDA. El
resultado ha sido, por un lado, el habernos hecho mas
conscientes del riesgo de transmision de la hepatitis y
por otro lado el riesgo de transmisién no sélo del SIDA
sino de’los otros virus HIV.
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En lo que respecta al riesgo de transmisién del SI-
DA, hay que mencionar que a pesar de las lineas de
defensa practicadas actualmente es decir:

1. Seleccion de los donadores y eliminacion de aque-
llos que han padecido ciertas enfermedades infecciosas
como la hepatitis, el paludismo y el SIDA asi como de
aquellos que pertenecen a grupos de poblacién a riesgo

del SIDA.
2. Pruebas de laboratorio de deteccién del SIDA es-

pecialmente el test ELISA de todos los donadores.

Esto no es suficientemente satisfactorio.

En USA, desde la introduccién de estas dos lineas de
defensa obligatorias a partir de 1985, el “Center for Di-
sease Control (CDC)” en Atlanta ha investigado a los pa-
cientes que hayan recibido alguna transfusién y que ha-
yan sido contaminados por el virus HIV. En 2 1/2 afios
se encontraron 12 casos lo que traduce un riesgo de
aproximadamente 1:100°000. En Francia se ha registra-
do una incidencia similar a excepcion de algunas regio-
nes como la Costa Azul.

En Suiza se calcula una incidencia de 1: 300°000.
Por supuesto el riesgo de adquirir el SIDA por una
transfusién es mas bajo que el riesgo de morir en un
accidente de coche, es decir, aunque remoto, el riesgo

existe.
Con lo anteriormente mencionado se pueden hacer

,tres preguntas muy importantes.

1. Qué probabilidades tengo de adquirir el virus
HIV por una transfusién? muy remotas.

2. ¢Cual es la prevalencia de los HIV sero-positivos
de la poblacién de donadores?

En 1988, Moore report6 para los Estados Unidos:

—0.4% para el grupo de 17 a 20 afios de edad.

—2.5% para el grupo de 21 a 25 afios de edad.

—4.4% para el grupo de més de 25 afios de edad.

3. ¢Es el test ELISA sensible y especifico?

El test ELISA (Enzime-Liked Immunosorbent Assay)
pone en evidencia la presencia de anticuerpos anti-HIV
en la sangre. Esta basqueda sistematica de anticuerpos
anti-HIV s6lo tranquiliza parcialmente al anestesi6logo
y al paciente, puesto que la sensibilidad es del orden
del 84 al 100% en los verdaderos sero-positivos y del 1%
de falsos positivos. Ademas hay que tomar en cuenta
que como es sabido, los anticuerpos no aparecen que
alrededor de 3 meses después de la contaminacién del
paciente. Este “periodo de incubacién” o ventana, oscila
entre 2 y 6 meses y en ocasiones hasta de 2 afios lo que
explica el riesgo residual de adquirir el SIDA después
de una transfusion.

Entre 1978 y 1985, es decir, entre la aparicién de la
epidemia del SIDA y la aplicacién del test ELISA se
calcula que en USA, en donde aproximadamente 3.5
millones de americanos reciben una o maés transfusiones

.al afio, hay alrededor de 1000°000 habitantes que han

sido contaminados por las transfusiones sin contar los
10000 hemofilicos contaminados. Por supuesto la ma-
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yoria de estos casos ignoran que son portadores del virus
HIV.

El test ELISA no revela al virus mismo, sino que
Gnicamente pone en evidencia a los anticuerpos que se
formaron en respuesta a su presencia. La deteccién di-
recta del virus en la sangre por medio del cultivo celular
H9 no se hace de rutina en la practica clinica, ya que
no se puede realizar a gran escala y ademés puede dar
falsos negativos en algunos casos. La determinaci6én del
antigeno core P24 en el suero, puede remplazar indirec-
tamente la evidencia del virus. Esta determinacién pue-
de llevarse a cabo con la ayuda de un enzimoinmuno
ensayo, pero un resultado positivo debe siempre corro-
borarse con el test de inhibicién, ya que ambos pueden
dar falsas positivas.

La bisqueda del antigeno P24 en el suero no se hace
sistematicamente en todas las muestras de sangre ya que
aparentemente no es necesario extenderlo a gran escala.

En el grupo de los donadores no aporta ninguna
ventaja sobre el test en basqueda de anticuerpos. Por
otro lado, la determinacién de este antigeno se vuelve
interesante para seguir la evolucion de los pacientes sis-
tomaticos (Ph. Frei, 1988). Actualmente existen prue-
bas en experimentacion que ponen en evidencia la pre-
sencia del virus HIV después de una semana de que la
contaminacién se ha adquirido y segin la FDA (Food
and Drug Administration) una version practicable de
rutina sera introducida en aproximadamente 2 anos.

Por otro lado, ademas del virus HIV, se han descri-
to otros retrovirus, es decir, son virus que manipulan
la informacién genética en forma diferente a los otros
virus. De esta manera aunque se encuentre un método
100% seguro para despistar el virus HIV, habra otros
virus sin detectar y mas adelante otros que apareceran.

Actualmente se conoce el virus HTLV-1 (human T-
cell lymphotropic virus) que provoca un cuadro clinico
parecido al SIDA caracterizado por un linfoma/leucemia
de las células T adultas y una paraparesia espastica tro-
pical, cuadro parecido a la esclerosis maultiple. Este vi-
rus es transmitido igualmente por la sangre, por el con-
tacto sexual y de la madre al feto. Principalmente se
le encuentra en Japén, en el Caribe, en Africa central y
en algunos drogadictos de Inglaterra y de USA. Segin
los calculos realizados por la Cruz Roja Americana se
estima que el riesgo de contaminarse con el virus HTLV-
1 es mas grande que con el virus HIV.

También se cuenta,con el virus HIV-2 responsable
de un cuadro clinico neurolédgico idéntico al producido
por el SIDA y es transmitido como el HIV. Y finalmen-
te el virus HTLV-V responsable de linfomas y que se ha
encontrado en Italia. De esta forma como el CDC lo ha
mencionado, es posible que el SIDA no sea mas que una
pieza de un gran rompecabezas.

Las otras patologias transmisibles por las transfusio-
nes como es el caso de las hepatitis son todavia maés
inquietantes, principalmente por su alta frecuencia y su
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transmisién es tanto. por los concentrados globulares,
por el plasma fresco congelado por concentrados pla-
quetarios como por la sangre total. La incidencia glo-
bal de hepatitis post-transfusional es del 2 al 20%. La
incidencia de la hepatitis ictérica es del 1 al 3%. La in-
cidencia global de las afecciones hepaticas cronicas
post-transfusionales es del 3 al 7% y que como para el
SIDA, estos pacientes representan una fuente de infec-
cién potencial para los demas.

La mayoria de los casos de hepatitis post-transfu-
sional pertenecen al grupo de hepatitis no A no B
(NANB). Su incidencia varia entre el 8 y el 17% en
Suecia, Espaiia, Italia y USA; y del 2 al 5% en Austra-
lia, Finlandia, Canad4 y Alemania Federal (MacLean,
1987). Actualmente se estima que el 90% de las hepa-
titis post-transfusionales son NANB de los cuales la ma-
yor parte de los “pacientes” ignoran que la padecen o
que la padecieron y por lo tanto son también donadores
de sangre y fuente de contaminacion.

En Estados Unidos se practican dos tests “surrogata”
de rutina los cuales son: el test “hepatitis B core anti-
body” y el de la concentracion de la alanina-aminotrans-
ferasa. Los pacientes con el test de anticuerpos positivo
estdn considerados a riesgo de la hepatitis NANB y los
pacientes con la enzima alanina aminotransferasa ele-
vada en el plasma se consideran a riesgo ya sea por al-
coholismo o por hepatitis NANB. La experiencia actual
ha mostrado que la mitad de aquellos pacientes infec-
tados con el virus de la hepatitis NANB tarde o tem-
prano van a desarrollar una hepatitis crénica y que del
10 al 20% de éstos evolucionan en cirrosis. Se espera
que en 2 afios se dispondra de una prueba especifica
para el virus NANB.

La incidencia de reacciones hemoliticas post-transfu-
sionales es del orden de 1:2500 a 1:6000 transfusiones.
La causa principal de estas reacciones hemoliticas gra-
ves es el error humano. La incidencia de reacciones
alérgicas es del 3%. La alloinmunizacion tiene una fre-
cuencia del 0.5 al 10% y puede causar una hemdlisis
grave en el feto y en el neonato.

De manera general se puede decir que toda transfu-
sién causa una inmunodepresién. Es por esta razon que
los transplantes renales en quienes han sido transfundi-
dos previamente tienen mejor pronéstico de su injerto,
pero también se sabe que las transfusiones de- sangre
homéloga aumentan el riesgo de infeccion y en el caso
de los cancerosos existen mas recidivas neoplasicas.

La transfusién sanguinea no solamente puede trans-
mitir ciertas enfermedades y provocar reacciones trans-
fusionales, sino que la sangre transfundida cambia de
composicion durante su almacenamiento y puede, en
ciertos casos, precipitar una insuficiencia cardiaca. Asi
por ejemplo los paquetes globulares pueden contener
concentraciones elevadas de acido lactico, de amoniaco
y de potasio. La P50 no se normaliza sino 4 hrs. des-
pués-de que la sangre haya sido transfudida. Una P50
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baja (normal de 26-27 mm Hg a un pH de 7.4) es criti-
ca en aquellos pacientes que tienen un tejido o un or-
gano isquémico como es el caso del paciente coronario o
del que padece una arteriopatia periférica, o una le-
sion cerebrovascular o un edema cerebral o en el caso
del feto o de un paciente con una anemia crénica.

Un aspecto importante que hay que mencionar es el
material plastico que se utiliza para fabricar las bolsas
de transfusién, en particular los talatos DEHP y MEHP
contaminan las conservas de sangre. Estos materiales
plasticos se conocen por sus efectos téxicos en los cul-
tivos de células humanas y también en los lipidos séri-
cos. Desde hace unos afios se investiga al respecto para
disponer de plasticos menos toxicos.

3. CONSERVACION DE LA SANGRE Y SUS
COMPUESTOS

El citrato-fosfato-dextrosa (CPD) es un preservativo
anticoagulante en el cual la sangre es almacenada entre
1y 6°C. Se estima que la sobrevida del 70% de la san-
gre y sus componentes es de 28 dias. El ion citrato impi-
de la coagulacién debido a su uni6én al calcio, mien-
tras que la dextrosa permite a los eritrocitos continuar
con la glucélisis y de esta forma mantener suficientes
concentraciones de los nucle6tidos de alta energia, es
decir, adenosin-trifosfato (ATP) para poder continuar
con el metabolismo celular y asi preservar la viabilidad
durante el almacenamiento. Este almacenamiento a ba-
ja temperatura (1-6°C) ayuda a prolongar la viabilidad
disminuyendo el metabolismo de aproximadamente 40
veces comparandolo al de la temperatura corporal nor-
mal. El acido del CPD (pH 5.5) actia como buffer y
compensa la caida brusca de la concentraciéon de hi-
drogeno que normalmente ocurre cuando la sangre se
conserva en hipotermia, es decir, entre 1y 6° C.

Durante el almacenamiento de la sangre total y de
los paquetes globulares con CPD, se llevan a cabo una
serie de reacciones bioquimicas que alteran la estructu-
ra bioquimica de la sangre, las cuales pueden produ-
cir ciertas complicaciones: Como puede apreciarse en el
cuadro I durante el almacenamiento de eritrocitos me-
tabolizan la glucosa en lactato, los iones hidrégeno au-
mentan y el pH del plasma disminuye conforme al tiem-
po de almacenaje. Por otro lado, a esa temperatura se
estimula la bomba de sodio-potasio y los eritrocitos pier-
den potasio y ganan sodio. Ademas, conforme el tiem-
po pasa, la fragilidad de los glébulos rojos aumenta
dando por resultado una lisis celular y por consiguien-
te un aumento de la hemoglobina libre plasmatica y fi-
nalmente hay una disminucién progresiva de la concen:
traci6n de ATP y de 2-3 disfosfoglicerato (2-3-DPG) en
el eritrocito.

Se puede agregar al CPD pequeiias cantidades de
adenina lo que prolonga la sobrevida de los glébulos
rojos hasta por lo menos 35 dias. La adenina permite al
eritrocito de resintetizar el ATP que normalmente utili-
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za para sus reacciones metabélicas. También existe
una solucién de Adsol de Fenwal-Travenol (NaCl, ma-
nitol, dextrosa, adenina y CPD) que permite de conser-
var los globulos rojos hasta 42 dias a 4°C.
CUADRO I
CAMBIOS QUIMICOS Y HEMATOLOGICOS DE LA SANGRE
CONSERVADA CON CPD EN RELACION AL TIEMPO
DE ALMACENAMIENTO

DIA
Prueba 1 7 14 21
pH sanguineo 7.1 7.0 7.0 6.9
PCO, sanguineo (mm Hg) 48 80 110 140
Lactato sanguineo (mEq/L) 41 101 145 179
Bicarbonato plasmatico (mEq/L) 18 15 12 11
Potasio plasmatico (mEq/L) 3.9 12 17 21

Glucosa plasmatica (mg/100 ml) 345 312 282 231
Hemoglobina plasmatica (mg/100

ml) 1.7 7.8 13 19
2,3-DPG (uM/ml) 4.8 1.2 <1 <1
Plaquetas (%) 10 0 0 0
Factores V y VIII (%( 70 50 40 20

4, FISIOLOGIA DE LA ANEMIA

Existen mdaltiples razones por las cuales el anestesi6-
logo prefiere que los pacientes programados para la ci-
rugia electiva tengan una hemoglobina aceptable. La
primera, es poder contar con un margen de seguridad
en cuanto a la capacidad de transporte del oxigeno.
Como lo demuestra la férmula para calcular la capaci-
dad de transporte del oxigeno, la hemoglobina es el fac-
tor determinante del contenido de oxigeno de la sangre
(CaOg), como se puede apreciar.

CaOy = (1.39 x Hb x Sa0) + 0.0031 x PaQy

CaOy = ml de 03/100 ml de sangre

1.39 = ml de 03 ligados a 1 g de hemoglobina

Hb = Hemoglobina

Sals = Saturacién de la hemoglobina con el oxige-
noen %

0.0081 = Oxigeno disuelto en cada ml por mm Hg y
por 100 ml de sangre
Pa0; = Presion parcial arterial de oxigeno en mm

Hg

Tomando en cuenta que un paciente tiene una he-
moglobina de 15 g%, una Pa0; de 100 mm Hg y una
Sa0; de 100% el contenido arterial de oxigeno serad de
alrededor de 21 ml de oxigeno por 100 ml de sangre.

Si este paciente sangra en forma masiva y pierde 10
g de hemoglobina, el contenido arterial de oxigeno va a
disminuir a 7 m1/100 ml es decir el 66%. Si a este pa-
ciente anémico se le da a respirar 100% de oxigeno, su
Pa0y va a aumentar a alrededor de 650 mm Hg (al
nivel del mar), de hecho su cascada de oxigeno ser4 me-
jor pero el contenido arterial de oxigeno no va a au-
mentar a mis de 8.5 ml/100 ml.

La mayoria de los médicos estiman que si el pacien-
te tiene una hemoglobina superior a 9-10 g%, la capa-
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cidad de transporte de oxigeno es suficiente para satis-
facer las necesidades de los 6rganos vitales (cerebro, mé-
dula, corazén) durante el stress quirdrgico sin toinar en
cuenta que la capacidad de transporte de oxigeno no
solo depende del Calg sino que también y en forma
muy importante depende del gasto cardiaco como lo
muestra la formula de la capacidad de transporte de
oxigeno de Nunn:
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das sanguineas sin compensarse, el paciente esta franca-
mente en estado de choque grave con toda la sintomato-
logia descrita y si las pérdidas llegan al 50% del volu-
men circulante, los mecanismos de compensacién ya no
son suficientes a pesar de que alrededor de 2000 ml de
liquido intersticial son transferidos hacia el espacio in-
travascular cada hora, en este estadio el estado de cho-
que se vuelve irreversible.

Capacidad de transporte de oxigeno =

Gasto cardiaco X concentracién X saturacion arterial X capacidad en 0

en HB

contenido en oxigeno circulant

Por ejemplo:
990 ml de oxigeno/min. =

en Oy

de la HB

e***

5000 ml/min (sangre) X 0.15 g Hb X 0.95 X 1.39 ml de 0z/g

(por ml de sangre
+ 20

de Hb

***Sin tomar en cuenta los 0.30 ml/100 ml de oxigeno disuelto en el plasma a una P‘aO2 de 100 mg Hg

Sin duda alguna, esta Capaci(iad de transporte de
oxigeno de 990 ml permite cubrir los 250 ml de oxigeno
consumidos por minuto (VOy) de un adulto en reposo.

Nuestro paciente anémico con una Hb de 5 g% vy
aun respirando 100% de oxigeno tendra una capacidad
de transporte de oxigeno muy diminuda, es decir:

8.5ml/100 ml x 5 L/min = 425 ml/min.

Por esta razén, a la induccion de la anestesia habra
que preoxigenar durante 5 minutos e intubar rapida-
mente tratando de evitar una disminucién del gasto car-
diaco y mantener una Pa0y superior a 100 mm Hg.

Por otro lado, el paciente anémico va a compensar
la anemia aumentando su gasto cardiaco para mantener
una oxigenacién tisular adecuada. Este aumento del
gasto cardiaco no es muy significativo si la hemoglobina
se mantiene superior 7 g%, pero a partirde 7a 2 g %
de hemoglobina el gasto cardiaco aumenta en forma li-
near (Varat, 1972).

El aumento del gasto cardiaco se debe principal-
mente a un aumento del volumen de eyeccién secunda-
rio a una disminucion de la viscocidad y a la vasodila-
tacion periférica y a un aumento de la frecuencia car-
diaca. Aparentemente la anestesia general no bloquea
este mecanismo de compensacion a condiciéon de que se
mantenga la volemia. Si el paciente empieza a estar hi-
povolémico, otros mecanismos de compensacién se van
a poner en marcha, es decir, van a aumentar las resisten-
cias periféricas (vasoconstriccion arteriolar y venular y
van a cerrar los esfinteres arteriolares precapilares para
poder derivar hasta el 85% del aporte sanguineo de los
6rganos no vitales). Cuando el paciente pierde del 15 al
30% de su volumen circulante, el gasto cardiaco cae
pero se mantiene la presion arterial y estard mas taqui-
cardico. Una vez que ha perdido alrededor del 30% de
su volumen, el gasto cae todavia mas y estara hipoten-
so y en acidosis metabdlica. A partir del 40% de pérdi-

Por otro lado la liberaci6n del oxigeno hacia los teji-
dos se mejora cuando la hemoglobina es menor de 10
g%, de esta manera la curva de disociacién de la hemo-
globina se desplaza hacia la derecha (aumento del 2, 3-
DPG). Este mecanismo de compensacién es importante
porque, él solo, permite que una disminucién del 50%
de la hemoglobina no cause mas que una disminucién
del 17% del oxigeno disponible a nivel tisular (Allen,
1982).

Todo anestesidlogo experimentado sabe que un pa-
ciente reanimado y/o anestesiado, sobrevive bien con
una hemoglobina entre 3 y 6 g§%. En general el pacien-
te no muere a causa de la anemia severa sino mas bien
porque estd hipovolémico o porque el corazén no da
mas.

Siendo el corazén el 6rgano que extrae la cantidad
mas grande de oxigeno (dif. a-v Og del 65 al 70%) es, en
si, el factor limitante de la anemia. Para aumentar el
volumen de eyeccion, el corazén aumenta su consumo
de oxigeno; de esta forma tiene que extraer mas oxige-
no-de la sangre y es justamente en donde la capacidad
de transporte del oxigeno estd disminuida. En el caso
de un paciente joven con un corazén sano no hay pro-
blema, su gasto sanguineo coronario aumenta mas que
su gasto cardiaco y de esta forma el aporte de oxigeno
al miocardio se mantiene atn cuando el hematocrito
disminuya al 20%. Por el contrario, un paciente coro-
nario puede ser incapaz de aumentar su gasto corona-
rio o mismo su gasto cardiaco.

De esta manera, dosificar la hemoglobina de un pa-
ciente que va a ser operado es initil si no se hace pri-
mero un juicio clinico (por medio de la historia clini-
ca) del todo y asi poder definir individualmente cual es
el valor 6ptimo y el valor minimo permisible de su he-
moglobina.
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5. VALOR MINIMO PERMISIBLE DE LA

HEMOGLOBINA

El valor mas bajo de la hémoglobina compatible con
la vida es aparentemente de 2 a 2.5 g% (hematocrito
de 6-7%). La tunica condicién es que la volemia sea
mantenida como es el caso de la hemodilucién isovolé-
mica que se practica en cirugia cardiaca en los testigos
de Jehova.

No existe ninguna-evidencia cientifica que pruebe
que una concentracién especifica de hemoglobina mejo-
ra la tolerancia a la cirugia o que la cicatrizaciéon es

mejor; asi como tampoco se ha demostrado que un
hematocrito de 20% retrasa la cicatrizacién o aumenta

el indice de infeccién.

De esta manera, la mayoria de los pacientes anémi-
cos se adaptan. El paciente anémico puede tener palpi-
taciones, estar taquicérdico, tener una onda del pulso
aumentada, manifestar ortopnea y disnea de esfuerzo y
una vez que los mecanismos fisiolégicos de compensa-
cién se agoten, el paciente presentard angina pectoris y
posteriormente una insuficiencia cardiaca descompensa-
da. No es, sino a partir de un hematocrito de 20% que
un paciente con corazén sano presenta el riesgo de una
isquemia. Por ejemplo, los pacientes que padecen de
una anemia falciforme funcionan bastante bien con he-
matocritos por abajo de 20%.

Por esta razén, hasta la fecha no disponemos de pa-
rametros suficientes para poder fijar un valor minimo
de hemoglobina que sea seguro para un paciente anes-
tesiado. Para cada caso, el anestesi6logo debe de tomar
una decision individual tomando en cuenta los siguien-
tes aspectos: :

— Las necesidades individuales y el margen de segu-
ridad individual para cada paciente y.el tipo de cirugia.

—La patologia asociada del paciente. Particularmen-
te el paciente cardiaco, pero también el paciente con
una anemia falciforme o una policitemia, etc.

—El grado de la compensacién de la anemia y la
cronicidad de la misma.

— El riesgo de las transfusiones sanguineas.

—El costo.

Asi ejemplo, el caso de un paciente sin patologia
asociada, en general, no existe razén para rehusar la
anestesia de una operacién electiva si la hemoglobina
estd por arriba de 7 g% si estamos casi absolutamente
seguros que la operacién no exigira transfusiones (Steh-
ling, 1988). Si el paciente es un anciano o si se trata de
un bebé o si presenta una patologia asociada (cardiaca,
obesidad, etc.) parece ser més prudente exigir una he-
moglobina de 9-10 g/100 ml para contar con un mar-
gen de seguridad mas grande.

Para poderse dar una idea mas clara, se puede to-
mar un ejemplo de la férmula de J.B. Gross (1983) pa-
ra estimar el volumen de pérdidas sanguineas permisible
simplemente tomando en cuenta el valor de la hemoglo-
bina antes de la induccién de la anestesia. Segtn la he-
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moglobina, el volumen de pérdida sanguinea permisi-
ble ser4 mayor o menor.
VL = Volumen de pérdida sanguinea permisible

Ho — Hf
VL = EBV x
HAV

EBV = “patient’s estimated blood volume”

volumen sanguineo circulante del paciente en

ml.
Volumen circulante en ml/kg (adultos)

Hombre Mujer

Obeso 60 55
Delgado 65 60
Normal 70 65
Atlético 75 70
Ho = Hematocrito inicial (o hemoglobina)
Hf = Hematocrito minimo permisible (o Hb) (de

25% si joven sano a 35% si paciente a riesgo).
Esta férmula tiene la ventaja de ser muy sencilla pe-
ro hay que tomar en cuenta que el paciente anestesiado
recibe por ejemplo la solucién de Ringer lactado para
compensar las pérdidas (hemodilucién), lo que provoca
que las pérdidas tendran un contenido de hemoglobina
mas y més bajo conforme pasa el tiempo.
Ejemplo: 84 kg, hombre normal

EBV = 5880

Ho = 45%

Hf = 27%

VL = s5gg0ox > — 27
36

VL = 5880 x0.5

VL = 2940

Como puede observarse, cada caso debe de indivi-
dualizarse y esta claro que el viejo consejo de no trans-
fundir antes de tener pérdidas sanguineas del orden de
1000 a 1500 ml no es suficientemente econ6mica.

6. VALOR OPTIMO DE LA HEMOGLOBINA

Como se puede apreciar en la figura 1, tanto hemo-
globina demasjado baja como una demasiado alta se
acompafian de una disminucién de la capacidad de
transporte del oxigeno. A pesar de las controversias, se
ha podido establecer que la mejor capacidad de trans-
porte de oxigeno se lleva a cabo con un hematocrito de
30%. De hecho los politraumatizados en quienes se
mantiene un hematocrito entre 27 y 30% son los que
maés frecuentemente sobreviven.

Si la transfusién sanguinea no presentara ningin
riesgo, el objetivo del anestesiélogo seria de mantener al
paciente nomovolémico y con una hemoglobina que ase-
gure la mejor capacidad de transporte de oxigeno, es
decir, un hematocrito de 30%.

Para tomar la decisién en relacién a los valores 6pti-
mo y minimo de hemoglobina, el anestesiélogo, como
abogado del paciente, debe de tomar en cuenta los ries-
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Figura 1. Relacién entre el hematocrito, la viscocidad total de la san
gre y la capacidad de transporte del oxigeno hacia los tejidos, para
los sujetos sanos o cardiacos en reposo.

gos de la transfusién sanguinea y sobre todo el hecho
de que el beneficio de la transfusi6bn sanguinea es casi
inmediato, mientras que las complicaciones se caracteri-
‘zan por presentarse a largo plazo. Conociendo todos los
riesgos de las transfusiones sanguineas se ha vuelto inde-
fendible el hecho de poner la indicacién operatoria de
una intervencién electiva y de prever un cierto nimero
de transfusiones sin antes haber preparado al paciente
para aumentar su margen de seguridad, es decir, tratar
de aumentar su reserva de hemoglobina al maximo an-
tes de la operacién.

Durante la anestesia y/o la reanimacién, el aneste-
siblogo debe de tomar las precauciones siguientes:

— Evitar la hipovolemia, la hipocapnia y la hipoter-
mia para no obstaculizar la liberacién del oxigeno ha-
cia los tejidos

— Aportar oxigeno suplementario durante y después
de la anestesia, incluyendo el transporte.

— Monitoreo paraclinico de la oxigenacién.

— Evitar el temblor y la hipertermia post-anestésicos
ya que ambos aumentan el consumo de oxigeno.

Por su lado el paciente debe de tomar también cier-
tas medidas:

—El paciente fumador puede llegar a tener hasta
15% de su Hb ligada al monéxido de carbono.(en for-
ma de carboxihemoglobina) la cual tiene una vida me-
dia de 4 horas, razén por la que el fumador deberia
de dejar de fumar por lo menos 24 horas antes de la
anestesia. Por otro lado, para disminuir la frecuencii
de complicaciones pulmonares postoperatorias, el fuma-
dor deberia de dejar de fumar 4 semanas antes de la
operacién.

—Si la operacién programada permite prever la ne-
cesidad de transfusiones, el paciente deberd tratar de
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aumentar su reserva en hemoglobina y si es posible con-
serva su sangre en el centro de transfusién (sangre au-
t6loga).

—El paciente obeso debera tratar de adelgazar ya
que las complicaciones postoperatorias son mucho més
frecuentes. El exceso de peso se acompaiia de un au-
mento del consumo de oxigeno y del gas carbénico asi
como del gasto cardiaco (0.1 L/min por cada kilo su-
plementario de tejido adiposo) lo que resulta en una
disminucién de los mecanismos de defensa.

7. EVALUACION CLINICA Y PARACLINICA PRE

Y PERIANESTESICA

La historia clinica y el examen fisico son, en princi-
pio, suficientes para poner en evidencia una anemia
grave. La dosificacién por medio del laboratorio es ne-
cesaria para cuantificar el riesgo y la evolucién en el
caso de los pacientes a riesgo y para poder llevar a ca-
bo, de la manera maés eficaz, las técnicas utilizadas pa-
ra ahorrar las transfusiones sanguineas.

En el caso de una anemia normovolémica, hasta la
fecha no existen reglas para rehusar una operacién elec-
tiva. Segan Miller (1986) son aceptables para la cirugia
electiva los valores siguientes:

Mujeres — hematocrito entre 27 y 54%

Hombres —hematocrito entre 29y 57%

Mujeres y hombres — leucocitos entre 2400 y 26000 por
mm3 y en tales circunstancias no se deben de tratar de
corregir antes de la hospitalizacién.

Durante la anestesia y/o la reanimacién, el aneste-
siblogo tiene que evaluar y prever la necesidad de trans-
fundir para corregir la anemia. Para ello se pueden uti-
lizar 1as férmulas de Cassady (1983):

Adulto y nifio mayor ae 2 afios

Considerando que el volumen circulante es de 70
ml/kg, y que las unidades de sangre completa tiene un
hematocrito de 40% y que los paquetes globulares o

concentrados eritrocitarios tienen un hematocrito de
70% se puede calcular de la siguiente forma:

—ml necesarios de paq. globular = variacién deseada
del hematocrito x peso corporal (kg) x 1.0 ml
— ml necesarios de sangre total = variaci6én deseada
del Hto x peso corporal (kg) x 1.75

En general se puede decir que 10 ml/kg de paquete
globular aumentan de 3 g/100 ml la hemoglobina.

Recién nacido y bebé menor de 2 afios:

Considerando que su volumen circulante es de 100
ml/kg:

—ml necesarios de paq. globular = variacién desea
da del hematocrito x peso corporal (kg) x 1.5

— ml necesarios de sangre total = variacién desea-
da del hematocrito x peso corporal (kg) x 2.5

Por ejemplo: adulto de 84 kg.
‘hematocrito deseado 35%
hematocrito actual 17%
variacién deseada del hematocrito: 35 — 17 = 18
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—ml necesarios de paq. globular = 18 x84 x 1.0 =
1512 ml

—ml necesarios de sangre total = 18 x 84 x 1.75 =
2646 ml

Evaluaci6n de las pérdidas sanguineas

La evaluacién clinica de las pérdidas sanguineas es
dificil de estimar por dos razones:

—el grado sumamente variable e individual de la
respuesta adrenérgica del paciente que sangra.

—la inhibicién de esta respuesta segin la técnica
anestésica

Asi por ejemplo, algunos pacientes ansiosos y con
dolor, sobre todo los nifios y los jévenes tienen una res-
puesta adrenérgica muy importante mientras que la
pérdida sanguinea es minima y por el contrario, otros
pacientes pueden perder hasta el 40% de su volumen
circulante y su respuesta adrenérgica es minima mante-
niendo la frecuencia cardiaca y la presién arterial en li-
mites normales y que lo " aico que impresiona es la pali-
dez.

De esta manera, en clinica, un pulso rdpido, una
periferia cerrada y palida, una disminucién de la pre-
si6n venosa, un aumento de la frecuencia y de la pro-
fundidad de la respiraci6n, la agitaciéon y disminucién
del estado de conciencia y una disminucién de la diure-
sis, son signos que sugieren una pérdida sanguinea pero
no son patognomonicos ni son una ayuda vélida para
cuantificar las pérdidas.

8. METODOLOGIA DISPONIBLE PARA
ECONOMIZAR LA SANGRE

Los medios a disposicién para economizar la sangre
son de tres tipos (blood salvage):

a. Técnica anestesiolégica para disminuir el sangrado

—Evitar los factores y los mecanismos que pueden
aumentar el sangrado como son: la obstruccién respira-
toria, la hipoventilacién y la hipercapnia, la tos, el au-
mento de las resistencias a 1a espiracién, la elevacién de
la presion intratoracica, la insuficiencia cardiaca dere-
cha o la sobrecarga de liquidos, la hipertensién arterial
y los problemas de la coagulacion.

— Otros medios utilizados para disminuir el sangra-
do son: torniquete, la reduccién de las resistencias peri-
féricas (peridural, anestesia subaracnoidea o la hipoten-
si6én controlada).

b. Estrategia transfusional.
c. Medios farmacolégicos para mejorar la coagulacién

—Desmopresina

— Aprotidina
8.1. Plasma fresco congelado (PFC)

Las indicaciones del PFC en anestesiologia-reanima-
cién son:

— Transfusiébn masiva. Especialmente cuando no se
dispone de sangre total sino que solamente de paquetes
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globulares. La perfusién de PFC se debe de prever una
vez que un paciente a riesgo ha perdido alrededor del
60% de su volumen circulante. La antigua regla inglesa
de que habia que dar una unidad de PFC por cada 3 a
4 paquetes globulares actualmente no tiene fundamento
cientifico. De hecho, tener la necesidad imperiosa de
transfudir PFC es realmente rara, puesto que se necesi-
ta que los factores V y VIII hayan disminuido a 1/4 de
su concentracién normal, es decir, del 5 al 20% para el
factor V y el 30% para el factor VIII son suficientes pa-
ra la coagulacién (Tuman, 1987).

—Neutralizacién inmediata de los anticoagulantes
del tipo de la warfarina.

Otras indicaciones excepcionales son:

—Reemplazo de deficiencias aisladas de factores de la
coagulacién documentadas por el laboratorio por ejem-
plo el factor IX.

— Deficiencia de antitrombina III.

— Tratamiento de las inmunodeficiencias

—Tratamiento de la parpura trombocitopénica
trombética.

8.2. Transfusién de plaquetas y hemostasia

En los pacientes trombocitopénicos, un sangrado es-
pontaneo y grave secundario a la trombocitopenia, en
general, no sobreviene sino una vez que el nimero de
trombocitos estd por abajo de 25000 mm3. Muchos de
los pacientes con una trombocitopenia crénica viven
tranquilamente con 5°000 a 10’000 mm3. Por otro lado
los pacientes que destruyen sus plaquetas como en la
parpura trombocitopénica idiopatica, esplenomegalia,
CIV o parpura trombocitopénica trombética, no au-
mentan el nimero de trombocitos después de una trans-
fusiébn de plaquetas debido a que la vida media de las
plaquetas estdi muy disminuida en estos pacientes; por
esta razén la transfusién de plaquetas se reserva para el
tratamiento de alguna hemorragia importante.

Por definicién, una transfusiéon masiva es la admi-
nistracion aguda de 1.5 veces el volumen sanguineo del
paciente. En estos casos los trombocitos pueden dismi-
nuir por abajo de 75°000. Se estima que hay que pensar
en transfundir trombocitos (ya sea como sangre fresca
total de menos de 6 horas o en forma de concentrado
plaquetario) una vez que el paciente ha perdido alrede-
dor del 100 al 1209% de su volumen circulante, en el ca-
so de que solamente se hayan transfundido paquetes
globulares y PFC.

Una de las principales complicaciones en situacién
de catastrofe es la hipotermia la cual se acompafia de
arritmias cardiacas, desplaza la curva de disociacién de
la hemoglobina hacia la izquierda, inhibe el metabolis-
mo de lactato y del citrato, retrasa la eliminacién de
ciertos medicamentos y provoca un aumento de la vis-
cocidad sanguirea. Por todas estas razones, es primor-
dial tratar de calentar las transfusiones y las perfusio-
nes. Adem4s, la transfusiébn masiva se acompaiia de
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cambios bioquimicos y celulares de la sangre transfun-
dida, de problemas electroliticos, de la coagulacién y de
problemas respiratorio. Para poder evitar o por lo me-
nos disminuir la importancia de estas complicaciones se
recomienda utilizar filtros de 170 um para todo tipo de
transfusion.

8.3. Transfusién de granulocitos

Los criterios para transfundir granulocitos son:

1. Granulocitopenia de menos de 500 a 100 mm3

2. Infeccién bacteriana documentada

3. Falta de respuesta al tratamiento antibiético por
lo menos durante 24 a 72 horas.

4. Prever que la médula no se va a recuperar a corto
plazo y que el paciente tenga un prondstico aceptable.

8.4. Transfusién de sangre

La hemodilucién normovolémica durante la aneste-
sia y la predonacion de sangre aut6loga son las dos téc-
micas prioritarias.

8.4.1. Hemodilucién normovolémica perianestésica de
rutina

La hemodilucién normovolémica se define como
una dilucién de los componentes normales de la sangre;
el grado de la hemodilucién se estima por medio de la
clinica y de la hemoglobina e implica el remplazo si-
multaneo y equivalente del volumen sanguineo extraido.

Después de la induccién anestésica, se determina el
hematocrito “minimo” permisible y se evalda el volu-
men de pérdida sanguinea permisible del paciente se-
gan la formula de Gross, tomando en cuenta el estado
general del paciente y de la patologia asociada.

La toma de decisién respecto al valor minimo per-
misible es una decisién estrictamente clinica del aneste-
si6logo.

Una vez que se decida el valor limite inferior, hay
que recordar que:

—El aporte de oxigeno insuficiente a los tejidos es
en general debido a la hipovolemia y no a la anemia
(capacidad de transporte de oxigeno).

—La viscocidad de la sangre (y por consiguiente el
trabajo cardiaco) aumentan considerablemente a partir
de un hematocrito del 35 al 40%.

—La reduccién del hematocrito disminuye la visco-
cidad de la sangre y por consiguiente la resistencia al
flujo sanguineo, esto resulta en un aumento del retorno
venoso y del gasto cardiaco.

—El aporte de oxigeno a los tejidos es mejor con un
hematocrito de 30%.

—El aporte de oxigeno a los tejidos es normal atn
con un hematocrito de 20% el cual empieza a disminuir
conforme el hematocrito disminuye.

—Un hematocrito elevado predispone en forma im-
portante a la tromboembolia.

Desventajas
—Hay que dosificar frecuentemente la hemoglobi-
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na, el hematocrito, la gasometria y el potasio.

—Hay que tener a disposicion un laboratorio de
examenes para obtener los resultados rapidamente.

—Exige una vigilancia estrecha de la volemia en
el postoperatorio.

—PFacilitar y fomentar el “pre-deposit” de sangre
autbloga, es decir que el paciente va a almacenar su
propia sangre al centro de transfusién o banco de san-
gre durante 3-4 semanas antes de la operacién y no so-
lamente una unidad sino varias, de esta forma, el pa-
ciente  posee para el dia de la operaci6n varias unida-
des disponibles de su propia sangre.

8.4.2. Hemodilucién normovolémica aguda intencional
con toma de sangre autéloga después de la
induccidn de la anestesia

Es una de las técnicas que mas frecuentemente se
utiliza en la actualidad por el equipo de anestesia. El
objetivo-es llegar a obtener un hematocrito de 25 a 30%
y una hemoglobina de 8 a 10 g/100 ml por medio de la
extraccion de sangre y remplazando simultaneamente el
volumen. En la practica, se lleva a cabo una vez hecha
la induccién de la anestesia y solamente si el paciente
esta estable desde el punto de vista cardiovascular, se
inicia la toma de sangre de alrededor de 15 a 30 ml/kg
compensando la pérdida con solutos como la solucion
de Ringer (3 a 4 ml/1 ml sangre) o de algun coloide sin-
tético como la gelatina a razén de 1-1.5 ml/1 ml de san-
gre con el fin de mantener el volumen circulante ade-
cuado. La sangre extraida se le transfunde al pacien-
te durante o al final de la operacién tratando de man-
tener un hematocrito igual o superior a 25% durante la
operacion.

Contraindicaciones relativas:

—Hemoglobina de menos de 11 g/100 ml o hemato-
crito de menos de 30%.

— Insuficiencia coronaria y/o cardiaca, cardiopatia
valvular, insuficiencia renal, hepatica o respiratoria
graves.

— Problemas de la coagulacion.

— Bebés.

— Ancianos de mas de 70 afios.

— Problemas metabélicos con aumento en el consu-
mo de oxigeno (fiebre, septicemia, etc.)

—Saturacién venosa menor de 70%.

Esta técnica permite ahorrar la transfusién de san-
gre alrededor del 40 al 60% en cirugia ortopédica, del
90% en cirugia méxilofacial y del 75% en la cirugia ab-
dominal mayor.

8.4.3. Pre-donaci6n de sangre autbloga (autotransfu-
8i6n autbloga diferida o “Predeposit” o
“seef-donation”’)

Se practica en pacientes clinicamente estables y que
estan programados para una cirugia mayor electiva.

Cuando se practica una toma de sangre de una uni-
dad de alrededor de 500 ml, es decir de 7 a 8 ml/kg de
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peso, el volumen perdido, se restaura-en 2 a 10 horas
por medio de la,translocacién. Después de la toma de
sangre, la hemoglobina disminuye de 1.1 g/100 ml la
cual se restablece espontineamente en una semana o
menos. La secrecién de eritropoyetina provoca un au-
mento de reticulocitos que se puede demosirar a partir
del 5° dia de la toma de sangre. De esta forma,la san-
gre extraida se puede conservar a 4°C o se puede con-
gelar (método extremadamente caro y que casi no se
practica). Este método permite de practicar una toma
de sangre por semana y quizi un poco mas de esta for-
ma se pueden acumular alrededor de 6 a 7 unidades
de sangre segin el método de conservacién.

Segin Yomtovian R. (1985), el costo de la autotrans-
fusién por predonacion es menor que el de la transfu-
sion homologa, ademaés se evitan el 5% de complicacio-
nes habituales de la transfusion homéloga. Vale la pena
a partir de 2 o 3 conservas de sangre extraidas y re-
transfundidas al paciente (Sehling, 1988). Aunque el
método es sumamente interesante es dificilmente prac-
ticable pues exige, por un lado, una infraestructura
muy desarrollada por parte del banco de sangre, mas
personal y por otro lado exige una disciplina por parte
de todo el cuerpo médico y del paciente para poder lle-
varlo a cabo.

8.4.4. Recuperacién sanguinea peri y postoperatoria

Se trata de la autotransfusién de eritrocitos peri y
postoperatoria a partir de la sangre obtenida del campo
operatorio o de la sangre acumulada en alguna de las
cavidades del paciente (“intraoperative salvage”). Esta
técnica no se utiliza con sangre acumulada durante va-
rias horas en alguna cavidad porque es una sangre he-
molizada.

Actualmente se utilizan dos tipos de recuperadores,
aquellos con reciclaje de la sangre y aquellos sin reci-
claje de la sangre.

Dentro de los recuperadores sin reciclaje, encontra-
mos el sistema Sorensen y el Solcotrans. El sistema Sol-
cotrans es facil, rapido y eficaz. La sangre del campo
operatorio se aspira hacia un reservorio de 500 ml ma-
nipulado por el cirujano. Antes de retransfundir la san-
gre aspirada se pasa por un filtro de 40 micrones. Con
la desventaja de que los fragmentos celulares no son to-
talmente retenidos, de esta forma, parte de estos frag-
mentos son retransfundidos, asi como.los factores de la
coagulacion activados y la hemoglobina libre. Con este
sistema Solcotrans, la hemoglobina libre retransfundida
varia entre 70 y 320 mg/100 ml es decir, por abajo del
limite de 400 mg/100 ml; todo depende de la forma de
aspirar en el campo operatorio. Este método es muy til
para los casos en que las pérdidas sanguineas no son
muy importantes, es decir, alrededor de 2.5 litros, pero
es incosteable con pérdidas menores de un litro (Reddy,
1985; Rahlfs, 1985). Su costo es alrededor de 55 Dlls
por cada 500 ml de sangre. Entre los recuperadores con
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reciclaje de la sangre como el BRAT de Baylor o el
Cell-Saver 4, de Haemonetics, las células sanguineas son
lavadas con suero fisiolégico y después son centrifuga-
das. El volumen del lavado, asi como las revoluciones
de la bomba son programabiles. El ciclo completo toma
alrededor de 3 minutos. Los restos celulares, la hemo-
globina libre y los activadores de la coagulacién y del
complemento son completamente eliminados. Con estos
sistemas, la sangre retransfundida equivale a un paque-
te globular fresco con un hematocrito de alrededor 50-
70%, la concentracién del 2,3-DPG es adecuada asi co-
mo la temperatura, el pH y la viscocidad. Alrededor
del 10 al 25% de la sangre recuperada se pierde por
hemélisis. Estos sistemnas valen la pena desde el punto de
vista econémico, con pérdidas sanguineas a partir de
2.5 L si no, no es amortizable.

Desventajas

—Exige la formacién del personal (personal del
depto. de anestesiologia), lo que provoca una carga de
trabajo suplementaria importante. La responsabilidad,
el material y el funcionamiento corresponden al equipo
de anestesia a excepcione la aspiracion.

—El costo varia entre 25’000 y 35’000 Dlls, mas los
gastos de mantenimiento mas el material desechable por
paciente (150-200 Dlls) sin contar el costo del personal,
del laboratorio y las reparaciones.

-No se puede aplicar a todo tipo de cirugia, por
ejemplo en sepsis o en cirugia oncolégica.

— La transfusién masiva de eritrocitos lavados puede
conducir a una hipofibrinogenemia, a una trombocito-
penia y a una deficiencia en factores de la coagula-
cibn 'y de  proteinas. Alrededor de 1
de los pacientes tienen que recibir al final de la opera-
cién plasma fresco congelado para corregir la deficien-
cia en factores de la coagulacién asi como concentra-
dos plaquetarios o sangre fresca total, sin olvidar que
estos productos pueden transmitir ciertas enfermedades
y ademads son altamente costosos.

—Dificilmente aplicable para las emergencias gra-
ves.

—La sangre recuperada y lavada debe de retrans-
fundirse dentro de las siguientes 4 horas para los casos
en los que se sigue recuperando en la fase postopera-
toria a partir de drenajes.

Complicaciones )

—Embolia gaseosa (se puede evitar con un equipo
adecuado con detector de aire).

—Coagulopatia secundaria a una trombocitopenia
de dilucién.

—Hemélisis que depende de la fuerza de la aspira-
cién y de la manipulacién quirirgica.
Contraindicaciones

— Cirugia oncolégica (controvertida por el grupo de
Belofia.

—Cirugia séptica.
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— Alergia o contraindicacién a la heparina.

En cirugia abdominal permite ahorrar el 50% de
transfusiones. En cirugia ortopédica hasta el 80% si se
continfia la recuperacion postoperatoria, Hangen (1987)
reporta un ahorro del 95% en ortopedia.

Hay que mencionar que todavia faltan trabajos en
relacién al costo-beneficio, a las complicaciones (coagu-
lopatia, contaminacion), a las indicaciones electivas o
de emergencia, asi como trabajos sobre la seguridad,
fiabilidad y eficacia del equipo.

9. CONCLUSIONES

Como se puede observar, el manejo y la gestién de
la masa sanguinea circulante durante los problemas he-
morrégicos perioperatorios y/o trauméticos son una la-
bor de los anestesi6logos quienes a su vez deben de tra-
tar de poner en marcha y de organizar las diferentes es-
trategias transfusionales haciendo hincapié en la seguri-
dad del paciente. Actualmente la utilizacién de la he-
modilucién normovolémica peranestésica de rutina y la
autotransfusién autéloga diferida parecen ser las técni-
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cas mas faciles y menos costosas.

Tomando en cuenta todas las complicaciones debi-
das a la transfusién sanguinea y el costo que implican,
antes de decidir de transfundir a un paciente, hay que
evaluar el riesgo y el beneficio de la transfusién san-
guinea.

Por otro lado, la investigacion cientifica para desa-
rrollar las pruebas sensibles y especificas de deteccién
de los retrovirus, del virus de la hepatitis NANB y la de-
sactivacién quimica o por medio del laser de los virus
que se encuentran en los compuestos sanguineos juegan
un papel primordial para poder hacer la transfusién
sanguinea més segura. Actualmente existen multiples de
investigadores que trabajan para fabricar sangre artifi-
cial por medio de la biogenética. Por ejemplo, el de-
sarrollo de solutos que contienen una hemoglobina qui-
micamente modificada capaz de transportar el oxigeno
y de liberarlo a los tejidos. Estas experiencias ya se lle-
van a cabo a nivel laboratorio y se espera que muy
pronto se pueda comercializar.

Por supuesto, lo mejor para el paciente es evitar,
dentro de lo posible, la transfusién sanguinea.
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