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I, INTRODUCCION

El enfermo guirdrgico, particularmente durante el
odo operatorio, constituye la principal demanda del Ban
co de Sangre. El costo y problemas logisticos gque esto supo
ne son grandes. Ademds, la existencia de complicaciones que
dincluso pueden llevar a la muerte nos obliga a usar sangre
y/o sus componentes, bas&ndonos en una indicacién cuidadosa
Yy N0 en una mera impresidén.,

El objetivo del presente capitulo es exponer algu
conceptos gue nos permitan evitar transfusiones innece-—
arias y utilizar mejor los recursos del Banco de Sangre,lo
ue redundard en beneficio del paciente., Nos referiremos fin
amentalmente al enfermo gue sangra o ha sangrado.Queda fue
rta de nuestro propésito el referirnos a la transfusién de

entes por otras indicaciones, asi como también al pro
ma del sangramiento y transfusién masiva, tema gue por
s caracteristicas especiales abordaremos en forma separa-
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II, RESPUESTA AL SANGRAMIENTO (21,34,35,41,42,65)

Las respuestas y consecuencias gue provoca una he
morragia van a depender del origen, rapidez y magnitud de
ella, del estado previo del sujeto y de la indemnidad de los
distintos mecanismos homeost&ticos. Asimismo influirdn ac -
ciones terapéuticas concomitantes, como la cantidad y cali-
dad de los fluidos de reposicién, drogas, anestesia.

La pérdida de sangre desencadena una activacién
del sistema nervioso simp&tico a través de la estimulacién
de receptores de volumen y presién. Hay aumento de la fre-
cuencia cardiaca y de la fuerza contréctil, junto con un
aumento de la resistencia periférica por vasoconstr:.cc:.én
arteriolar y eventual redistribucién del flujo. La accién
gobre el sistema de capacitancia provoca su contraccidén con
joramiento del retorno venoso, Esta respuesta simpdtica
permite la mantencién de la presién arterial y del débito
cardfaco con pérdidas incluso del 10 % del volumen sangui-
neo ; con 20 % de pérdida puede mantenerse la presién arte
' rial, pero el débito empieza a caer, conservandose el £flu-—
jo a parénquimas nobles en detrimento fundamentalmente del
lecho espldcnico. Posteriormente con pérdidas adn mds gran
grandes, tanto la presién arterial como el débito cardiaco
' van disminuyendo en forma paralela hasta llegar a cifras
'muy bajas cuando las pérdidas alcanzan 35-45 % del volumen
‘gsangquineo. La persistencia de la respuesta simpdtica, ini-
cialmente benéfica, puede provocar efectos deletéreos a ni
vel de la microcirculacién, conduciendo al shock (55-59).
. ello la importancia de suprimirla a la brevedad, como
parecen sugerirlo experiencias gue han demostrado mejor so
brevida de shock hemorr&gicos usando blogueadores beta-adre
nérgicos (2). FisiolSgicamente, la manera de apagar la res

ssta es recuperar el volumen sanguineo.
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" Junto con la activacién del sistema simp&tico, y
en parte consecuencia de ella, se ponen en marcha distin-
tos mecanismos para lograr esta recuperacién., En primera
instancia hay paso de lfiquido desde el intersticial al in-
travascular (52), consecuencia de la disminucién de la pre
8i6n capilar por vasoconstriccién y eventual disminucidn

tefnas (15,52), fundamentalmente albdimina, "lavadas"del in
tersticio por el drenaje linfitico. La mantencidn de la

presién y volumen intersticiales, principal impulsor del

flujo linfitico, se logra con salida de liquido, ahora del
intracelular al intersticial, por gradiente osmética.En el
origen de este aumento de osmolaridad del extracelular par
ticipan distintas hormonas, producto de una respuesta neu-
roendocrina desencadenada por los sensores cardiovascula -
res, Se ha involucrado al cortisol y algdn otro factor su-
prarrenal, ACTH, Renina, etc. Vale la pena agregar que es-—
té aumento de osmolaridad es proporcional a la magnitud de
la hemorragia (15,41,42).

Finalmente la restitucién del volumen perdido in
cluye la accién de ADH, aldosterona y corticoides,cuya efec
tividad depende de la existencia de una ingesta o aporte
de sales y agua.

A Es importante seflalar que el tiempo de respuesta
e las distintas fases es muy diferente : la respuesta sim
pitica refleja demora de 30 a 60 segundos en expresarse ple
aménte y junto con la contraccién venosa, que tarda de 10

60 minutos, puede reemplazar de 20 a 50 % del volumen pec
ido, dependiendo de su magnitud. La reposicién del volu-

en total demora de 20 a 48 horas, aunque su velocidad es

payor en las primeras 4 a 12 horas. Al cabo de este tiempo

8l volumen plasm&tico es mayor que el inicial, compensando

la pérdida de masa globular.
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I1II, CAMBIOS EN EL HEMATOCRITO Y PROTEINAS (1,35)

Por lo expuesto aparece evidente que €l hemato-
crito y la Hb no reflejarin la magnitud del sangramiento,
sino hasta que se haya completado la expansién del volu -

men plasmético y de aguf su inutilidad como monitorizacién
inicial,

La entrada de proteinas desde el intersticial se
refleja en una caida transitoria y, en algunos casos, man-
tencién de la proteinemia. Ello obviamente depende de 1la
magnitud de la hemorragia y, sorprendentemente, del uso de
soluciones electroliticas balanceadas que aceleran la nor-

malizacién de la proteinemia al promover un mayor retorno
linfético.

Iv, MODIFICAEIONES DE ESTA RESPUESTA DURANTE LA ANESTESIA
(5,23,55,57,58,59)

El uso de drogas y técnicas anestésicas gue alte
ran la funcidén cardiovascular necesariamente modificarédn la
respuesta al sangramiento. Sin embargo, esta aseveracidén
cuenta con escasa evidencia experimental directa, no en lo
que concierne a la hemodin&mica, sino en lo que respecta a
cambios de la composicién corporal.

Los anestésicos halogenados (55,59), halotano,en
fluorano, metoxifluorano, y los barbitdricos deprimen la ac
tividad simp&tica, depresidén que es proporcional a la dosis
‘empleada, considerando efectos centrales y periféricos. As{i
durante un sangramiento se produce una disminucién progresi
va y no compensada de la presidén arterial y débito cardia -
€0, Por contraste, con el uso de éter (58), gue aumenta la
actividad simp&tica, durante el sangramiento se ha encontra
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0 que la presién venosa central disminuye consistentemen
e, pero los cambios de presién arterial, frecuencia y dé
bito cardfaco resultan menos predecibles.

, Una anestesia regional (5, 23) con el blogueo
asomotor correspondiente efectuada concomitante a una he -
morragia puede conducir a una profunda depresidn vascular.

La ventilacidén mec#@nica con presién positiva in
termitente alterard tamkién la respuesta a través de un
aumento de la presidn intrator&cica con disminucién del re
torno venoso. Por el mismo mecanismo influirin posicio-
nes quirdrgicas, como la sentada, que favorecen el enchar
camiento venoso periférico.

La reppsicién, tanto en calidad como cantidad,
influyen decisivamente en la respuesta. Evidentemente 1la
reposicién isovolémica y simulténea con sangre entera anu
1a toda respuesta. Sin embargo, esta reposicién no resul-
ta tan "fisiolégica"”, ain obviando complicaciones inheren
tes, si ya han ocurrido translocaciones de ligquidos y me-
nos ain cuando se han iniciado cambios en la microcircula
eién, Este ltimo punto ha sido demostrado por el clé&sico
experimento (50) hecho en perros con shock hemorrégico, en
qué la administracién de sangre, m&s soluciones electroli

s

ticas, disminuyé la mortalidad de un 80 a un 30 % en rela
cién a la reposicién de volumen exclusivamente en forma
dée sangre. La reposicidén isovolémica sin sangre o glébu -
los rojos hard caer el hematocrito en forma proporcional

2 la pérdida y en estas condiciones si presta utilidad su
'._":- torizacién seriada. (47).

La administracidén de drogas también modificars
48 respuesta. Ya se mencioné el uso de blogqueadores Beta.
La noradrenalina en condiciones normales desplaza plasma
hacia el extravascular. Interesantemente sucede lo mismo
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tn voluntarios que han sangrado, con lo que suprime el lle
e transcapilar.

Por dltimo, vale la pena agregar la pérdida de L1
iido extracelular funcionante gque se produce durante el
icto quirdrgico y gue en operaciones mayores puede alcan-
ar a 2,000 ml & mds (40).

OBJETIVOS DEL USO DE SANGRE Y/O SUS COMPONENTES

La indicacién de transfusién surgiri de la nece—
de mantener o recuperar las funciones del volumen pexr
ido para evitar consecuencias que pongan en peligro la vi-
a del paciente o que lo sitden en posicién desmedrada para
nfrentar su enfermedad o una ulterior accién terapéutica.

6lo si la sangre y/o componentes de ella son indispensa -

les para conseguir tal fin y no existen substitutos con me

"riesgo podremos indicarla y aceptar sus eventuales com
icaciones.

: Dentro de estas funciones nos referiremos funda-
ntalmente a la capacidad de transporte de 02 y al volu -

n intravascular, indispensables para mantener el flujo
utricio" tisular.

< La capacidad de transportar 02 en forma efecti-—
86lo la tiene la Hb. Afortunadamente la reserva de &sta
| del orden del 25 %. Adem&s, una disminucidn mayor de és
| puede ser compensada por un aumento de flujo, un aumen-
de la extraccién y eventualmente por un cambio de la afi
ad de la Hb por el 02. Estos mecanismos permiten que el
tocrito disminuya a valores de 15 % e incluso menores,
erimentalmente, sin que el aporte de 02 a los tejidos se
prometa en condiciones basales, como veremos mas adelan
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. Por otro lado, la disminucién del hematocrito
ofrece ventajas que no son tan aparentes y que se refie
en a las propiedades reolégicas de la sangre (10,17,30,
.44.65). especialmente su viscosidad y la denominada
resistencia vascular periférica. Existen dos funciones
de flujo de la sangre que tienen importancia clinica :
la funcién de viscosidad y el "blood yield stress"., La
rimera se refiere al hecho que la viscosidad de la san
t varfia con la magnitud del flujo y por lo tanto no
» 2de ser caracterizada por una sola medicién.

Para comprender mejor estos conceptos vale la
)ena empezar por definir viscosidad, Matem&ticamente és
ta puede definirse considerando la siguiente situacién
experimental : dos placas de &reas iguales A (Fig.l) y
paradas por una distancia Y con un determinado ligui-
do entre ellas. Se aplica una fuerza F a la placa supe-
rior para darle una velocidad V 3§ F y V guardan una re-
6n lineal al igual gue F y A : al doblar el Area de
 doblarse la fuerza para obtener la misma velocidad.

2 trabaja con una razén independiente del &rea, F / A,
se denomina "“Shear Stress”", En forma similar V es
3. ional a Y y su cuociente V/Y es independiente de
, denomindndose "“shear rate” o "velocity gradient”™,

| Un grafico de F/A vs V/Y nos arroja una nueva
inea recta, que es la misma para placas de diferente
fa 0 separadas por diferente distancia. La proporcio-
dad la da la viscosidad (Fig.2).

S
B

Vemos entonces gque la viscosidad representa la
razéon entre dos cantidades mensurables "Shear Stress”™ y
_‘v € Rate-.

Considerando con mayor detalle estas cantida-
: el "Shear Stress" (dinas/cm?) corresponde a la di
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icultad que existe en deformar una determinada sustancia
L una velocidad o gradiente de velocidad fijos : mientras
@yor es la viscosidad mayor es el "Shear Stress" necesa-—
i0 para obtener una determinada velocidad de flujo.

‘ El "Shear Rate" representa la magnitud de roce
ntre distintas capas de un liquido. Aguellas sustancias
ara las cuales la viscosidad es una constante para cada
alor de "Shear Rate" se denominan newtonianos (Fig. 3).

uéllas entre las cuales se incluye la sangre, en gque la
azén entre "Shear Stress" y "Shear Rate" no es constante
depende de la magnitud de éste, se denominan no newto -
ianos ; en ellas la viscosidad también depende del "Shear
ate", requiriendo de una "funcidn de viscosidad" ( curva
iscosidad ve Shear Rate ) para caracterizar su flujo Fig.

: A medida gque aumenta el "Shear Rate", disminuye
rogresivamente la viscosidad hasta alcanzar un limite a-

Otro concepto importante es el del"Yield Stress "
uée es aquel "Shear Stress" minimo necesario para volver
poner en movimiento una sustancia cuyo flujo se ha dete
o (Fig.4). Podemos deducir que si este "Yield Stress"

3 miy grande, puede ser imposible vencerle y reanudar el

’
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Part - Pa
D C

= u X RVT

RPT : Resistencia periférica total
Part Presién arterial media

Pa : Presién auricula derecha

DC - Débito cardiaco

u H ViscosidaA

RVT : Resistencia vascular total

Vemmns gque la resistencia vascular tetal corres
ide smlamente a la reactividad vascular como parte de
resistencia perifé&rica total y que los valeres calcu-
de ésta pueden ser equivmcos si no se toma en cuen
la viscnsidad,

Pero Za gué€ "Shear Rate" medir la viscosidad pa
aplicar esta férmula? La mayor parte de la resistencia
scular al flujo ocurre en las arterfolas y agqui el

iear Rate"” varfa de 100 a 400 seg—l y para la sangre
la viscnsidad es praActicamente constante para

ar Rate" maymores de 100 seg—l. Sin embargo, en vénu
} postcapilares el "Shear Rate" es muy bajo y la visco
ad aumenta desproporcimnadamente. Es en este sector de
fundamental
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uencia del hematocrito temperatura :

La viscosidad es dependiente del hematecrito a
® nivel de "“Shear Rate", pero muy especialmente a va-—
ores bajos. Asf{ por ejemplo a 37°C un aumento del hema-
tocrito de 40 a 60 % aumenta la viscosidad en un 71% si
€l "Shear Rate" es de 213 seg-l, pero sobre 87%, si é&ste
es de 21 seg-l. A la inversa, una disminucién del hema—
tocrito de 40 a 20% baja la viscesidad en un 30% a 213

869", pero en un 50% cuando el "Shear Rate" es de 21 seg
=l (Fig.6).

Con la hipotermia hay auments de la viscesidad,
De ahf la importancia de disminuir el hemateerite para
mantener constante la viscesidad cuando hay hipatermia,
como por ejemplo en circulacidén extracarpérea.

Los cambies hemodindmices consecutives a una
disminucién de la viscosidad por descenso del hematoeri
to producen un aumento del débite cardiace,con eventual
mantencién del aporte de 02 tisular. Una segunda aplica
¢ién clinica de los conceptos reoldgicos expuestss se re
fiere al tromboembolismo post-operatorio, generalmente
consecuencia del &stasis venoso especialmente de extre-
midades inferiores (18). Facteres principales que agra-
van esta rémora son un auments del hematecrito, una dis

cién del flujo y un "Yield Stress" elevads. Otra in
teresante implicancia ha sido descrite en relacidén a la
isquemia cerebral (12). Una oclusidn temporal de arte -
ria carétida por md@s o menes 6 minutos seguida de reanu
dacién del flujo carotideo, demostré que algunas &reas
de la circulacién cerebral no pedrsn ser reperfundidas.
Cuando se hemodilufa previamente no se presentaba este
fendmeno, que tambié&n se ha ebservado en el cora=én (24,

63). La razén probable de €1 es un aumente - del " vield
Stress “.
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VI, DISMINUCION DEL HEMATOCRITO Y TRANSPORTE DE 02

, La disminucién de la resistencia al flujo produ
cida por el descenso del hematocrito, asumiendo una pre-—
40n constante, lleva a un aumento del retorno venoso (20)
f luego del débito cardfaco (7, 20, 38).La frecuencia car
diaca cambia sélo ligeramente, por lo gue este aumento del
i€bito se debe fundamentalmente a aumento del volumen sis

co (38). Condicién indispensable para este mecanismo
8 la normovolemia.

El flujo a los distintos tejidos aumenta tam-—
€n proporcionalmente, lo que ha sido comprobado experi-
ntalmente para cerebro (normal y patoléSgico) (30,31), b~ 4
n e higado (flujo arterial y flujo total) (7, 44). En

ntraste, el flujo coronario aumenta en forma despropor-—
onada y de hecho la p02 del seno coronario no cae mien—
el hematocrito no descienda de 20% (13, 44, 38).

El aporte tisular de 02 con hemodilucién ha si-—
‘estudiado por distintos grupos y con distintos mé&todos
En misculo esguelético, incluso durante ejercicio ma
1, el aumento del flujo es capaz de compensar la dismi
ién del contenido arterial de 02 con hematocrito de has
25%. Con mediciones de p02 tisular no se observaron al
aciones en el aporte de 02 en higado, pancreas,rifién e
€stino delgado con hematocrito incluso de 19%. No s&lo
hubo evidencias de hipoxia tisular, sino gque ademés se
' gue el flujo se distribufa en forma mas homogé -

Midiendo la diferencia arterio-venosa de 02,cen
fal vy local (30), ésta se ha encontrado intacta con hema
tocritos que descienden a 20%, sin gque se haya demostrado
ma disminucidén concomitante del consumo de 02, mientras
10 aumenten los requerimientos en forma exagerada o© entre
a jugar la hipovolemia.
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’ Para corazdén (30), incluso en actividad metabd-
ica elevada, no se encontraron cambios de la pO2 de seno

ronario adn con hematocritos de 20 %. Otro investigador

gestra que la distribucién del flujo miocdrdico se man-

e adecuada a todo el misculo en un amplio rango de he

ocritos y Hb (30% - 15% y 10-5 gr%¥ respectivamente ):

0 estos valores encontrd$ redistribucién del flujo en de
nto del subendocardio.

Mediciones del balance Acido-bdsico estables (27,
) constituyen otro argumento que apoya la capacidad que
see el aumento del flujo nutricio para suplir la deman-
A de 02, Con hemodilucidén moderada, hematocritos 25-30 %
como reservas adicionales, un aumento en la extrac
A A~V de 02 y cambios de afinidad de la Hb por el 02.

REEMPLAZO DE VOLUMEN

Ya hemos visto que las "ventajas"™ de disminuir
matocrito sin alterar el aporte de 02 a los tejidos
yende del aumento del débito cardfaco (en promedio 3 50%
ando el hematocrito cae de 45 a 30%)y este aumento a su
 requiere como condicidén indispensable de la conserva-
bn de la volemia.

El reemplazo de volumen puede lograrse usando
: oides,entendiendo por tales soluciones electroliti
'bllanceadu,como el ringer lactato o coloides (sinté-
como el Dextran, © "naturales"” como plasma, fraccidén
eica del plasma, FPP o albimina). Si bien no hay duda
} estos dltimos son méds efectivos en mantener el volu -
intravascular, su costo en el caso de la albimina, hi
ensién con FPP (3) y riesgos en el uso de plasma, nos
lgan a examinar el problema con mayor detalle. Se plan
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tea agui una controversia de afios y que parece no resolver
se adn,

: El problema fundamental radica en el balance po-
sitivo de fluidos y su distribucidén especialmente hacia el
intersticio pulmonar. La cl&sica ley de Starling del equi-
librio transcapilar es hoy dia insostenible, por constituir
ma sobre-simplificacién. En lo que concierne al pulmén, ade
nds de los factores clésicos de Starling (presién microvas
cular, tisular y presiones oncSticas), influyen otros fac—
tores : drenaje linfatico, que puede aumentar 6-8 veces en
forma aguda ; la capacidad del intersticio de aumentar su
presién significativamente con pequefios incrementos de vo-
umen, y la disminucién de la presién oncédtica intersticial
0r aumento del "lavado", al aumentar la presién microvas-
ular, Del balance de estos factores dependerd la acumula-—
i6n 0 no de agua intersticial. Tomados en forma indepen -
jentemente y en forma experimental, sélo el aumento de pre
8i0n capilar (insuficiencia cardfaca), el aumento brusco &
a negatxvxdad de la presién intersticial (drenaje brusco
e un neumotérax) y la obstruccién del drenaje linf&tico po
Iian provocar edema pulmonar. La infusién de cristaloides
€r se no es capaz de aumentar el agua intersticial pulmo-
ar, incluso cuando se llega a valores de presién oncética
€6 mm Hg (menos del 25 % de lo normal) (64).Sin embargo,
. 8€ acompafia de alteracién de otros factores evidentemen
e constituye un riesgo.

Los numerosos trabajos experimentales, bastante
escasos en humanos, no han resuelto la controversia :
ristaloides vs coloides. Los partidarios de los coloides
8, 19, 22, 25, 53, 54, 62) argumentan gque la disminucidn
e la presién oncética plasm&tica por dilucién con crista-
dides sf lleva a un aumento del agua intersticial pulmo-
ar, Por otro lado, existen trabajos gque muestran ausencia
3 acumulacidn de agua pulmonar, ausencia de complicaciones



-}

lmonares o alteraciones funcionales usando voldmenes sig
ficativos de cristaloides (28, 29, 37, 45, 46, 48, 49 ).
8 defensores de esta linea alegan que el uso de albdmina
r ejemplo sSlo aumenta la cantidad de proteina que debe
¥ "lavado" del intersticio pulmonar al transponer la ba-
éra capilar. La multiplicidad de factores existentes,cau
8 predisponentes, disefio experimental, etc., hace imposi
€ sacar conclusiones comparativas e impide resolver 1la
ntroversia. La actitud m&s prudente por el momento acon-
ja ser cautos en la administracién de grandes voliumenes
cristaloides, especialmente en aquellos enfermos que pue
n tener un aumento de presidén capilar pulmonar.

II, MANEJO PRACTICO

La mayoria de los enfermos toleran pérdidas de

8ta un 20 % del volumen sanguineo o una disminucién de la
| a 9-10 gr%. La pérdida de volumen puede ser manejada con
bstitutos, cuya ventaja ya hemos analizado. Las limitacio
8 se verdn en aquellos enfermos en condiciones generales

terioradas. La mantencién de la volemia es indispensable

ta mantener DC y aporte de 02 tisular. En enfermos en re

tivas buenas condiciones, la volemia puede mantenerse per
ctamente reemplazando las pérdidas de sangre con solucio

§ electroliticas balanceadas en proporcidn 3:1 a 4:1. Es

) ha sido hecho incluso con pérdidas que superan el 25 %

l volumen, sin consecuencias adversas (45).

' La cuantificacién de las pérdidas no es necesa -
"" en la mayoria de los casos (32, 60). Sin embargo,en ni.
8 pequefios puede ser indispensable, De los métodos des—
s (4, 9, 39), el m&s sencillo y préctico parece ser
gravimétrico : consiste en pesar compresas, sumar las
j das de los frascos de aspiracién y estimar las pérdi-



56..

' das en los pafios. Errores del método pueden ser por subes
timacién (evaporacién, pérdida de extracelular funcional,
| etc,) o sobre—-estimacidén (sueros, secreciones,orina,etc.)

(9).

Adn contando con mediciones cuantitativas debe-
mos recurrir a una monitorizacidén adecuada.

Hemodindamica

Presién arterial, recordando las 1limitaciones
de medir PA indirecta (8, 43, 61) para eventualmente uti-
lizar la intraarterial ; frecuencia cardfaca criticamente,
pues su ascenso puede revelarnos hipovolemia ; y presidén
venosa central. La diuresis nos permitir& presumir un flu
jo renal adecuado. En aquellos enfermos en que dudemos de
la correlacidn entre PVC y presiones de llenado izgquierdo
debemos utilizar un catéter de Swan-Ganz para medir pre -
8i6n de enclavamiento (19, 62).

El laboratorio nos ayudari con hematocritos se—
riados, reflejando pérdidas cuando la hemodilucidn es con
comitante. Existe adem&s la posibilidad de medir presidén
coloidosmética o de estimarla usando un refractémetro (36,
56) .

La medicidén de gases en sangre, arteriales Yy ve
nosos, nos permitird apreciar funcién pulmonar y la dife-—
rencia A-V de 02, junto al balance dcido-basico, una even
tual hipoperfusidén.

Se intenta mantener PA y FC dentro de 1l{imites
normales. Diuresis horaria de 30 a 50 ml s 1la PVC dentro
de limites normales, sin intentar forzar el aporte para
llevarla a valores altos (28). El reemplazo lo iniciaremcs
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n ringer lactato con o sin agregado de glucosa. Voldmenes
 hasta 2 litros son aceptados por la mayorfa, Esa canti -
ad probablemente puede doblarse sin problemas en enfermos
) comprometidos. Ocasionalmente en este grupo de enfermos
con mayor frecuencia en los m&s deteriorados es diffcil
ntener la volemia sélo con cristaloides y se hace necesa-
0 recurrir a los coloides, fundamentalmente Dextran o Al-
mina, Ademis del costo hay otras diferencias importantes
l) : vida media intraplasm&tica, gque para el Dextran . 40
icanza 2-3 horas, y para €l D-70, 6 horas. Sin embargo, el
an favorece la microcirculacién Yy puede usarse como pre
incidn de tromboembolismo, continuando con un programa post
eratorio (18).

Cuando el hematocrito se acerca a 30 % se debe pen
f en reponer GR,. Si se ha mantenido la volemia adecuadamen
g, debe usarse GR desplasmatizados ; si por €l contrario no
? ha usado coloides y preocupa la presién coloidosmética,se
ede recurrir a sangre entera, o bien a GR, m&s plasma. En-
mos coronarios, cardidpatas o ancianos gque presumiblemen-
i N0 pueden compensar la disminucién del hematocrito con un
mento del DC probablemente deben recibir GR en forma més

Finalmente, se han propuesto distintas férmulas pa
| calcular previamente y en forma muy aproximada la cuantia
i 1a hemodilucién aceptable, tomando como base el valor del
natocrito que la estimacién clinica indica como minimo per
gible o aconsejable (6, 22). Una de ella (22) :

Hcto i - Hcto £

H = VSE X
Hcto £




que = VSE : Volumen sanguineo estimado
Hcto i : Hematocrito inicial
Hcto £ : Hematocrito final
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Un ejemplo : joven 70 Kg, buen estado general.
cto previo 45 %. Estimamos que puede tolerar un Hcto 30%.

5.000-% %% =~ 30 _ 1.650 nl a8 pEdides

30 permisibles.,

H =

Para calcular el volumen sanguineo estimable ano
tamos una tabla de Moore (33) modificada, utilizando por -
entajes de peso corporal,

L Obeso Delgado Normal Musc.
Hombres 6,0 % 6.5 9% 7,0 % 75 %
Mujeres 5,5 % 6,0 % 6,5 % 7:0 %

Se ha presentado evidencia que permitird dismi -
uir el uso de transfusién de sangre homéloga, bajando cmn
llo morbimortalidad y costo. Se insiste en los mecanismos
meostdticos de que dispone el organismo para enfrentar
na hemorragia y su modificacién con la anestesia. Se enun
ian algunas propiedades reolégicas de la sangre y su apli
acién clinica, avanzando ventajas y peligros de la hemodi
Ucién. Se describe el monitoreo y manejo del enfermo que
angra en PabellSn. Las bases establecidas permitirdn eva-
sar también el enfermo en el pre y post-—operatorio.
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