REEPOSICION DE LA VOLEMIA

Transfusion de sangre

Dra.

La transfusion de sangre puede matar a un
enfermo o puede determinar complicaciones
graves: hepatitis, reacciones hemoliticas, dis-
turbios metabdlicos severos y trastornos de la
coagulacion.

Dentro de las alteraciones fisicoquimicas de
la sangre de banco debe destacarse: baja tem-
peratura, exceso de K, pH netamente acido y
presencia de citrato. Estos hechos determinan
un incremento de complicaciones en los pacien-
tes que reciben varias transfusiones o un apor-
te masivo de sangre.

Frente a tal realidad, la transfusién en el
enfermo quirurgico debe ser prescripta soélo
cuando estd formalmente indicada. En primer
lugar, en aquellos casos en que real o presu-
miblemente existe una hipoxia celular genera-
da por un bajo porcentaje de hemoglobina y
en segundo lugar, cuando es necesario el apor-
te de determinados factores procoagulantes.
Si esta tGltima indicaciéon puede resultar re-
lativamente facil de precisar por la clinica y
los estudios de la coagulacién, no sucede asi
cuando se trata de valorar la existencia o no
de una hipoxia celular.

La cantidad de oxigeno que se libera a ni-
vel del capilar, depende del flujo sanguineo
tisular, de la capacidad de transporte del oxi-
geno por la sangre y del grado de liberacién
del oxigeno por la hemoglobina. Al sefizalar
el factor flujo sanguineo tisular, estamos in-
corporando implicitamente el concepto de vo-
lemia. Un déficit de volemia es indicacion de
transfusion de sangre, sélo cuando se acom-
paiia de un déficit de hemoglobina en un li-
mite tal, que puede comprometer la oxigena-
cién tisular.

Partiendo de la experiencia clinica y de la
experimentacion animal, se ha dicho que es
posible manejar enfermos sobre limites rela-
tivamente seguros con hematodcrito de 30 %
y porcentajes de hemoglobina de 10 grs. %.
Ello significa que pérdidas hematicas hasta
del 30 % de la volemia (lo que equivale a
hablar de hemorragias de 1000 a 1500 ml)
pueden ser compensadas por soluciones caren-
tes de eritrocitos.

Consideramos que esta afirmacién no debe
ser tomada al pie de la letra. El propio Gru-
ber (7) dice: “En pacientes que no padecen
previamente de afecciones cardiacas ni pul-
monares, podemos correr el riesgo de admi-
tir un descenso del hematdécrito hasta el 30 %
(o de la hemoglobina hasta 10 grs. % tras
la replecién del sistema vascular...” Y agre-
ga: ‘‘siempre que consigamos asegurar una
funcién pulmonar 6ptima y no existe mayores
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requerimientos de oxigeno. En individuos nor-
males —dice Gruber (7)—, podemos sustituir
con soluciones carentes de eritrocitos, pérdi-
das hematicas de 1500 ml siempre que no exis-
ta una anemia previa”.

Es decir, que el manejo de la cifra hema-
técrito 30 % y hemoglobina 10 grs % exige:
individuo normal, con funcién respiratoria y
cardiaca normales, con volemia compensada,
sin anemia previa y sin incremento en las ne-
cesidades de oxigeno.

En la pracitca diaria, ésta no es la situa-
cién corriente, dado que las grandes exéresis
oncologicas (con pérdidas hematicas importan-
tes) son casi de rutina y dado que la cirugia
incorpora dia a dia enfermos geriatricos en
una mayor proporcién. Estos hechos nos obli-
ga a manejar enfermos que por una u otra
razén no reunen las condiciones ideales que
nos permita actuar con seguridad, mantenien-
do hematocritos de 30 % y valores de hemo-
globina de 10 grs. %.

Por otra parte y tal como lo establece Gar-
by (6) falta informacion acerca de cuales son
los valores reales de la tension de oxigeno
en los distintos tejidos y células del organis-
mo, asi como también cudl es la relacion entre
tensién de oxigeno y reacciones celulares en
los diferentes tejidos.

La afinidad del oxigeno sanguineo es dife-
rente segun los individuos (5) e independien-
temente de la existencia de distintas hemoglo-
binas con diferentes afinidades intrinsecas, la
afinidad de la hemoglobina por el oxigeno es-
ta influida por lo menos por cuatro facto-
res: (5) temperatura, pH, PCO, y concentra-
cién en las células rojas de fosfatos orgéanicos,
fundamentalmente el 2—3 difosfoglicerato. Di-
cho en otras palabraz, no todas las personas
tienen la misma capacidad relativa de libe-
raciéon del oxigeno por la hemoglobina, por
lo cual unas pueden liberarlo a un costo mas
bajo de tension parcial, que lo que pueden
hacerlo otras (5). A titulo de ejemplo, la
afinidad de la hemoglobina por el oxigeno es
menor en la mujer que en el hombre y es mas
alta en individuos fumadores que en no fu-
madores (1). Ademas el aporte de oxigeno a
los tejidcs, también estd regulado por el gas-
to cardiaco y el corazon de un paciente podra
estar o no, en condiciones de realizar la com-
pensacion exigida por una hipoxemia existente.

Una hipoxia tisular puede cursar sin pre-
sencia de cianozis. Con una concentracién de
hemoglobina de 10 grs %, la cianosis solo
estd presente con saturaciones de oxigeno de
70 a 75 %, o con PO, de solo 35 mm Hg. (7).
Asi, si una cianosis se manifiesta tardiamen-
te en enfermos que son capaces de incremen-
tar el flujo sanguineo en presencia de hipoxia
(casos en que la volemia ha sido repuesta por
soluciones carentes de eritrocitos), alguno de
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estos pacientes puede estar bajo riesgo de vida
sin una cianosis manifiesta (7).

Por todas las razones esbozadas, comparti-
mos y actuamos con los siguientes criterios:

19) En el enfermo quirurgico con anemia
cronica, debe corregirse su carencia de
hemoglobina por tratamiento médico
previo al acto quirurgico. En algunas
circunstancias habra necesidad de re-
currir a la transfusién de sangre o de
glébulos desplasmatizados, segtiin sea el
estado cardiocirculatorio y las condi-
ciones hemodinamicas.

20) En general, en el enfermo joven y en
buenas condiciones, no reponemos con
sangre pérdidas hematicas del orden del
15 al 20 % de la volemia.

39) En la cirugia de urgencia, frente a un
enfermo grave, anémico, que debe ser
sometido a una cirugia no sangrante y
de corta duracién, preferimos realizar
la reposicion de sangre o de glébulos
rojos segun el caso, en el pre o en el
postoperatorio inmediato. Siempre que
sea posible, tratamos de evitar la trans-
fusion per operatoria, pues ciertas com-
plicaciones de origen transfusional pue-
den pasar mas facilmente desapercibidas
en el enfermo bajo anestesia general.

49) En pacientes que deben ser inetrvenidos
por una hemorragia aguda, no resolve-
mos nuestra conducta basandonos soio
en la apreciacién de la sangre perdida,
sino fundamentalmente en la clinica
del enfermo y en el conocimiento de
su posibles taras respiratorias y car-
diocirculatorias. Es asi que a veces he-
mos transfundido pacienets cuya pérdi-
da hematica estaba en el orden de los
500 ml y otras veces hemos empleado
soluciones hidrosalinas en hemorragias
calculadas entre los 200 y 1000 ml.

En nuestra modesta opinién, si bien hay
que temer a las posibles complicaciones de
la transfusién de sangre, también hay que te-
mer a las complicaciones desencadenadas por
una reposicion sanguinea insuficiente o in-
existente.

TRANSFUSION RMASIVA

Es aquella cuyo volumen iguala o supera
el 50 % de la volemia y que se transfunde a
un ritmo igual o superior a los 100 ml/min.

Peligros e inconvenientes:

lc) Hemorragias. Se presentan durante o
inmediatamente después de la transfusion
siendo elevada su mortalicad (2).

Los trastornos de la coagulacién son des-
encadenados por dilucién o deplecién de pla-
auetas y factores procoagulantes o por fibri-
nolisis (3). Para evitar tales alteraciones, lo
conveniente es transfundir sangre con poco
tiempo de conservacién, o por lo menos inter-
calar algunas unidades de sangre y/o plasma
fresco, a fin de aportar plaquetas y otros fac-
tores labiles de la coagulaciéon (2).

29) Hiperpotasemia. Puede producirse una
peligrosa hiperkalemia por transfusiones mul-
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tiples y se han relatado cifras por encima de
los 10 mEq/1t.

39) pH de la sangre de banco. Analisis
repetidos han mostrado que el pH de la san-
gre citratada alcanza a 6.58 - 6.72, determi-
nado ello por combinacién de acidosis respi-
ratoria y metabdlica (9), con un PCO, de
150 a 250 mm de Hg. y un déficit de base
de 6 a 8 mEq por unidad de sangre de ban-
co (10). Desde que la acidosis ejerce una
importante accién depresora sobre el miocar-
dio, si hay que transfundir mas de tres vo-
limenes, debe administrarse bicarbonato de
sodio en dosis de 15 mEq cada dos volumenes
de sangre transfundida.

49) Temperatura. Dado que la sangre de
banco tiene una temperatura entre los 4 y
5° C., su administracion rapida determina un
estado de hipotermia mas o menos marcado,
segun sea el volumen de sangre transfundido.
La hipotermia no solo ejerce sus efectos per-
judiciales por si, sino que modifica todas las
respuestas metabdlicas: en transfusiones ma-
sivas ha determinado fibrilaciones ventricula-
res y paros cardiacos (7).

Para obviar los inconvenientes de la baja
temperatura de la sangre transfundida de la
acidosis determinada por la hipotermia y del
metabolismo anaerobio que se desarrolla du-
rante anestesia y shock por mala perfusién
tisular, se aconseja el uso de sangre calen-
tada, lo que ha disminuido el porcentaje de
trastornos del ritmo y de paros cardiacos (8).

Howland y Ryan (8) (con transfusiones de
20 unidades de sangre o mas) han descendi-
do notoriamente la mortalidad, utilizando san-
gre calentada, eliminando la administracion
de calcio y utilizando bicarbonato de sodio
como tampon de la acidosis de origen exdégena
y enddgeno.

59) Intoxicacién por citrato.

La sangre de banco tiene entre 100 y 120 ml
de soluclién ACD, la cual contiene 6,7 mEg
de &cido citrico y 13.4 mEq de citrato de so-
dio (7). Bajo condiciones clinicas corrientes,
la infusién lenta de citrato no provoca tras-
tornos debido a que es rapidamente excretado
o metabolizado, pero en los casos de transfu-
sion masiva, la elevacién del nivel de citrato
ha desencadenado depresion ventricular con
caida del gasto, hipotensiéon y evidencia elec-
trocardiograficas de hipocalcemia (4). Las al-
teracionez del E.C.G. han sido comprobadas
previo a la aparicién de la sintomatologia car-
diccirculatoria (2) y ésta ha desaparecido bajo
la administracion de gluconato de calcio (2).

Por otro lado, se ha argumentado que la
hipocalcemia producida por el citrato es pre-
venida por la rapida movilizacion del calcio
dezde los huesos (3), razéon por la cual no se
justificaria su administracién. Algunos auto-
res (8) establecen que no han tenido casos
de fibrilacion ventricular, desde que dejaron
de administrar sales de calcio, sobre todo en
los pacientes que reciben sangre no calentada.

En nuestra practica diaria, administramos
gluconato de calcio en casos de transfusion
masiva; hasta ahora no hemos tenido acciden-
tes que puedan ser imputados a tal conducta.
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RESUNMEN

La transfusion de sangre tiene riesgos importantes,
pero al mismo tiempo no existe sustituto de la he-
moglobina para el transporte de oxigeno. Por tales ra-
zones, se ha tratado de precisar las indicaciones de la
transfusiéon en el enfermo quirurgico y se han expues-
to las directivas personales al respecto.

Se han enumerado los principales problemas de la
transfusién masiva y las directivas profilacticas y te-
rapéuticas acerca de los mismos.

RESUME

La transfusion de sang représente des risques im-
portants, mais il est non moins vrai qu'il n’existe pas
de substitut de 1’'hémoglobine pour le transport de
l'oxygéne. C’est pourquoi nous avons essayé d'apporter
des précisions quant aux indications de la tranfusion
chez l'opéré et avons exposé nos propres directives a
ce sujet. Nous avons énuméré les principaux problé-
mes de la transfusion massive et les directives pro-
phylactiques et thérapeutiques qui s’y rappertent.

SUMMARY

Risk is a significant factor in blood transfusions;
however, there are no substitutes for hemoglobine in
oxigen transportation.

Consequently, the author has tried to set precise
indications for transfusions in surgery patients, ex-
pressing his own viewpoint.

The main problems of massive transfusions are lis-
ted, with prophylactic and therapeutical indications.
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