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CUESTIONABLE ÉTICA 
EN LAS REUNIONES CIENTÍFICAS

Hay muchos tipos de comportamientos muy cuestionables en el campo científico, algunos
son ostensibles y reconocidos dentro de los conceptos tradicionales. Sin embargo otros son
menos manifiestos, pasan desapercibidos e incluso son bien tolerados y hasta admitidos. 

Es normal que se organicen variedad de reuniones científicas y que están proliferando
hasta la saciedad. Se ofertan encuentros sugestivos, cursos interesantes, donde se transmite la
información de forma atractiva. En muchas ocasiones los costes económicos parecen elevados y
mucho más las tasas de participación, pero sin embargo muchas actividades o reuniones cientí-
ficas no están a la altura de las circunstancias. Existe un evidente fraude puesto que lo prometi-
do no se aporta, a veces de forma vergonzosa. ¿Cuantos cursos se ofertan como prometedores
y en la realidad se muestran como decepcionantes? En muchas ocasiones el problema se sopor-
ta en el afán de negocio, en otras en la incapacidad del organizador u organizadores de aportar
algo, puesto que no están capacitados para hacerlo. Cuantos exposiciones e intervenciones de
ponentes son fraudulentas, puesto que no aportan nada, y en muchas ocasiones, es  imposible
que lo haga, quien no tiene que contribuir, salvo a la experiencia de los demás, porque no tiene
la propia.

Existe otra modalidad curiosa, donde algunas sociedades científicas han encontrado en la
organización de Congresos su forma de financiación. Sería de esperar que si se solicitan unos
derechos de inscripción, en una reunión tipo Congreso, donde por definición es un aconteci-
miento donde los asociados se reúnen para intercambiar información científica , los recursos a
manejar serían los justos para desarrollar el evento y no para hacer “caja”, aunque sus fines, a
veces no lo son, sean éticos desde el punto de vista que revierte en infraestructuras o activida-
des científicas. No obstante este sería un tema de debate y seguro con opiniones y posiciona-
mientos diversos. No obstante esta situación se produce a nivel nacional y también internacio-
nal, pero no porque detrás estén prestigiosas o poderosas sociedades, no pueda ser cuestiona-
ble. Sin embargo, ¿En cúantas, los socios tiene acceso a las cuentas y puede analizarlas fríamente
una comprobación de los gastos injustificables? Lo que suele ocurrir, es que el asociado de a pie,
paga rigurosamente la cuota de afiliación y en raras ocasiones se preocupa de balances econó-
micos. Cuando lo hace, suele ser por sus aspiraciones a regir los destinos de la sociedad y por lo
tanto manejar los recursos económicos y en este caso se entra en la dinámica de los directivos,
que en muchas ocasiones son incombustibles y por lo tanto vitalicios

Desde el punto de vista internacional, también existen eventos científicos, donde analizan-
do racionalmente los ingresos, estos no parecen corresponder con los gastos. También es verdad
que no se organizan en nombre de sociedades sin ánimo de lucro, si no por profesionales que dis-
ponen de empresas ya creadas para este fin. El juego parece legal, cuestionable desde el punto
de vista ético, pero aparentemente limpio siguiendo los principios de la ley de la oferta y la deman-
da. Acude la gente que quiere ir, a un evento organizado de forma particular, sin usar el nombre
de ningún colectivo y con el mismo riesgo de realizar una compra inapropiada en un estableci-
miento comercial. Al final siempre pagan los mismos: la industria del producto sanitario.

PROF. CARLOS VAQUERO PUERTA
Director de la REIQ 
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RESUMEN
La creación e instauración dentro del Equipo asistencial de la UGC de Baena de un protocolo y procedimiento asistencial
que dota de una herramienta de comunicación a las enfermeras que lo integran, y en el entorno de los cuidados llevados a
cabo a los pacientes incluidos en la cartera de servicio domiciliaria, tanto de la enfermera gestora de casos (EGC), como de
las enfermeras del Equipo Básico de Atención Primaria (EBAP), posibilitó el que se desarrollara un circuito y dinámica, a la
vez, de comunicación con las enfermeras integrantes del Dispositivo de Cuidados Críticos y Urgencias (DCCU) adscrito a
dicha unidad, alrededor de las asistencias llevadas a cabo por éstas y en las que los pacientes de esa cartera de servicios fue-
sen demandantes de cuidados urgentes. De forma que la valoración enfermera y actuaciones en ese entorno de asistencia
demandada como urgente, provocase un primer contacto con estas enfermeras de DCCU y/o una reorientación del Plan de
Cuidados planteado para esos pacientes y que se hacía necesario comunicar al resto del Equipo.
Este artículo presenta los resultados en continuidad de cuidados de nueve meses de trabajo enfermero bajo dicho protocolo
y premisas.

ABSTRACT
The creation and establishment within the healthcare team of the Primary Healthcare Centre of Baena of a Protocol and
Procedures for healthcare that provides a communication tool for nurses enabled the healthcare team to develop a dynamic
circuit and at the same time communication with nurses of the Critical Care and Emergency Team (DCCU) assigned to that
centre. The created work environment for healthcare included Case Management Nurse, Primary Healthcare Nurse and
Critical Care and Emergency Nurse. Thus, nursing assessment and actions for programmed and urgent healthcare, provided
the first contact with DCCU nurses and reoriented them for the proposed healthcare plan for the patients, in addition to com-
municate with the rest of the healthcare team.
This article presents the results of continuous nurse healthcare over nine months, applying this protocol.

CONTINUIDAD DE CUIDADOS DE ENFERMERÍA A TRAVÉS
DE UN PROTOCOLO ASISTENCIAL DE TRANSFERENCIA. 

CONTINUITY OF NURSING CARE THROUGH A PROTOCOL 
OF TRANSFER ASSISTANCE.

Molina Luque A*, Valenzuela Rodríguez AJ**

*ZBS de Baena. Distrito Sanitario Córdoba Sur. Servicio Andaluz de Salud (SAS).
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PALABRAS CLAVE
Continuidad de Cuidados, Urgencias, Enfermera,
Comunicación.

KEY WORDS
Continuity of Healthcare, Emergency, Nurse, Comunication.

Correspondencia:
Alicia Molina Luque 

Enfermera Gestora de Casos - ZBS de Baena
Distrito Sanitario Córdoba Sur

Teléf: 957 699 578 • Móvil: 677 903 780 • Fax: 957699532
E-Mail: alicia.molina.sspa@juntadeandalucia.es

INTRODUCCIÓN

Con la incorporación progresiva de los sistemas de emer-
gencias sanitarias al Sistema Nacional de Salud Español, en la
década de los 80, comenzó a fraguarse un nuevo campo o
nivel asistencial sanitario. Enmarcado en un entorno de varia-
bilidad, debido a la transferencia de competencias autonómi-
cas en materia de salud, parece extenderse la práctica de dotar

a las unidades móviles de asistencia a las emergencias sanita-
rias con personal de enfermería, dando de lado, inicialmente,
al modelo anglosajón de emergencias sanitarias basado en la
figura asistencial del “paramédico”. Desde entonces, la visión
de cuidados de enfermería en los equipos móviles asistenciales
a las emergencias sanitarias ha estado estrechamente relacio-
nada con el desarrollo de habilidades técnico-clínicas en situa-
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ciones críticas. Sin embargo, con el paso de los años, al igual
que ha ocurrido con el resto de niveles asistenciales, las inno-
vaciones en el cuidar, con enfoque científico, han repercutido
en la prestación de cuidados en el campo de las emergencias
sanitarias. En la actualidad, la comunidad científica(1) y las
expectativas de los pacientes (2,3), recomiendan la necesidad de
abordar los cuidados del paciente crítico prehospitalario desde
un punto de vista holístico, atendiendo a la satisfacción de las
necesidades humanas de manera integral, sin centrarse exclusi-
vamente en la labor técnica-fisiológica olvidando el resto de
necesidades, sino, al mismo tiempo, atendiendo a la satisfac-
ción de necesidades de componente emocional, de relaciones,
de seguridad, conocimiento, realización, etc. Estudios llevados
a la práctica con pacientes críticos evidencian la importancia de
atender este tipo de necesidades, pues son beneficiosas para la
supervivencia de la persona y posterior recuperación (4).

La metodología de cuidados del Proceso Enfermero (antes
plan de atención de enfermería PAE), resulta determinante en
el enfoque asistencial, permitiendo el abordaje holístico del
cuidar. En la actualidad algunos sistemas de emergencias auto-
nómicos han incorporado esta metodología científica del cui-
dar en sus equipos móviles de asistencia (5,6) y otros están
empezando a dar los primeros pasos con esta orientación (7).
En Andalucía, estos equipos asistenciales (Epes/061 y DCCU) se
encuentran en un proceso de implantación (años 2000-2005) y
consolidación (años 2005, 2006,...) del Proceso Enfermero, en
el que participan profesionales de Enfermería, instituciones,
sociedades científicas y otros niveles asistenciales, utilizando
una adaptación del modelo conceptual de Virginia Henderson
a los cuidados críticos en emergencias (8).

Uno de los principales escollos, identificado como dificul-
tad para la aplicación de cuidados con esta metodología, lo
suponía la falta de continuidad de cuidados y de comunica-
ción con el resto de niveles asistenciales (9), especialmente con
Atención Primaria de Salud, al no existir un canal formal de
comunicación establecido. 

JUSTIFICACIÓN

La continuidad de cuidados y, por ende, la comunicación
interniveles, no sólo es considerada por la comunidad científi-
ca como factor indispensable (1), sino que es promovido y reco-
mendado por el propio Sistema Sanitario Público de Andalucía
(SSPA), en concreto, la Adenda 2008 al Contrato-Programa
2005-2008 refiere el impulso a una adecuada organización
asistencial donde se favorezca la implementación de las estra-
tegias para mejorar la seguridad del paciente, así como el esta-
blecimiento de un protocolo de captación activa y derivación
de pacientes susceptibles de atención en los domicilios que no
estén incluidos en los programas de atención domiciliaria de
los EBAP (21).

Asimismo establecerán medidas de coordinación con los
EBAP para el seguimiento de pacientes a domicilio, colaboran-
do en las medidas preventivas primarias y secundarias. Del
mismo modo se procurará asegurar la continuidad con el EBAP
en aquellas personas atendidas en las que se detecte una falta
de accesibilidad y uso normalizado de los servicios.

A todo ello hemos de sumarle el contexto ético y legal, por
el que se insta a los profesionales a integrar esta práctica en
sus cuidados (10). Atendiendo por ejemplo a la Ley 44/2003, de
21 de noviembre, en el artículo 9 apartado 1, se establece que
la atención sanitaria integral supone la cooperación multidis-

ciplinaria, la integración de los procesos y la continuidad asis-
tencial. Define, además, el equipo de profesionales en el apar-
tado 4 como unidad básica en la que se estructuran, de forma
uni o multiprofesional e interdisciplinar, éstos y el resto del
personal de las organizaciones asistenciales para realizar efec-
tiva y eficientemente los servicios que les son requeridos. El
mismo artículo establece en el apartado 5 que los equipos pro-
fesionales, una vez constituidos y aprobados en el seno de las
organizaciones o instituciones sanitarias, serán reconocidos y
apoyados y sus actuaciones facilitadas por los órganos directi-
vos y gestores de las mismas. Asimismo, el nuevo marco nor-
mativo constituido por la Ley 44/2003, de 21 de noviembre, y
la Ley 55/2003, de 16 de noviembre, de Estatuto Marco del per-
sonal estatutario de los servicios de salud, aconseja introducir
cambios en la organización de la atención sanitaria impulsan-
do, por un lado, la agrupación de profesionales para favorecer
la atención integrada y la continuidad asistencial, y, por otro,
reordenando las estructuras directivas y de apoyo a la gestión,
para favorecer la capacidad de decisión de las agrupaciones de
profesionales y facilitar el desarrollo de la actividad con los cri-
terios que configuran la gestión clínica.

En la comunidad científica, de todos es conocido que, en la
Clasificación de Intervenciones de Enfermería (NIC) (11), desa-
rrollada por el grupo de trabajo de la Universidad de Iowa, se
establece la intervención “Derivación”, con código 8100, defi-
niéndola como: “Disponer los arreglos para el suministro de
servicios por parte de otros cuidadores o instituciones”.
Estrechamente relacionada con ésta, podemos identificar otra
NIC con código 7960, Intercambio de información de cuidados
de salud, con definición: “Proporcionar información a los pro-
fesionales de la salud de otros centros acerca de los cuidados
del paciente”.

Que los enfermeros de DCCU lleven a la práctica alguna de
estas intervenciones, orientadas claramente a la continuidad
asistencial, es prácticamente imposible, si no existen acuerdos
ni medios de comunicación formales preestablecidos.

METODOLOGÍA
Nació así el Proyecto de transferencia/derivación enferme-

ra que surge, con las premisas anteriores, en el entorno de
desarrollo de las acciones contenidas en el Plan de Atención y
Apoyo a las Familias, así como en la Ley de Promoción de
Autonomía Personal y Atención a las personas en situación de
dependencia y bajo una filosofía clara de continuidad en los
cuidados ofertados por la enfermera gestora de casos (EGE)
junto con las enfermeras de Familia y al grupo de pacientes
englobados en la prestación de los siguientes servicios:

- Atención a personas inmovilizadas.

- Atención al alta hospitalaria. 

- Atención a personas en situación terminal. 

- Atención a ancianos en riesgo. 

- Atención a ancianos residentes en Instituciones.

- Cuidadoras principales de grandes discapacitados.

- Personas dependientes.

- Pacientes con grado de Autonomía menoscabado.

- Pacientes Polimedicados.(1)

El objetivo general del proyecto se podría plantear como
el intento de implementar un novedoso canal de comunica-
ción interna enfermera en el entorno de la continuidad asis-
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tencial y en el sentido, como objetivos específicos, de reorien-
tación de Planes de Cuidados y captación activa de pacientes
subsidiarios de la cartera de servicios domiciliaria de la UGC de
Baena.

Son pues estos pacientes, o sus cuidadores, los que, al reci-
bir asistencia por parte del equipo Móvil DCCU, serían subsi-
diarios de ser revalorados si presentaran una reagudización
del proceso por el que están incluidos en el programa de aten-
ción domiciliaria y/o de valoración de su grado de dependen-
cia, y que los datos obtenidos en esta valoración realizada por
la enfermera de urgencias, pudiesen provocar una posible reo-
rientación en el Plan de cuidados establecido por parte de la
enfermera comunitaria o su captación para inclusión/valora-
ción como pacientes “gran dependientes” y/o polimedicados.
Esta situación también podría presentarse en aquellos casos en
que sea demandada atención de urgencias tras un alta hospi-
talaria (objetivo medido en este primer corte de estudio de los
primeros nueve meses), en la que no haya sido posible la aten-
ción por parte de la enfermera de familia a la llegada al domi-
cilio del paciente, ni el seguimiento telefónico del caso. Para
ello es necesario establecer un canal de comunicación formal
entre los profesionales de enfermería de todos los niveles asis-
tenciales.

En el protocolo, la enfermera de DCCU es la que valora en
sus asistencias ordinarias estas situaciones y establece canales
efectivos de comunicación interna a través de la Enfermera
Gestora de Casos. Esta comunicación está dirigida a transferir,
tanto esa valoración inmersa en la reagudización y condicio-
nante de posible reorientación de cuidados, como potenciales
pacientes no contactados y subsidiarios de inclusión, valora-
ción y captación para el programa de Atención Domiciliaria en
las distintas situaciones hasta ahora apuntadas, sin perder el
horizonte de las cuidadoras principales, muchas veces también
demandantes de los servicios de Urgencia y también subsidia-
rias de inclusión en dichos servicios planteados alrededor del

Plan de Apoyo a las Familias Andaluzas. Con todo, a criterio de
la enfermera, se efectuaría la intervención de enfermería 8100
Derivación (a EGC) ante cualquier situación en la que la enfer-
mera detecte un potencial beneficio para el paciente/familia,
gracias a ello. Concretando, a modo orientativo, podríamos
decir que, se derivarían pacientes que presentaran:

• Todo diagnóstico enfermero que de alguna forma suscite
una REORIENTACIÓN DEL PLAN DE CUIDADOS iniciado con el
grupo de pacientes que anteriormente se han detallado y
cualquier otro/s que pudiesen ser subsidiarios de esta
dinámica planteada (deterioro de la movilidad física,
deterioro de la integridad cutánea, aislamiento social,
manejo inefectivo del régimen terapéutico, cansancio en
el rol del cuidador, incontinencia urinaria, lactancia
materna ineficaz, conocimientos deficientes respecto al
proceso de enfermedad, déficit de autocuidados, confu-
sión aguda o crónica, deterioro de la adaptación, duelo
anticipado, deterioro del patrón del sueño, etc) (12,13).

• PROBLEMAS DE AUTONOMÍA que requieran de una suplen-
cia parcial o total para satisfacer la necesidad alterada y
en los que no exista un agente de autonomía asistida
definido o, en caso de existir, fuera deficiente o ineficaz
(13,14).

• Los PROBLEMAS DE COLABORACIÓN que requieran de la pre-
sencia de cualquier profesional del EBAP(14) o que de
forma aguda planteen una evidente deficiencia con rela-
ción al manejo y uso de la medicación prescrita por el
médico de cabecera, dando lugar a situaciones suscepti-
bles de mejora tras el seguimiento protocolizado de ese
paciente, sea o no catalogado como paciente polimedica-
do y/o esté incluido en protocolo ad hoc.

Existen pues, para una fase inicial, unos criterios de inclu-
sión genéricos que facilitan la identificación de pacientes can-
didatos a recibir la intervención 8100 Derivación, a través del
algoritmo conjunto de actuación (Figura 1). (No obstante, se

Figura 1.- Algoritmo de actuación.
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acuerda también trabajar conjuntamente, al amparo de este
protocolo, en el abordaje de ciertos perfiles de pacientes,
como los llamados “hiperdemandantes” y los pacientes “onco-
lógicos”, que también podrían beneficiarse de la derivación a
enfermera gestora de casos, si todavía no hubieran sido cap-
tados, para facilitar su proceso de cuidados).

La comunicación de la situación del paciente se hace una
realidad, en el protocolo, a través del contacto telefónico
directo, junto con el escrito (ICC-E-Mail), entre las distintas
enfermeras que han de intervenir en el mismo. Es éste un
intento de intervención integral e integrada sobre dichos

pacientes, de una forma efectiva, comunicada y en definitiva
eficaz, adquiriéndose mayor valor añadido en esa idea de
Calidad alrededor de nuestra actuación. No podemos olvidar
que este proyecto parte como iniciativa de los profesionales
asistenciales al ser identificado como necesidad, por tanto, no
es una actividad “impuesta” por los gestores.

Bajo la premisa de continuidad en los cuidados con meto-
dología de trabajo enfermero, se crean también canales de
comunicación con las enfermeras DCCU a través de un registro
elaborado a tal fin, como documento que recoge todo el tra-
bajo de valoración, planificación y ejecución de intervenciones
enfermeras realizadas a estos pacientes y que se denomina
Informe de Continuidad de Cuidados –ICC- (Figura 2). Este
documento ha de viajar en todas direcciones, y se suma a la
información referida a ubicación, distribución horaria y de jor-
nada laboral y teléfono e E-mail de la EGC. 

Trabajos previos en este sentido y en entornos donde el
protocolo ha sido implementado, posibilitan la identificación
de unas prevalencias diagnósticas enfermeras que fueron, de
partida, lo que facilitó acotar el trabajo metodológico y de
proceso sobre el que se sustenta este protocolo (15) y la línea
de formación interna y metodológica que evidentemente
requiere y que esta cuantificación de los primeros nueve meses
de implementación nos a hecho corroborar ........(ver Tabla I).

La valoración enfermera de urgencias deberá incluir el
grado de autonomía con respecto a las Actividades Básicas de
la Vida Diaria (índice de Barthel), incluyéndose de esta forma
los PROBLEMAS DE AUTONOMÍA que requieran de una suplencia
parcial o total para satisfacer la necesidad alterada y en los
que no exista un agente de autonomía asistida definido o, en
caso de existir, fuera deficiente o ineficaz (13,14) (Tabla II). 

Los pacientes valorados bajo estas premisas y que presen-
ten un grado de limitación en su autonomía para la realización
de las actividades básicas de la vida diaria (ABVD), con un
grado de suplencia total o parcial para la realización de estas
actividades, posibilitarán la identificación de casos en los que
la situación de salud del paciente/familia o su plan de cuidados
y autocuidados requerirá que se le dote de algún medio mate-
rial (ej. colchón antiescaras, glucómetro, aspirador, etc). 

En algunas ocasiones, la situación de salud del paciente/
familia se verá acompañada por una problemática social y/o
de relaciones familiares. Esta información será registrada en el
informe de continuidad de cuidados enviado a EGC una vez
que se derive al paciente. La EGC, puede derivar al paciente/
familia a la asistencia social o cualquier otro profesional, como
un recurso más que contribuya a mejorar su situación de salud.
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Tabla II
ABVD

(Actividades Básicas de la Vida Diaria)

BARTHEL

AUTÓNOMO 100

Suplencia Total <20

Suplencia Parcial (moderado) 40-55

Suplencia Parcial (grave) 20-35

Suplencia Parcial (leve) >=60

Tabla I

PREVALENCIA DE DIAGNÓSTICOS ENFERMEROS
NANDA EN URGENCIAS 

00078 Manejo inefectivo del régimen terapéutico

00061 Cansancio en el desempeño del rol del cuidador

00126 Conocimientos deficientes

00062 Riesgo de cansancio en el desempeño del rol del cuidador

00069 Afrontamiento ineficaz

00035 Riesgo de lesión

00155 Riesgo de caídas

00073 Afrontamiento familiar incapacitante

00146 Ansiedad

00108 Déficit de autocuidados: baño/higiene

00085 Deterioro de la movilidad física

00031 Limpieza ineficaz de la vía aérea

00080 Manejo inefectivo del régimen terapéutico familiar

00071 Afrontamiento defensivo

00053 Aislamiento social

00137 Aflicción crónica

00102 Déficit de autocuidados: alimentación

00124 Desesperanza

00039 Riesgo de aspiración

00119 Baja autoestima crónica

00002 Desequilibrio nutricional por defecto

00001 Desequilibrio nutricional por exceso

00070 Deterioro de la adaptación

00098 Deterioro en el mantenimiento del hogar

00136 Duelo anticipado

00315 Duelo disfuncional

00060 Interrupción de los procesos familiares

00096 Intolerancia a la actividad

00072 Negación ineficaz

00043 Protección inefectiva

00054 Riesgo de soledad

00118 Trastorno de la imagen corporal
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De la misma forma, y reflejado en el ICC, la valoración de
urgencias identificará al paciente polimedicado susceptible de
inclusión en protocolo de seguimiento/valoración, así como
todos aquellos problemas/diagnósticos enfermeros relaciona-
dos con el manejo de la terapia farmacológica y que puedan
haber sido el desencadenante de la llamada y asistencia
urgente y de forma puntual. Para lo cual, será conveniente
hacer partícipes a las enfermeras DCCU en el conocimiento de
cualquier protocolo o línea de trabajo instaurada en este sen-
tido.

La comunicación que se establezca entre enfermera EGC y
enfermera DCCU debe ser fluida. Priorizándose el contacto
telefónico y el envío de informe de continuidad de cuidados
(ICC) a través de E-Mail a EGC, dependiendo de la franja hora-
ria y día de la semana, ya que sólo existe un período ventana
de comunicación telefónica directa real de 7 horas diarias de
lunes a viernes, limitado al horario de 8-15 h.

La enfermera EGC, debe emitir, en
un plazo no superior a 15 días desde la
derivación, un informe de continuidad
de cuidados de respuesta completo,
tras intervención y visita domiciliaria. 

El informe de respuesta, emitido
por ECE tras intervención y visita
domiciliaria o contacto con paciente/
familia, posibilitará la descripción de
un índice de concordancia diagnóstica
o interventiva que podrá dar lugar a
la contextualización del protocolo a
nuestro entorno, una vez que sabe-
mos que las prevalencias planteadas
han sido “extrapoladas” de trabajos
previos y de la literatura científica, a
todas luces escasa en este sentido.

Estudio observacional, descriptivo
transversal, en el que la muestra han
sido, en este caso, todas las demandas
de urgencias de pacientes derivados al
Alta Hospitalaria residentes en Baena
que han tomado contacto previo al
planteado por la EGC con el DCCU.

RESULTADOS

En el periodo de tiempo estudia-
do se produjeron 51 altas hospitala-
rias en fin de semana y previo a festi-
vo de pacientes de la localidad de
Baena (Gráfico 1). De estas 51, y pre-
vio al contacto telefónico de la enfer-
mera gestora de casos con las mismas
la siguiente jornada laboral a dicha
alta, 41 demandaron asistencia urgen-
te a través del DCCU, de las cuales, 34
ICC son las que fueron comunicadas
por parte de la enfermera del DCCU y
la EGC (Gráfico 2), lo cual ya nos indi-
ca un 81% de pacientes incluidos en
este procedimiento y comunicados en
su valoración enfermera de urgenciasFigura 2.- 

Gráfico 1.- Nº altas hospitalarias fin de semana y previo a 
festivos 51
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a la EGC, haciéndonos idea del importante grado de adhesión
de las enfermeras del DCCU a este protocolo (Gráfico 5).

El perfil de estos pacientes se presenta en el Gráfico 3,
donde se constata su adscripción a cartera de servicios sobre la
que se instaura el protocolo y en el que son incluidos a través
de demanda urgente por diversos motivos (Gráfico 4).

CONCLUSIONES / DISCUSIÓN

Es necesario crear canales de comunicación efectivos a los
que puedan acceder los profesionales de enfermería de todos
los niveles asistenciales (Atención Primaria de Salud, Atención
hospitalaria y Atención prehospitalaria). Si existen estos cana-
les, los profesionales de enfermería los utilizan para realizar la
intervención apropiada (8100 Derivación), buscando obtener
un beneficio para el paciente/familia y el profesional que pres-
ta cuidados. Con estas premisas, desde un punto de vista cien-
tífico, es viable llevar a cabo la intervención de enfermería
8100 Derivación, en el medio asistencial de las urgencias/emer-
gencias sanitarias.

Esta derivación, como hemos constatado en estos nueve
meses analizados, es posible y efectiva en el sentido apuntado

por los propios objetivos que nos planteábamos con la instau-
ración de este protocolo, y que no son otros que la posibilidad
de reorientar Plan de Cuidados de pacientes incluidos en car-
tera de servicio y la captación de nuevos usuarios de la misma,
en unas condiciones y bajo unos criterios valorados, de esta
forma, por la enfermera de DCCU y comunicado al resto del
Equipo enfermero a través del canal diseñado.

Del toral de altas hospitalarias de fin de semana y previo a
festivos que contactaron con el servicio de urgencias y fueron
visitados por la enfermera del DCCU y enviado ICC a enferme-
ra gestora de casos, se identifica el cuidador principal en 19
informes, por lo que se hace necesaria la inclusión, en el ICC,
de un ítem que identifique al cuidador principal. Dato funda-
mental a ser valorado en la idea y apoyo para la continuidad
de cuidados y que no era recogido. 

Una vez transcurrido este período, y haber conseguido una
armoniosa instauración del protocolo identificada por un
amplio nivel de aceptación, se hacen necesarios nuevos estu-
dios que cuantifiquen aspectos de la cartera de servicios sus-
ceptibles de ser incluidos en protocolo, así como niveles de

Gráfico 3.- ICC por grupos en cartera de servicios

Gráfico 5.- 
51 Alta Hospitalaria de fin de semana y previo a 
festivo.
34 Contactan con DCCU quien envia ICC a EGC
8 Contactan con DCCU quien no envia ICC a EGC
9 No contactan con dccu

Gráfico 4.- Motivos de consulta al DCCU.
7 Dolor
6 Fiebre o Malestar
21 Herida Quirúrgica

14 Heparina Bajo Peso Molecular

Gráfico 2.- ICC emitidos por enfermera DCCU a EGC tras visita 34
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concordancia diagnóstica enfermera que enfoquen y justifi-
quen, de alguna forma, el inicio y seguimiento comunicado de
los planes de cuidados planteados para los pacientes que se
incluyan en protocolo.
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RESUMEN

Introducción. Los paragangliomas carotídeos (PC) son tumores infrecuentes, generalmente benignos y de crecimiento lento,
aunque se ha descrito su malignización y asociación con otro tipo de tumores endocrinos. Analizamos nuestra experiencia en
los pacientes tratados quirúrgicamente durante los últimos quince años, así como su seguimiento. Material y Métodos: Estudio
retrospectivo de los pacientes intervenidos quirúrgicamente desde 1996 hasta 2010. Registro de variables demográficas, afec-
tación uni o bilateral, antecedentes personales, datos de exploración física / técnicas diagnósticas, procedimiento quirúrgico
y/o tratamiento coadyuvante empleado, así como datos de seguimiento (complicaciones neurológicas, mortalidad, anatomía
patológica y recidiva tumoral). Resultados: 29 casos en 26 pacientes (3 bilaterales). Edad media 64.81 años (r 27-82),
76.92% mujeres. Ausencia de antecedentes familiares de PC. Presentación como masa laterocervical izquierda en 13 casos y
derecha en 16. 7 pacientes (26.92%) refirieron disfagia, uno disfonía (3.85%) y otro (3.85%) síntomas derivados de la secre-
ción de catecolaminas. Diagnóstico mediante eco-doppler en todos los casos, empleándose además arteriografía, TAC y RMN.
Tratamiento: resección del PC en todos los pacientes. Además, reconstrucción vascular en 2 casos (6.90%) y tromboendarte-
rectomía carotídea en 3 (10.35%). Embolización preoperatoria del tumor mediante coils en 3 casos (10.35%). Ausencia de
mortalidad perioperatoria, déficit neurológico cerebral perioperatorio en un caso y lesión del nervio hipogloso en otro.
Seguimiento medio a 5.1±3.67 años: 23 pacientes asintomáticos, disfonía en 2. Reintervención por recidiva tumoral en un
caso. Actualmente, supervivencia del 80.7%. Conclusión: Ante toda masa laterocervical pulsátil debe descartarse la posibili-
dad de PC. La resección del mismo preservando los pares craneales es el tratamiento de elección. La cirugía en estadíos tem-
pranos disminuye la morbimortalidad. En nuestra experiencia, la embolización previa no aporta beneficio quirúrgico. 

ABSTRACT

Introduction. Carotid paragangliomas (PCs) are rare tumors. They are usually benign and slow growing. We show our expe-
rience in patients treated surgically during the past fifteen years and follow-up. Material and Methods: Retrospective and
descriptive of the patients operated on from 1996 to 2010. Registration of demographic variables, unilateral or bilateral
involvement, personal history and / or relatives, physical examination, diagnostic techniques, surgical procedure performed
and / or adjuvant treatment and follow-up data (neurological complications, mortality, pathology and relapse). Results: 29
cases in 26 patients (3 bilateral), 6 males (23.08%) and 20 women (76.92%) with mean age of 64.81 (range 27-82) years.
No cases with a family history of paraganglioma. Clinical diagnosis in all cases (left lateral neck mass in 13 cases and right
in 16). 7 patients (26.92%) reported dysphagia, dysphonia one (3.85%) and one (3.85%) symptoms resulting from the secre-
tion of catecholamines. Diagnosis by echo-doppler in 100% of cases, using well arteriography, CT and MRI. Treatment by
resection of the PC in all cases. Furthermore, in 2 cases (6.90%) vascular reconstruction by Gore-Tex patch and 3 (10.35%)
carotid thromboendarterectomy. Preoperative tumor embolization using coils in 3 cases (10.35%). No perioperative morta-
lity. Mean follow-up to 5.1 ± 3.67 years: 23 asymptomatic patients, mild hoarseness in 3. Conclusion: First of all lateral neck
mass should suggest the diagnosis of PC. Preserving resection of the cranial nerves is the treatment of choice. In our expe-
rience, embolization of no benefit after surgery.
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INTRODUCCIÓN

Los paragangliomas son tumores infrecuentes que se origi-
nan en las estructuras macro y microscópicas asociadas a los
ganglios del sistema nervioso autónomo y a los nervios cranea-
les (sistema paraganglionar). Aproximadamente el 90% se
localizan en la médula adrenal y el resto en localizaciones
extraadrenales [1]. Son tumores neuroendocrinos que derivan
de la cresta neural o neuroectodermo y se clasifican en supra-
rrenales (feocromocitomas) y extrasuprarrenales (carotídeo,
yugular, vagal, aórtico, autónomo visceral, etc) [2]. General-
mente, son no cromafines (no productores de catecolaminas)
[3], aunque en un porcentaje inferior al 2%, como ocurre en los
paragangliomas carotídeos, son secretores de catecolaminas [4]. 

Los paragangliomas carotídeos (PC) son tumores que se
originan en el sistema paraganglionar localizado en la adven-
ticia de la bifurcación carotídea. El término aceptado es el de
paraganglioma carotídeo, aunque se han empleado diversos
términos equivalentes como quemodectomas, glomerulocito-
mas, tumores no cromafines o  tumores glómicos. 

Son tumores benignos en la mayor parte de los casos,
situándose la cifra de paragangliomas malignos alrededor de
un 7-8% y variando el riesgo de metástasis entre un 2-25% [5].
Los PC malignos no tienen claras características histológicas
que los distingan de los habituales que son benignos, diferen-
ciándose por producir metástasis locales, regionales o a dis-
tancia. La mitad de ellas se localizan en los ganglios linfáticos
regionales. Otros sitios infrecuentes de metástasis a distancia
son huesos y pulmones [6].

El objetivo de este estudio es analizar nuestra experiencia
y resultados en el manejo diagnóstico y terapéutico de los
pacientes tratados quirúrgicamente de PC en nuestro Servicio
durante los últimos quince años, así como el seguimiento de
los mismos.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes trata-

dos quirúrgicamente en nuestro Servicio desde enero de 1996
hasta diciembre de 2010. Se registraron variables demográfi-
cas (sexo y edad en el momento de la intervención quirúrgica),
afectación uni o bilateral así como la presencia de anteceden-
tes personales y/o familiares de PC. Por otro lado, fueron reco-
gidos los hallazgos de la exploración física que presentaron los
pacientes al diagnóstico: masa pulsátil laterocervical, síntomas
clínicos neurológicos como disfagia, disfonía y desviación o
fasciculaciones en la sacada lingual así como los derivados de
la secreción de catecolaminas (hipertensión fluctuante, enro-
jecimiento, palpitaciones o apnea del sueño). 

Asimismo, otras características como las técnicas de diag-
nóstico por imagen empleadas, el aporte arterial del paragan-
glioma (en caso de que fuera identificado), el tipo de PC según
la clasificación de Shamblin y la existencia o no de metástasis
locales, regionales o a distancia (definidas como criterio de
malignidad) fueron identificadas.

En cuanto al procedimiento quirúrgico, se registró el tipo
de intervención quirúrgica empleada (tipo de abordaje, resec-
ción del PC), la presencia de afectación vascular que precisara
la reparación o sustitución carotídea mediante injerto venoso
o prótesis, así como la necesidad de tratamiento coadyuvante
mediante radioterapia preoperatoria y/o embolización del
paraganglioma con coils.

En último lugar, se identificó la existencia de morbimorta-
lidad intra y perioperatoria, la presencia de eventos o compli-
caciones neurológicas postoperatorias (accidente cerebrovas-
cular o las derivadas de la afectación de los pares craneales IX,
X, XI, XII),  así como la recidiva del PC durante el seguimiento,
objetivada mediante la realización de eco-doppler anual de
troncos supraaórticos y TAC tóraco-abdominal bienal. 

Finalmente, comparamos las características de los enfer-
mos y resultados quirúrgicos de nuestra serie con lo publicado
en la literatura más reciente; mediante la búsqueda a través de
PubMed / Medline, empleando como palabras clave  carotid
body y paraganglioma.

RESULTADOS

29 casos en 26 pacientes [3 bilateral, 20 mujeres (76.92%)]
fueron intervenidos en nuestro Servicio durante los últimos
quince años con una edad media en el momento de la cirugía
de 64.81 años (rango 27-82). 21 pacientes (80.77%) presenta-
ron factores de riesgo cardiovascular (38.46% tabaquismo,
38.46% hipertensión arterial, 15.38% diabetes mellitus,
38.46% dislipemia, 3.85% accidente cerebrovascular previo y
11.54% evento cardiológico previo); 2 (7.69%) referían neo-
plasia previa y ninguno refirió antecedentes familiares de
paraganglioma.

El diagnóstico fue clínico en el 100% de los casos, con la
presencia a la exploración física de masa pulsátil cervical (13
casos izquierda y 16 derecha), de consistencia dura aunque con
cierta elasticidad, situada a nivel del cuerpo carotídeo, móvil
en sentido lateral y fija en sentido cráneo-caudal. 7 pacientes
(26.92%) refirieron clínica de disfagia, disfonía en un caso
(3.85%) y sólo uno (3.85%) refirió palpitaciones, enrojecimien-

Figura 1.- Arteriografía en la que se visualiza quemodectoma
en bifurcación carotídea izquierda
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to y apnea del sueño derivados de la secreción de
catecolaminas. En este paciente, las determina-
ciones de metanefrinas urinarias y ácido vanil-
mandélico estaban alteradas.

Se realizó eco-doppler en todos los pacien-
tes. Asimismo, en 26 casos (89.66%) se realizó
arteriografía, visualizándose la imagen arterio-
gráfica “en lira” que se considera característica
de PC. Por otro lado, en 8 pacientes (27.59%) se
realizó tomografía computerizada (TC) y en 7
(24.14%) resonancia magnética nuclear (RMN).
Según los criterios de clasificación de Shamblin,
18 casos (62.07%) eran de tipo II, 7 casos de tipo
III (24.14%) y 4 casos de tipo I (13.79%). Ninguno
de ellos presentó criterios de malignidad, tras
comprobarse la ausencia de enfermedad locorre-
gional o a distancia. En 10 casos (34.48%), el
aporte arterial al PG no pudo ser identificado, en
otros 10 (34.48%) correspondió a la arteria caró-
tida externa, a la faríngea ascendente en 8
(27.59%) mientras que en un caso (3.45%) el
aporte procedió de las arterias carótida externa
e interna (Tabla I).

El tratamiento quirúrgico consistió en la
extirpación completa del PC mediante abordaje
cervical y resección subadventicial en el 100% de
los pacientes. 2 casos (6.90%) requirieron recons-
trucción vascular mediante parche de Gore-Tex®

y en 3 (10.34%) se asoció tromboendarterecto-
mía carotídea debido a la coexistencia de este-
nosis significativa de carótida interna. Como tra-
tamiento coadyuvante, se practicó embolización
preoperatoria del tumor 48 horas previas a la
intervención mediante coils en 3 casos (10.34%),
sin comprobarse en ellos una clara disminución
de la hemorragia existente durante la interven-
ción. 

No se registro mortalidad intraoperatoria ni
perioperatoria en ningún paciente. La hemorra-
gia en las intervenciones fue considerable, pero
en ningún caso fue necesaria transfusión de
hemoderivados. La biopsia de la pieza quirúrgica
fue de paraganglioma o quemodectoma carotí-
deo en todos los casos. Se evidenció déficit neu-
rológico cerebral perioperatorio en un caso. En
cuanto a complicaciones derivadas de la afecta-
ción de pares craneales, 3 pacientes (11.54%)
presentaron disfonía y 1 (3.85%) disfagia leve,
que cedieron parcialmente al mes de la interven-
ción quirúrgica. 

Durante el seguimiento en consulta de los
pacientes intervenidos quirúrgicamente (segui-
miento medio a 5.1±3.67 años) mediante explo-
ración clínica y realización eco-doppler de con-
trol postoperatorio anual así como TC bienal, no
se registraron recidivas tumorales en ningún
caso. 

En una paciente, se evidenció la aparición de
un proceso tumoral linfoproliferativo años des-
pués; otra, precisó intervenciones posteriores por
la presencia de tumor residual a nivel de la base

Tabla I 
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del cráneo. Tras revisión efectuada en enero de 2011, 5 pacien-
tes (19.23%) fallecieron debido a causas independientes y aje-
nas al PC mientras que 2 presentan disfonía y disfagia residual.
El resto (19 pacientes), permanecen asintomáticos, habiendo
sido dados de alta 11 de ellos.

DISCUSIÓN

El cuerpo carotídeo es una estructura ovoidea de aproxi-
madamente 3 x 5 mm de tamaño y 12 mg de peso medio, loca-
lizado en la bifurcación carotídea subadventicial, e irrigado
por la arteria faríngea ascendente. Tiene un origen neuroec-
todérmico y funciona como un quimiorreceptor directamente
sensible a cambios arteriales de PO2 y PCO2, y más indirecta-
mente a cambios de pH y temperatura, induciendo cambios
reflejos en la actividad vasomotora y respiratoria. [1,7,8,9]

Los paragangliomas carotídeos son tumores infrecuentes
cuya incidencia se sitúa en torno a un caso de cada 30.000
tumores de cabeza y cuello [7] y en un 0.01% de la población
general [7,8]. Son más frecuentes en mujeres [10], siendo de
carácter hereditario en torno al 9% de los casos [11]. La mayor
frecuencia en el sexo femenino en nuestra serie es algo que se
halla habitualmente en la literatura [9,10,12]. Asimismo, la dis-
tribución de la edad de la mayoría de nuestros pacientes entre
la cuarta y quinta década de la vida coincide con las series
publicadas por Luna o Davidovic [10,12]. No obstante, aunque
infrecuentes, han sido descritos casos de PC en la infancia [13],
siendo el caso más joven en nuestra serie el de una mujer de
27 años de edad.

Son bilaterales en aproximadamente el 10% de los casos
[12], aunque estos datos varían, según las series previas publi-
cadas, desde un 5% (en casos de quemodectomas no heredi-
tarios) hasta un 30% (en pacientes con antecedentes familia-
res) [14]. La afectación bilateral en 3 casos de nuestra serie
(11.5%), es concordante con las publicaciones previas [12] que
la sitúan en torno al 10%. 

Existen varios tipos de clasificaciones según la topografía
del PC. La clasificación de los PC de Shamblin (1971) [15] es la
más empleada y se basa en el tamaño del tumor, que es el dato
de mayor importancia para la expresión de síntomas y para la
previsión terapéutica. En el grupo I se incluyen los tumores de
pequeño tamaño que pueden ser disecados fácilmente de la

bifurcación carotídea; del grupo II son los tumores de tamaño
medio que comprimen la carótida interna y la externa pero
que pueden ser separados de los vasos mediante cuidadosa
disección subadventicial; el grupo III reúne a los PC de gran
tamaño que engloban ampliamente las carótidas, requiriendo
para su exéresis completa la resección parcial o total de estas
arterias. El mayor riesgo de ictus y de lesión de pares craneales
corresponde al tipo III.

La agrupación familiar o los casos hereditarios de PC no
son infrecuentes (hasta un 9% de los casos) [12,16]. Así, en casos
familiares de PC, están descritas mutaciones en genes que
codifican el complejo succinato deshidrogenasa (SDH), siguien-
do un patrón de herencia autonómica dominante [17,18]. Por
otro lado, en la literatura revisada, se ha descrito un caso de
asociación de PC a displasia fibromuscular bilateral en pacien-
te con historia familiar de PC en tres hermanos sin que se haya
identificado el gen responsable de esta asociación [19]. Sin
embargo, en nuestra serie, no se ha registrado ningún caso de
agrupación familiar.

Clínicamente, son tumores de crecimiento lento, que
debutan como masas duras y elásticas, situándose a la altura
del hioides y asomando por delante del borde anterior del
músculo esternocleidomastoideo. Tienen cierta movilidad late-
ral pero no cráneo-caudal. Suelen ser pulsátiles y por ausculta-
ción pueden producir thrill. Los síntomas neurológicos son
ocasionados por la compresión de los pares craneales IX, X, XI,
y XII en aquellos PC muy evolucionados [20]. En un porcentaje
inferior al 2% de los casos, pueden aparecer síntomas tales
como hipertensión fluctuante, enrojecimiento, palpitaciones o
apnea del sueño debido a la secreción de catecolaminas [3,4]

El diagnóstico es fundamentalmente clínico con las caracte-
rísticas descritas. El eco-doppler y el angioTC son las pruebas de
imagen fundamentales para el diagnóstico de confirmación así
como para la planificación quirúrgica. Así, siguiendo los pasos
diagnósticos recomendados por la Sociedad Europea [19,21], en
primer lugar realizaríamos un eco-doppler, que es la forma más
simple de identificar una masa ovalada y altamente vasculari-
zada en la bifurcación carotídea. Por otro lado, la TC permite
valorar la relación del PC con las estructuras óseas del cuello,
constituyendo además el estudio de extensión de referencia
para descartar la presencia de metástasis a distancia. 

La angiografía selectiva carotídea, es un procedimiento
diagnóstico adicional que aporta información sobre la vascu-
larización del tumor, mostrando la típica y característica ima-
gen “en lira” [3, 10]. Recientemente ha dejado de ser conside-
rada la técnica “gold standard”. La imagen “en lira” es típica
y fundamental para el diagnóstico por imagen del PC, mos-
trándose claramente tanto en la TC como en la RMN o arte-
riografía, pero no puede considerarse patognomónica como
pretenden algunos autores [3,7]. En nuestra serie, en el 90% de
los casos se realizó como mínimo arteriografía y en el resto TC
y/o RMN.

El tratamiento de elección para los PC es la cirugía con exé-
resis completa del tumor mediante disección subadventicial
[3,10-12] que nos facilita un plano de clivaje entre los vasos y el
tumor, así como una cuidadosa exposición de la bifurcación y
de los vasos carotídeos. Al igual que otros autores [3,22], no
consideramos una buena medida el tratamiento conservador
al tratase de un tumor que crece lenta pero progresivamente
y puede causar severos daños neurológicos. En este sentido, la
intervención será tanto más sencilla cuanto más precoces sean
el diagnóstico y tratamiento, siendo lo ideal tratar quirúrgica-
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Figura 2.- Disección de quemodectoma carotídeo durante la
intervención quirúrgica.
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mente estos tumores en su grado I-II. Por otro lado, en nues-
tro caso y, dada la asociación con estenosis carotídea en 3
casos, fue precisa la realización en los mismos de una trombo-
endarterectomia carotídea con parche de Dacron asociada a
la resección del tumor sin complicaciones significativas asocia-
das.

La embolización preoperatoria de los PC es de indicación
dudosa, sin beneficio alguno según nuestra experiencia en
cuanto a la disminución de la hemorragia quirúrgica en los
cinco casos realizados. A este respecto, según Zeitler et al [23],
la arteriografía supraselectiva preoperatoria con emboliza-
ción del PC no aporta una reducción significativa en el san-
grado durante la intervención quirúrgica. En otro sentido, ha
sido descrita la aparición de Síndrome de Horner y lesión del
nervio glosofaríngeo e hipogloso como complicación en las 10
horas posteriores a la embolización de PC mediante Onyx®

(ethylene-vinyl alcohol copolymer; Micro Therapeutics, Irvine,
Calif) en mujer joven [24]. Por todo ello, a nuestro juicio, no
indicamos la embolización preoperatoria como tratamiento
coadyuvante de los PC.

En cuanto al empleo de radioterapia, se considera acepta-
ble la respuesta de los PC a la misma, logrando detener el cre-
cimiento del tumor [3,25] pero no eliminándolo por completo
[3,4], aunque existen opiniones que apoyan la posibilidad de
curación completa del mismo [3,26]. Sin embargo, los datos no
son concluyentes. Conlleva daños definitivos como la necrosis
de la mandíbula, fibrosis laríngea y lesiones carotídeas, por lo
que se restringe a pacientes ancianos con elevado riesgo qui-
rúrgico o cuando hay recurrencias en la base del cráneo.
Nosotros no la hemos empleado en ningún caso durante estos
quince años.

Según trabajos previos, la mortalidad intraoperatoria
publicada se sitúa entre el 0 y el 2% [27], datos coincidentes
con los obtenidos en nuestra serie (0%). En cuanto a la apari-
ción de lesiones neurológicas derivadas de la lesión de los
pares craneales durante la cirugía, está descrita una incidencia
de las mismas que oscila entre un 20-40% (hasta un 20% de
déficit neurológico permanente), afectando principalmente a
los pares craneales VII, X y XI [28]. La mayor tasa de lesiones
corresponde al tratamiento quirúrgico de los PC tipo III de la
clasificación de Shamblin en los que es precisa en muchas oca-
siones la resección carotídea con interposición de injerto
venoso. En nuestro caso, sólo 4 pacientes (15.39%, todos ellos
correspondientes a un tipo III de Shamblin) presentaron algu-
na complicación de este tipo, que cedió parcialmente en las
semanas siguientes a la cirugía, presentando tan sólo 3 de
ellos (11.54%) leve disfonía de carácter permanente; tasa infe-
rior a la descrita previamente en la literatura. 

Tras el tratamiento quirúrgico es importante realizar un
minucioso seguimiento de los pacientes en busca de recidivas
tumorales o aparición de metástasis, pues está descrita la apa-
rición de éstas incluso 10 ó 20 años tras la cirugía [29,30]. En
nuestro caso, no se evidenció recidiva tumoral o metástasis
tras control mediante eco-doppler y TC. Los pacientes dados
de alta fueron intervenidos con anterioridad al año 2000 (>10
años de seguimiento) y no han reingresado por recidivas
tumorales o clínica neoplásica hasta el momento actual.

Como conclusiones finales, podemos realizar las siguientes
consideraciones

1. Hemos de tener presente el diagnóstico de PC ante toda
masa latero-cervical, pulsátil o no, sobretodo en mujer de

edad media. El diagnóstico en estadios iniciales conlleva
generalmente un tratamiento más precoz y una menor
tasa de complicaciones derivadas de la lesión de pares cra-
neales.

2. En la anamnesis inicial deberemos buscar la existencia de
otros casos en el árbol genealógico del paciente, así como
descartar la presencia de un PC contralateral.

3. Es imprescindible un correcto diagnóstico mediante técni-
cas complementarias de imagen, en especial la TC, que
constituye el estudio de extensión de elección para des-
cartar la presencia de metástasis locorregionales o a dis-
tancia. 

4. Hemos de establecer un diagnóstico diferencial con otros
tumores latero-cervicales, aneurismas o malformaciones
venosas.

5. El tratamiento de elección es la exéresis del tumor
mediante disección subadventicial. No existe una clara
indicación en cuanto a la seguridad y efectividad de la
embolización preoperatoria de los PC. Se trata de una téc-
nica que no ha demostrado claro beneficio con respecto a
la disminución de la hemorragia quirúrgica según la lite-
ratura previa publicada, además de no estar exenta de
complicaciones. Por ello, su indicación debe realizarse con
cautela.

6. El seguimiento postquirúrgico periódico a estos pacientes
mediante la realización de eco-doppler y TC es imprescin-
dible y de vital importancia para detectar recidivas tumo-
rales y/o metástasis a distancia.
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RESUMEN
Los aneurismas de la arteria esplénica son infrecuentes y ocurren predominantemente en mujeres. La mayoría son asinto-
máticos. Presentamos un caso clínico referente a una  mujer 42 años con síntomas inespecíficos de dispepsia y estreñimien-
to. En exámenes rutinarios (TC y ECO) se identificó un aneurisma de arteria esplénica distal de unos 2 cm. Se decidió tra-
tamiento endovascular con coils.Tras un año de seguimiento la paciente se encontraba asintomática sin complicaciones.

ABSTRACT
Splenic artery aneurysms are rare and occur predominantly in women. Most of them are asymptomatic until rupture. We
report a previously healthy 42  year-old woman who presented with non specific symptoms: dyspepsia and constipation.
Laboratory tests were normal. Subsequent examinations (ultrasound and CT) showed a large aneurysm of the splenic artery
without any sign of rupture. Endovascular treatment remained successfully performed using coil embolization. During a 12-
months follow-up period, the patient was asymptomatic and no evidences of complications or splenic infarction were obser-
ved on CT scans. 
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INTRODUCCIÓN

El aneurisma de la arteria esplénica fue descrito por pri-
mera vez en 1770 por Beaussier (1-3).Son muy infrecuentes con
una incidencia 0.1%-2% según las diferentes series. Represen-
tan la localización más frecuente de aneurismas viscerales
(60%) seguido de arteria hepática (20%), arteria mesentérica
superior (5.5%) y tronco celíaco (4%) (1). Además ocupa el ter-
cer puesto entre los aneurismas abdominales después de los de
la aorta infrarrenal y los vasos ilíacos. (3)

La mayoría son diagnosticados de forma incidental duran-
te el estudio de otras patologías de origen abdominal. A dife-
rencia de los aneurismas de grandes vasos, que son mas fre-
cuentes en hombres los aneurismas esplénicos son de tres a
seis veces más frecuentes en mujeres. (4)

Las posibilidades terapéuticas de las que dispone el ciruja-
no está compuesto de cirugía clásica, abordaje laparoscópico y
embolización arterial. (4)

Presentamos un caso de aneurisma esplénico asintomático
tratado con éxito mediante embolización arterial.

CASO CLÍNICO
Mujer de 42 años de edad sin antecedentes médicos  de

interés es remitida a Consultas  Cirugía con el diagnóstico inci-
dental  de aneurisma de arteria esplénica tras unos exámenes
rutinarios por síntomas inespecíficos de dispepsia y estreñi-
miento. Se  realizó ECO abdominal sin hallazgos de interés y
una TC abdominal en la que lo único que se evidencia es un
pequeño aneurisma de la arteria esplénica 2 cm de tamaño.

El Servicio Radiología intervencionista realiza una angio-
grafía, que desde vía femoral derecha canaliza el tronco celía-
co confirmando la presencia y situación del aneurisma sacular
de 2 cm de tamaño situado en la arteria esplénica distal
(Figura 1).

A continuación se procede a la introducción del microca-
téter procediendo a la suelta de múltiples hidrocoils de distin-
to tamaño (Figura 2) hasta alcanzar el cuello del aneurisma El
flujo esplénico permanece permeable. Realizamos un Eco
Doppler una hora después confirmando la exclusión del aneu-
risma así como la permanencia de flujo esplénico.Paciente fue
dada de alta a las 24 horas.
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Posteriormente la paciente ha sido controlada en
Consultas Externas demostrando una exclusión completa del
aneurisma de la arteria esplénica en las pruebas de imagen 

DISCUSIÓN
Se han mencionado múltiples factores etiológicos implica-

dos en la aparición y desarrollo de estos aneurismas como arte-
riosclerosis, multiparidad, HTA, Diabetes mellitus, fibrodispla-
sia medial, procesos inflamatorios intraabdominales, ADVP,
endocarditis infecciosa y traumatismos (4). En una serie de 18
pacientes (1) diagnosticados de aneurismas viscerales, un 61%
presentaba antecedentes de HTA y un 30% diabetes melli-
tus.Estas dos entidades son causa de diferentes trastornos car-
diovasculares y por tanto pueden favorecer la aparición de
aneurismas viscerales (1,9).

La mayoría de los aneurismas de la arteria esplénica son
asintomáticos.La complicación más habitual es la rotura que
ocurre en 3–9.6% según diferentes series (4). Esta complicación
supone el mayor peligro de esta patología con una mortalidad
asociada de 20-50%. dependiendo de la localización del aneu-
risma visceral (1,7,8).En embarazadas la mortalidad es mayor
tanto para la madre (70%) como para el feto (90%) (4).
También hay que tener en cuenta que la cirugía de urgencia
tiene una mayor morbimortalidad que la cirugía electiva.La
mortalidad tras cirugía electiva  varía entre 0.5-5% mientras
que en caso de cirugía de urgencia se eleva a 10-25% (1). 

En cuanto al tratamiento, actualmente hay bastante con-
senso respecto a las indicaciones quirúrgicas en caso de rotura
(supone una emergencia quirúrgica), aneurismas sintomáticos,
embarazo (preferentemente antes del tercer trimestre), mujer
en edad fértil, asintomáticos en crecimiento o con diámetro
superior a 2 cm (4).Existe controversia en aneurismas menores
de 2 cm sin factores de riesgo, algunos autores defienden la
observación y control en 6-12 meses (6) mientras que otros
defienden el tratamiento de todos los aneurismas debido a la
elevada morbimortalidad en caso de rotura (1,7). En nuestro
caso por el tamaño del aneurisma se valoró la posibilidad de
una embolización selectiva del mismo.

La embolización arterial consiste en la cateterización selec-
tiva de de la arteria esplénica, generalmente bajo anestesia
local, depositando en su interior espirales de acero, sustancias

gelatinosas o coils para inducir su trombosis (4). Esta técnica fue
reservada en  principio para pacientes con un elevado riesgo
quirúrgico,pero en la actualidad se están ampliando sus indi-
caciones gracias a la mejora de materiales y una mayor expe-
riencia, (1) que permite una embolización selectiva del aneuris-
ma sin alterar el flujo esplénico, consiguiendo de esta forma
una menor estancia hospitalaria unida a una menor morbili-
dad. De  hecho en centros especializados es la técnica de elec-
ción en el tratamiento de aneurismas de arteria esplénica.

La técnica quirúrgica más utilizada es la aneurismectomía,
que consiste en la exposición del aneurisma a través de la
transcavidad de los epiplones, ligadura de la arteria esplénica
proximal y distal con la posterior extirpación del aneurisma.La
tendencia actual es conservar el bazo ya que el riesgo de infar-
to es bajo gracias a la circulación colateral a través de los vasos
cortos gástricos. Este procedimiento presenta una importante
dificultad técnica por lo que cada vez se aplican con más fre-
cuencia los tratamientos endovasculares (embolización arterial
y endoprótesis) como alternativa al tratamiento quirúrgico (4). 

La literatura médica presenta diferentes series con buenos
resultados y baja morbilidad. con una morbilidad del 29%,
mortalidad del 0% y un éxito técnico en 97,3% de los casos.En
aquellas situaciones en la que no es posible el tratamiento
endovascular se opta por el tratamiento quirúrgico. 

También existen estudios comparando el tratamiento
endovascular y el tratamiento quirúrgico sin encontrar diferen-
cias significativas en cuanto a morbimortalidad o recidiva (1).

La principal complicación de la embolización  es el infarto
esplénico que puede suceder en un 30-40% de casos,(1) aun-
que  en la mayoría de ocasiones es manejado de forma con-
servadora con éxito.La aparición de las endoprótesis ha redu-
cido de forma considerable esta complicación(1). En un princi-
pio las endoprótesis no se habían utilizado debido a la tortuo-
sidad y bajo calibre de la arteria esplénica, pero la aparición de
dispositivos de menor diámetro y mayor flexibilidad ha favo-
recido la difusión de la técnica, aunque son pocos los casos
publicados (4). 

Otras complicaciones son el  “Síndrome postembolización”
caracterizado por fiebre, íleo paralítico e inflamación pancre-
ática (4), nefropatía por contraste y hematomas en la zona de
punción.

Figura 2.- Introducción del microcatéter hasta alcanzar el cue-
llo del aneurisma.

Figura 1.- Se observa el aneurisma sacular en arteria esplénica
distal.
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Actualmente la cirugía laparoscópica supone una alterna-
tiva válida para el tratamiento de los aneurismas de la arteria
esplénica presentando las ventajas de la cirugía minimamente
invasiva.
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RESUMEN:
La apendicitis aguda es la patología quirúrgica urgente más frecuente. El hallazgo de una apendicitis aguda en una hernia
inguinal tiene una incidencia aproximadamente del 0,13%. La presentación clínica depende del grado de inflamación de la
apéndice, y frecuentemente se confunde con una hernia incarcerada, siendo reconocida durante la exploración quirúrgica.
Presentamos el caso de una hernia de Amyand en una mujer de 67 años.

SUMMARY:
Acute apendicitis is the most frequent surgical urgent pathology. The finding of a acute appendix in an inguinal hernia has
an incidence of approximately 0,13%. The clinical presentation varies, depending on the extent of inflammation of the appen-
dix and is most often misdiagnosed as an incarcerated inguinal hernia. As such it is rarely recognised prior to surgical explo-
ration. We report a case of Amyand’s hernia in an 67 year old woman.

¿HERNIA CRURAL INCARCERADA?: A PROPÓSITO DE UN CASO.
FEMORAL HERNIA. INCARCERATED?: PRESENTATION A CASE
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CASO CLÍNICO

La apendicitis aguda es la patología quirúrgica urgente
más frecuente en nuestro medio. En condiciones normales, su
diagnostico no presenta dificultad, manifestándose como un
cuadro de dolor en fosa iliaca derecha, fiebre y leucocitosis,
acompañado de nauseas y vómitos (1). El apéndice se puede
localizar en distintos emplazamientos anatómicos dependien-
do de los diferentes grados de rotación del intestino y el lugar
de implantación en el ciego (2), dificultando en ciertos casos su
diagnóstico.

La presencia de apendicitis aguda en una hernia inguinal-
crural es un hecho infrecuente con una incidencia del 0,13%
(3). Suele estar asociado a la presencia de una apéndice en loca-
lización pélvica. (4) Esta rara presentación se denomina hernia
de Amyand. 

Mujer de 67 años que acude al servicio de urgencias de
nuestro hospital por mal estado general y fiebre de hasta
38ºC. Como antecedentes de interés destacaba HTA en trata-

miento farmacológico y diabetes mellitus no insulinodepen-
diente. Se encontraba consciente y orientada, con una tempe-
ratura de 37ºC, pulso de 65 lat/min, tensiones de 130/75
mmHg, y una frecuencia respiratoria de 16/min. En la explora-
ción física destacaba la presencia de una tumoración caliente
y dura en región femoral derecha. El abdomen era blando,
depresible, no doloroso y sin signos de irritación peritoneal. El
resto de la exploración resultó normal. La analítica que se le
realizó a su llegada a urgencias mostraba una ligera leucoci-
tosis (13500 leucocitos/mm3) con el resto de valores dentro de
los limites de la normalidad. La radiografía de abdomen no
mostraba alteración alguna.

Se le realizo TC abdominopelvico que revelo la presencia
de un saco herniario crural derecho que contenía el apéndice
(Figura 1). Este mostraba engrosamiento de la pared y rare-
facción de la grasa adyacente. Se decide realizar cirugía urgen-
te. Durante la exploración del saco herniario se objetiva la pre-
sencia del apéndice cecal, con signos de inflamación, compati-
ble con cuadro apendicular agudo. Se decide realizar apendi-
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cectomía reglada, y ante la contaminación de la zona,  se repa-
ra el defecto femoral mediante herniorrafia crural, dejando
drenaje en subcutáneo que es retirado a las 24 horas. La ana-
tomía patológica informó de apendicitis aguda flemonosa con
periapendicitis aguda fibrinopurulenta. La paciente evolucio-
nó favorablemente y fue dada de alta a las 48 horas de la
intervención, siendo controlada posteriormente en consulta,
sin presentar hasta la fecha complicación alguna o recidiva. 

La apendicitis aguda representa un cuadro de fácil diag-
nostico por lo general, sin embargo, en ciertas ocasiones,
cuando se asocia a localizaciones atípicas, puede ser más com-
plicado. La hernia de Amyand, es una entidad de baja inci-
dencia y en la mayoría de los casos se llega a su diagnostico
intraoperatoriamente. Suele ser debido a la compresión exter-
na del apéndice, provocando una obstrucción de la misma. (5)

Es poco frecuente, por tanto, el diagnóstico preoperatorio
mediante una prueba de imagen como ocurre en nuestro caso.

Este cuadro se suele asociar a dolor en cuadrante inferior
derecho del abdomen, acompañado de masa dura y dolorosa
en zona inguinofemoral homolateral. El mayor riesgo que se
presenta es la perforación, aumentando el riesgo de contami-
nación abdominal y formación de abscesos, pudiendo requerir
en ciertos casos un abordaje abdominal además del inguinal. 

Para el estudio etiológico completo, es de gran ayuda la
TC, que ha demostrado una alta sensibilidad y especificidad (6),
al mostrar el saco herniario con el apéndice en su interior. 

El tratamiento de elección es la apendicectomía  por el ori-
ficio herniario, con reparación primaria del mismo. Si bien exis-
ten distintos autores que recomiendan otras vías de abordaje,
e incluso un abordaje inguinal-abdominal combinado en cier-

tos casos (7). Nosotros recomendamos la apendicectomía y
reparación por vía anterior como describimos en el caso que
presentamos. 

A la hora de la reparación del defecto herniario surgen
nuevamente controversias, sobre el uso de material protésico
en zonas contaminadas, que según algunos autores aumenta
el riesgo de infección de la herida quirúrgica y de fístula del
muñón apendicular (7). Pensamos que el uso del material pro-
tésico se debe individualizar en cada caso y depender de las
condiciones locales.
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Figura 1.-
TC abdo-
minopelvi-
co. Hernia
crural con
apéndice
en su inte-
rior.
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RESUMEN
El incremento de intervenciones quirúrgicas y su mayor complejidad y agresividad, especialmente en cirugía cardiovascular
y trasplantes,  junto con el envejecimiento de la población ha supuesto un considerable aumento de la demanda de transfu-
sión sanguínea y derivados hemáticos. Los riesgos médicos inherentes al uso de sangre homóloga, el rechazo por motivacio-
nes personales, éticas o creencias religiosas y una insuficiente disponibilidad de hemoderivados consecuencia de la escasez
de donaciones, ha condicionado la necesidad del desarrollo de procesos de ahorro de sangre en cirugía y la búsqueda de téc-
nicas alternativas a la transfusión. Problemática que  alcanza su máxima expresión en cirugía cardiaca bajo circulación
extracorpórea, como  consecuencia del alto consumo de sangre de los enfermos cardiológicos intervenidos. Con la experien-
cia que aporta un promedio de quinientas cirugías anuales de corazón se realiza una revisión sobre las diferentes medidas y
procedimientos asociados al ahorro de sangre en cirugía, especialmente en cirugía  cardiovascular.

SUMMARY
The increase in the number of operations and their greater complexity and aggressiveness, especially in cardiovascular sur-
gery and transplants, together with the aging of the population, has entailed an increase in the demand for transfusion and
haematological derivates. The inherent medical risks of homolog blood usage, rejection for personal motivations, ethical and
religious beliefs and insufficient availability of haematological derivates as a consequence of the shortage of donations, have
conditioned the necessity for the development of  processes for saving blood during surgery and the search for  alternative
techniques to transfusion. This is a problem which has its highest repercussions in cardiac surgery with cardio-pulmonary
by-pass because of the high consumption of blood of patients undergoing cardiac surgery. With the experience of approxi-
mately 500 operations per year a review of the different measures and procedures associated with saving blood in surgery
has been carried out, especially with regard to cardiovascular surgery. 
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REVISIÓN Y

PUESTA AL DÍA

INTRODUCCIÓN

• Consideraciones generales

En España, al igual que en los países de nuestro entorno,
el número creciente de intervenciones junto con el desarrollo
de técnicas quirúrgicas cada vez más complejas y agresivas,
mayor comorbilidad de los pacientes intervenidos, y el enveje-
cimiento poblacional ha dado lugar a un incremento de la
demanda de transfusiones sanguíneas.

El uso de sangre homóloga no esta exento de riesgos, que
si bien su frecuencia es baja son potencialmente muy graves: a
pesar del cuidado extremo y vigilancia con que se realizan los
procesos de donación y transfusión, así como la identificación
de los serotipos ABO del donante y del receptor, el error trans-
fusional no está 100% excluido; el riesgo estimado de transfu-
sión incompatible en el Reino Unido es de 1/102000, y el de
muerte por este motivo de 1/1500000. El riesgo de transmisión
de virus como el VIH, VHB y VHC es hoy en día extremada-
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mente bajo gracias a las determinaciones serológicas del
donante, y en muchos casos también a la detección del DNA-
RNA viral; no obstante la existencia de nuevos patógenos
como los priones o el virus del oeste del Nilo suponen amena-
zas potenciales a la seguridad.1 En cuanto a la contaminación
de los hemoderivados por bacterias el mayor riesgo lo consti-
tuyen los pool o mezcla de plaquetas resultando en cuadros
sépticos con alta morbimortalidad.1,2 Otros riesgos no infec-
ciosos asociados son la inmunosupresión (controlable con la
desleucocitación de los concentrados de hematíes), riesgos
inmunológicos agudos, inmunomodulación o disminución de
la inmunidad postransfusión alogénica (mayor susceptibilidad
a infecciones y recurrencias tumorales y el envejecimiento de
la sangre transfundida. 3 La representación gráfica, en sistema
de coordenadas, de porcentaje de infecciones y unidades de
sangre transfundidas en pacientes con hemorragia masiva, es
categórica en cuanto a la asociación directa de ambas varia-
bles.4-6 Además, durante el proceso transfusional pueden pre-
sentarse una amplia variedad de complicaciones: 1) Agudas de
origen inmunológico, tales como reacción hemolítica aguda,
reacción febril no hemolítica, reacción alérgica, lesión pulmo-
nar aguda (síndrome del distréss respiratorio que se estima se
produce en una de cada 5000 transfusiones) y aloinmunización
con destrucción plaquetar. 2) Agudas de origen no inmunoló-
gico, tal es el caso de la contaminación bacteriana, la sobre-
carga circulatoria, reacciones hipotensivas y la hemólisis no
inmune. 3) Retardadas de origen inmunológico, destacando la
reacción hemolítica retardada, aloinmunización frente a antí-
genos eritrocitarios, plaquetarios, leucocitarios o proteínas
plasmáticas, enfermedad injerto contra huésped, e inmuno-
modulación. 4) Complicaciones retardadas no inmunológicas
tales como la transmisión de agentes infecciosos y la hemosi-
derosis postransfusional.7-10

Asimismo, cada vez son más numerosas las personas que
prefieren no recibir sangre homóloga, bien sea por cuestiones
personales derivadas en gran parte a la difusión entre la
población general de los riesgos, muchas veces de forma exa-
gerada, asociados a la transfusión, o bien como es el caso de
los testigos de Jehová por motivaciones de índole religiosa. En
este último caso se ha de respetar el principio de autonomía
del paciente expresado libremente tras una correcta informa-
ción. Es preciso respetar las libertades individuales sobre el
derecho a la vida, la facultad de decidir sobre el consenti-
miento de un tratamiento reside exclusivamente en el pacien-
te. En situaciones de urgencia vital, paciente inconsciente, o
menor de edad, se actuará de acuerdo a la lex artis observan-
do el principio de beneficiencia y previa información del caso
al juez de Guardia y Ministerio Fiscal. 

Esta situación descrita asociada a una insuficiente disponi-
bilidad de hemoderivados, consecuencia de la escasez de
donaciones, y la no existencia por el momento de alternativas
comercializadas tiene como efecto la necesidad del desarrollo
de procedimientos de ahorro de sangre en cirugía y la bús-
queda de técnicas alternativas a la transfusión.8 La finalidad
de un programa de ahorro de sangre es evitar o disminuir la
necesidad de transfundir sangre homóloga, es decir, obtenida
por donación de sujetos distintos al paciente. Cualquier pro-
grama intensivo diseñado para este fin, ahorrar sangre,
requiere un abordaje multidisciplinar (banco de sangre, comi-
té hospitalario de transfusiones, hematólogos, anestesistas-
reanimadores, perfusionistas y cirujanos), actuación a diferen-
tes niveles con inclusión obligatoria de todo el periodo perio-
peratorio, y el seguimiento estricto de las guías de consenso de
uso de hemoderivados.11-13

• Sangre y cirugía cardiaca

Tradicionalmente las enfermedades del corazón suscepti-
bles de ser tratadas mediante cirugía se acompañan de una
alta tasa de transfusión de hemoderivados situándose entre
los grupos con mayor consumo de sangre, de ahí la trascen-
dencia que para la mayoría de las unidades cardiovasculares
representa la reducción del consumo de sangre homóloga. De
otra parte, la hemorragia postcirugía es considerada como
una destacada complicación, que aparte de elevar de manera
preocupante la demanda de hemoderivados representa un
potencial incremento de la morbimortalidad y una significati-
va prolongación del tiempo de hospitalización del pacien-
te.14,15 En cirugía coronaria con bypass cardiopulmonar la
terapia transfusional se acompaña de alteraciones de la inmu-
nidad, alto riesgo de complicación pulmonar aguda, infarto
de miocardio perioperatorio, bajo gasto postcirugía y morta-
lidad. 16

Las prácticas transfusionales en cirugía cardiaca tienen una
amplia variabilidad entre distintas instituciones,17 diferencias
que se mantienen a pesar de los intentos de uniformización de
criterios mediante la publicación de diversas guías, manuales y
protocolos de transfusión.9,18 Un breve recorrido por la biblio-
grafía al respecto es ilustrativo en este sentido: estudios de
diferentes centros hospitalarios, coincidentes en el tiempo y
no demasiado alejados del momento actual, exhiben un
amplio abanico en cuanto al consumo de sangre, así mientras
que en algunos hospitales el porcentaje de pacientes trasfun-
didos post-cirugía cardiaca se acerca al 100%, en otros esta
cifra se estabiliza alrededor del 20%.10,15,19 Esta llamativa
divergencia de cifras puede ser en parte justificada, y ser una
consecuencia, entre otros aspectos, de la falta de uniformidad
y homogeneidad entre los diferentes grupos de enfermos
estudiados, así como por las diferencias en cuanto a la defini-
ción adoptada para la clasificación de hemorragias: Se aceptan
las clases I, II, III y IV, siendo las pérdidas hemáticas superiores
a 1500-2000 ml en estadios III y IV, y acompañándose de incre-
mento de la frecuencia cardiaca y respiraciones/min, así como
caída de la presión arterial y repercusión importante en la fun-
ción renal (diuresis < 15 ml/h). Cuando la sangre eliminada
supera los 3000 ml las consecuencias pueden ser mortales. La
hemorragia es considerada como leve, si las pérdidas no sobre-
pasan el 10% de la volemia (500 ml). El concepto de hemorra-
gia masiva se circunscribe a la pérdida de todo el volumen de
circulación sanguínea en un periodo de 24 h, pérdida del 50%
de volumen circulante en un periodo de 3 h, o sangrado mayor
a 150 ml/min. La hemorragia severa es una complicación que
se presenta con una incidencia que oscila entre el 6 y el 25%,
13-16% para más de 10 U de sangre transfundidas en el pos-
toperatorio, y 5 a 7% cuando las pérdidas hemáticas en las pri-
meras 24 h postcirugía sobrepasan los 2 litros. Las reinterven-
ciones por sangrado excesivo se sitúan entre el 3,6 al 4,2%. 

Factores diferenciales, inherentes a esta disciplina quirúr-
gica, como el uso previo de fármacos antiagregantes-anticoa-
gulantes, el protocolo adoptado y seguido de neutralización
heparina-protamina, las diferencias en cuanto al grado de
hipotermia alcanzada durante la perfusión, la reinfusión del
volumen residual del oxigenador, nivel de hemoglobina (Hb)
mínimo aceptado o valor de hematocrito (Htc) tolerable, la
educación y actitud médica con respecto al problema de la
transfusión y, por último el uso de autotransfusión y hemodi-
lución durante la circulación extracorpórea (CEC), representan
evidentes factores de sesgo que también justifican la disper-
sión de resultados.
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Publicaciones actuales referidas a Estados Unidos estiman
que este tipo de cirugía es responsable del 10 al 20% del
número total de transfusiones efectuadas.15,19,20,21 La acepta-
ción de anemia normovolémica durante y después de la inter-
vención es lo más importante para evitar la transfusión de
células rojas. Con un gasto cardiaco adecuado, saturación de
O2 satisfactoria, y no evidencia de sangrado activo, se aceptan
niveles de Hb de 6-7 g/dl durante el bypass cardiopulmonar y
8 g/dl tras finalizar la CEC.

En nuestro medio, Hospital Clínico Universitario de
Valladolid (España), y en base a datos proporcionados por el
Servicio de Hematología correspondientes al año 2007, cerca
del 15% de las unidades de concentrados de hematíes tras-
fundidas (exactamente el 14,67%) se destinaron a pacientes
sometidos a cirugía cardiaca. Como norma, a todos los enfer-
mos cardiológicos que van a ser sometidos a intervención se les
reserva 6 unidades de concentrado de hematíes.

En total, y en dicho periodo de tiempo, la Unidad de
Cirugía Cardiaca ha supuesto un consumo de 1493 bolsas de
concentrado de hematíes, lo que representa una media de
3,21 U por paciente intervenido. Además al consumo de hema-
tíes hay que sumar la nada despreciable cantidad de 359 uni-
dades de plasma fresco congelado (PFC), inactivado o “cua-
rentenado”, por alteraciones de la coagulación, y 158 pool de
plaquetas desleucocitadas.

El alto requerimiento de sangre por parte de este grupo de
enfermos radica en las propias particularidades que acompa-
ñan a esta cirugía. La cirugía cardiaca tiene como principal ele-
mento definidor la necesidad para su realización de detener
los movimientos del corazón, lo cual se consigue mediante el
uso de la derivación-bypass cardiopulmonar o CEC. Reciente-
mente, en diciembre de 2008, se celebró el 50 aniversario de la
primera intervención con CEC que se llevó a cabo en nuestro
país en la Fundación Jiménez Díaz. Con el fin de evitar fenó-
menos trombóticos el paso de la sangre por el circuito extra-
corpóreo precisa durante toda la CEC de un alto nivel de anti-
coagulación con heparina no fraccionada, inicialmente 3
mg/Kg de peso de heparina sódica i.v. y posteriormente las
dosis necesarias para mantener unos niveles de hipocoagula-
bilidad eficaces determinados mediante el tiempo de coagula-
ción activado (TCA). La duración de la CEC también resulta un
hecho de especial relevancia, al establecerse una correlación
directa con las pérdidas sanguíneas. La prolongación de la CEC
conlleva un incremento del riesgo para el paciente. 

La interacción de los componentes sanguíneos en la super-
ficie artificial, no biológica, del circuito extracorpóreo y estruc-
turas anatómicas de la cavidad pericárdica se traduce en
importantes alteraciones de la hemostasia: activación de las
vías extrínseca e intrínseca de la coagulación, disminución de
los factores de coagulación disponibles e incremento de la
fibrinolisis (hiperfibrinolisis). Además se generan cambios
estructurales y bioquímicos a nivel plaquetar disminuyendo su
número (trombocitopenia moderada) y afectándose su funcio-
nalidad (trombocitopatía). La hemodilución, condición obliga-
da de la CEC, al disminuir los factores de coagulación contri-
buye en la génesis de la coagulopatía. 

Acompañante habitual de esta cirugía es la hipotermia
inducida. Método ideado para disminuir el metabolismo cor-
poral como un todo y reducir los peligros derivados de la hipo-
xia y el daño celular resultantes de la oclusión regional de la
circulación cerebral, cardiaca, hepática y renal. El enfriamien-
to facilita que ciertos tejidos puedan resistir periodos de hipo-
xia, que en su ausencia provocarían lesiones, a veces irreversi-

bles. La hipotermia mediante enfriamiento central con deriva-
ción cardiopulmonar es un método eficaz no exento de mor-
bilidad. La hipotermia influye significativamente sobre el sis-
tema de coagulación por tres diferentes mecanismos: altera-
ciones de las funciones plaquetarias, acentuación de la activi-
dad fibrinolítica (actividad también aumentada por el bypass
cardiopulmonar y por el hematoma mediastínico inherente a
la cirugía cardiaca), y reducción e inhibición de los factores de
la coagulación. La coagulopatía de la hipotermia cursa con
pruebas de coagulación normal, pero en el contexto postope-
ratorio de la cirugía cardiaca se asocia con tasas residuales de
heparina de la anticoagulación y un estado de hemodilución
derivados de la CEC. La coagulopatía por hipotermia es una de
las causas de sangrado postoperatorio cuando, durante la
intervención, se prolonga más de lo deseado la derivación car-
diopulmonar, pudiendo llegar a sangrado severo y precisar
para su control de la administración de sangre fresca, plasma
e incluso plaquetas. 22, 23

La necesidad de medicación antiagregante plaquetar, anti-
coagulante y/o fibrinolíticos por parte de estos pacientes en el
periodo perioperatorio, especialmente en la fase previa a la
cirugía, es otro de los motivos que contribuye a la pérdida san-
guínea. Los antiagregantes plaquetarios, deseablemente,
deben ser retirados previamente a la intervención quirúrgica
en un plazo variable en relación a su mecanismo de actuación:
Inhibidores de la síntesis del tromboxano A2 (AAS y Triflusal)
2-3 días, excepto en el caso de AAS y síndromes coronarios
agudos en que es prudente el mantener preoperatoriamente
la medicación; inhibidores de la unión del ADP a su receptor
plaquetario y la activación subsiguiente del complejo GP IIb-
IIIa mediada por ADP, ticlopidina, clopidogrel 5 a 7 días, abci-
ximab 48 h, tirofiban 24 h; incremento de nucleótidos (dipiri-
damol) 24 h. La terapia anticoagulante oral (acenocumarol) se
debe suprimir, siempre que sea posible, 48-72 h antes de la
cirugía (INR<2). La administración con finalidad terapéutica de
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) tipo enoxaparina
sódica debe ser interrumpida 24-36 h precirugía. En los supues-
tos que requieran el mantenimiento de la anticoagulación
hasta la cirugía, se mantendrá una perfusión de heparina sódi-
ca hasta 4 h antes, pudiendo incluso no ser interrumpida.

De otra parte, factores individuales y el hecho de que la
edad media de los pacientes aceptados para cirugía sea cada
vez más elevada implica comorbilidades mayores e interven-
ciones de mayor complejidad, aspectos que se suman a los ya
citados y contribuyen a que las necesidades de sangre sean
cada vez mayores. La edad es un factor determinante inde-
pendiente en la mortalidad precoz y conlleva paralelamente
una mayor morbilidad postoperatoria, dentro de la cual se
incluye el sangrado.

En coherencia con lo antedicho, sí el principal factor pre-
dictivo de requerimiento de sangre tras cirugía cardiaca es la
CEC, no es de extrañar, por tanto, que aparte de las continuas
mejoras en biomateriales que reducen las complicaciones trom-
boembólicas y efectos adversos derivados de la interacción san-
gre-circuito extracorpóreo, y el perfeccionamiento de la máqui-
na corazón-pulmón en el sentido de aproximarse a la función
cardiopulmonar normal, el acortar el tiempo de perfusión o
incluso la exclusión total de la CEC ocupe un lugar preeminen-
te y un objetivo a alcanzar en todos los grupos quirúrgicos.
Ilustra lo dicho el creciente aumento de enfermos coronarios
revascularizados quirúrgicamente sin CEC (procedimientos off-
pump), alternativa que en el momento actual representa en
España algo más del 25% del total de pacientes sometidos a
cirugía de derivación coronaria (recomendación clase IIa).
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Publicaciones que valoran los efectos de la cirugía de revascu-
larización miocárdica con y sin CEC sobre los requerimientos
transfusionales, evidencian que la cirugía coronaria a corazón
latiendo, sin CEC, se asocia con una significativa reducción de
necesidades de sangre y de los costos relacionados.24

El importante consumo de sangre y derivados por parte de
ésta disciplina quirúrgica, junto con la insuficiente disponibili-
dad y los riesgos inmunológicos e infecciosos de la transfusión
homóloga, plantean la necesidad de ahorro de sangre en ciru-
gía cardiaca y la búsqueda de medidas y técnicas alternativas
a la transfusión. Clásicamente las medidas más destacables,
por su mayor relevancia y divulgación, a la hora de diseñar un
programa de ahorro son: el uso de la eritropoyetina (EPO) y la
autodonación en el preoperatorio, la hemodilución isovolémi-
ca, el empleo de fármacos, el uso de recuperadores celulares
“cell saver”, la reinfusión de la sangre residual del oxigenador
intraoperatoriamente, y finalmente la autotransfusión de la
sangre del drenaje mediastínico en el postoperatorio. 

Llegados a este punto, es preciso señalar el que la trascen-
dencia y obligatoriedad de imponer en el medio hospitalario
esta normativa de ahorro no es uniforme. La ingente biblio-
grafía existente sobre el tema nos ha permitido ordenar a los
enfermos cardiológicos en diferentes categorías según riego
de sangrado,25 y establecer subgrupos de pacientes con pro-
babilidad alta de transfusión en los cuales estas medidas resul-
tan más eficaces: elevada edad, sexo masculino (si bien la
influencia del genero con respecto al sangrado y la existencia
de una mayor predisposición en pacientes varones no es uná-
nimemente comprobada), anemia preoperatoria, reducida
superficie corporal y sangrado postoperatorio importante
(>2ml/Kg/h x 3h). La edad del paciente y el volumen de células
rojas preoperatorio son factores independientes que predicen
una mayor necesidad de transfusiones durante y tras la inter-
vención.25,26 Este conjunto de enfermos representa el 20% de
los intervenidos bajo CEC y son responsables del consumo del
80% del total de la sangre, por tanto la identificación de estos
pacientes con un mayor riesgo de ser transfundidos podría
facilitar la reducción de las transfusiones. 27

• Componentes sanguíneos y protocolos 
de actuación 

El corazón es el órgano que determina el mínimo Htc tole-
rable o tasa de Hb aceptada. No existe un valor predetermina-
do en cuanto al nivel de anemia seguro, la FDA (Food and Drug
Administration) establece que un Htc del 20% y una Hb de 7
g/dl es suficiente para una oxigenación tisular adecuada y para
prevenir la acidosis. El término de Hb crítica, 5 gr/dl, define una
situación a partir de la cual la absorción de O2 es dependiente
de la oferta. Los mecanismos de compensación de la anemia se
traducen en un aumento del flujo sanguíneo, disminución del
consumo de oxígeno, desplazamiento a la derecha de la curva
de disociación de la Hb, incremento del gasto cardiaco (aumen-
to de la frecuencia cardiaca), disminución de la viscosidad de la
sangre y redistribución del flujo sanguíneo a cerebro y corazón
(aumento de las resistencias vasculares periféricas y moviliza-
ción de sangre de los órganos de reserva). Con Htc mayores a
21% (Hb 7g/dl) el principal factor compensador es el incremen-
to del volumen sistólico, y ante situaciones asociadas a Htc <
20% la respuesta compensadora es básicamente el aumento de
la frecuencia cardiaca. La ineficacia de los sistemas compensa-
dores desemboca en shock hipovolémico. La seguridad del
valor lo marca la reserva cardiaca, el corazón, incluso en situa-
ciones de reposo, extrae 50 – 75% del O2. Consecuencia de los
cambios hemodinámicas citados, descenso de la volemia, incre-

mento de la frecuencia cardiaca y resistencias sistémicas, la
capacidad compensadora esta limitada y por tanto la toleran-
cia a hematocritos bajos es menor en pacientes cardiópatas con
deterioro de la función ventricular izquierda, necesidad de
administración de agentes inotrópicos y en la cardiopatía
isquémica o enfermedad coronaria. 

Como norma general se consideran seguros los siguientes
valores mínimos de Htc: 33% en el preoperatorio; 20% duran-
te la anestesia con FiO2 del 0,5; 30% en la fase de despertar y
25% en el postoperatorio.9 Igualmente es una idea ya supera-
da y hay consenso en desterrar la aceptación clásica de trans-
fundir con Htc < 30% y Hb < 10 g/dl. De modo general existe
consenso en lo escasamente beneficiosa que resulta la trans-
fusión en receptores con Htc > 30%, Hb >10 g/dl. De una
manera excesivamente simplista, una política racional de
transfusiones podría quedar definida por: administración de
plaquetas si < 50.000; transfusión de plasma si alteraciones de
la coagulación, y transfusión de hematíes si Hb <7 g/dl en
pacientes asintomáticos y sin patología cardiovascular, o de 9
g/dl en pacientes sintomáticos o con patología cardiovascular.
Otras guías establecen la transfusión para Hb <5g/dl, y consi-
deran la existencia de criterios clínicos añadidos para Hb 5-8
g/dl. En definitiva lo que se pretende es alcanzar niveles míni-
mos de Hb para evitar hipoxia tisular.

Principales componentes sanguíneos:28

1.- Sangre total
• Presentación: bolsas de sangre extraída del donante (450

ml) más anticoagulante y conservante.
• Indicaciones: situaciones que precisan aporte de oxígeno

tisular y aumento de la volemia
- Hipovolemia y sangrado agudo
- Exanguinotransfusión

• Dosis: en general se incrementa 1 gr/dl de Hb, 3-4% de
Htc y 500 ml de volumen por unidad transfundida.

2.- Hematíes
• Presentación: concentrado de hematíes de 200 ml más

solución conservante, procedente de una unidad de san-
gre total, desleucocitado (menos de 1 x 106 leucocitos).
Resultado obtenido tras separación y eliminación del
plasma de la sangre total.

• Indicaciones:
- Politransfundido, sangrado agudo difícil de controlar

con hipovolemia: Hb < 10 g/dl ó Htc < 30%
- No politransfundido, en paciente sano previamente,

sangrado controlado: Hb < 7 g/dl ó Htc < 21%
• Dosis: administrar 1 concentrado de hematíes por cada

gramo de Hb a incrementar.

3.- Plaquetas
• Presentación: mezcla o pool de plaquetas desleucocitadas

de varias unidades de sangre total. Un pool equivale a 6-
7 de las antiguas unidades de plaquetas.

• Indicaciones: 
- Menos de 50.000 plaquetas/mm3

Sangrado activo. Alto riesgo de complicaciones vitales en
caso de que se presente el sangrado (postoperatorio inmedia-
to, paciente neuroquirúrgico, post-CEC). Realización de técni-
cas quirúrgicas. Realización de técnicas invasivas

- De 50.000 a 100.000 plaquetas/mm3

En principio no existe indicación de transfusión. La CEC
suele asociarse a trombopatía secundaria, podría ser necesaria
la transfusión ante sangrado persistente.
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• Dosis: 1 pool de plaquetas / 70 kg de peso (1 U/10 kg de
peso). Cada unidad administrada por m2 aumenta entre
8-10000/mm3 el recuento. Control analítico a la hora.

4.- Plasma
• Presentación: unidades de 200-220 ml de PFC, inactivado

con azul de metileno o “cuarentenado”, procedente de
1 unidad de sangre total. Contiene plasma, solución
anticoagulante, todos los factores hemostáticos del plas-
ma, fibrinogeno-proteínas. Para mantener su efecto
hemostático debe transfundirse lo más rápidamente
posible después de descongelado.

• Indicaciones:
- Trasplante hepático y pacientes con insuficiencia

hepatocelular grave.
- Pacientes que reciben transfusión masiva.
- Reposición en pacientes que padezcan coagulopatías

congénitas cuando no existan concentrados de facto-
res específicos.

- Situaciones clínicas con déficit de Vit-K. Tratamientos
con dicumarínicos que no permitan esperar la res-
puesta de la administración de Vit-K. Administrar en
todos los casos una dosis i.v. de Vit-K de 10 mg.

- Otros (cirugía cardiaca con CEC, CID, recambio plas-
mático con albúmina, terapia trombolítica, etc.).

- Debe intentarse mantener el IP por encima de 40% y
el TTPA en menos de 1,5 veces el control.

• Dosis: en coagulopatías, por lo general la dosis de 10-20
ml/kg de peso aumenta el 20% el nivel de factores de
coagulación. En transfusión masiva por hemorragia
severa la cantidad necesaria para mantener niveles
hemostáticos suele ser mayor. El volumen plasmático
total de un paciente sin coagulopatía equivale al 100%
de actividad de los factores de coagulación, y es de apro-
ximadamente 40 ml/Kg de peso. 

5.- Crioprecipitados
• Presentación: unidades de 10-20 ml de proteínas plasmá-

ticas insolubles en frío, obtenida de 1 unidad de PFC cua-
rentenado. Contiene fundamentalmente fibrinógeno,
complejo F VIII-FvW y fibronectina.

• Indicaciones:
- Fibrinógeno < 80 mg/dl. En casos de desfibrinación

grave ( < 50 mg/dl) puede usarse también concentra-
do de fibrinógeno.

• Dosis: 1-2 U/10 kg de peso

6.- Complejo protrombínico (Factores II, VII, IX y X)
• Presentación: Protromblex. Octaplex. 
• Indicaciones:

- Sobrecarga de volumen
- Incompatibilidad ABO u otros antígenos
- Déficit congénito de factores Vit-K dependientes
- En ocasiones para revertir ACO

• Dosis: 1-2 ml/Kg (dependiendo del INR). Incremento de
actividad deseado (%) x peso corporal (Kg) x 1,2.
Elevado riesgo trombótico.

AHORRO DE SANGRE EN CIRUGÍA
Cualquier programa de ahorro en el consumo de sangre en

cirugía, además de actuar en diferentes escalas o planos debe
integrar y armonizar una amplia serie de medidas, métodos o
técnicas encaminadas a mejorar los resultados en el sentido de
reducir las necesidades transfusionales. Procesos que, aplican-

do criterios eminentemente didácticos, se podrían sintetizar
en los siguientes grupos: medidas clínicas generales, medidas
anestésicas, medidas quirúrgicas (hemostasia, cirugía mínima-
mente invasiva, etc.), medidas farmacológicas, y sistemas de
ahorro de sangre. Los tres primeros grupos de medidas, clíni-
cas, anestésicas y quirúrgicas, no merecen ser comentadas pues
representan algo obvio y de obligado cumplimiento en cual-
quier protocolo de actuación quirúrgica. En consecuencia en
este apartado nos vamos a limitar a presentar y describir las
diferentes técnicas de ahorro sanguíneo de que disponemos,
así como a la exposición de un amplio grupo de fármacos cuya
correcta aplicación, en dosis y tiempo, representa una eficaz
contribución en cualquier programa de ahorro de sangre y
hemoderivados. 29

I. TRANSFUSIÓN AUTÓLOGA-AUTOTRANSFUSIÓN

En esencia, consiste en recoger la sangre del paciente
durante el período perioperatorio para reinfundirla en caso de
que sea necesario. Los procedimientos de autotransfusión,
dependiendo del momento en que se realice la extracción, se
basan en tres líneas básicas: donación autóloga preoperatoria
o hemodonación preoperatoria, hemodilución aguda normo-
volémica, y recuperación de sangre intraoperatoriamente o en
el postoperatorio. Sus principales ventajas son: 1) prevenir el
riesgo de transmisión de enfermedades infecciosas al desapa-
recer la posibilidad de transmisión viral, 2) evitar la aparición
de inmunización a componentes sanguíneos (reacciones trans-
fusionales inmunológicas e inmunomodulación), 3) es una
alternativa válida en pacientes con fenotipos sanguíneos
extraños e infrecuentes, 4) estimula la eritropoyesis, 5) mejo-
ra los parámetros hemorreológicos, y 6) reduce la estancia
hospitalaria. Los tres procedimientos incluidos en el apartado
de transfusión antóloga no son excluyentes, pudiendo ser uti-
lizados de forma individual o combinada de acuerdo a las
necesidades transfusionales que se requieren cubrir.

1. Donación preoperatoria programada 

La hemodonación preoperatoria programada, donación
autóloga preoperatoria, técnica del predepósito o autodona-
ción preoperatoria, es un procedimiento basado en la extrac-
ción de sangre del propio paciente con la finalidad de satisfa-
cer las necesidades ocasionadas por una intervención quirúrgi-
ca electiva. Hipotéticamente se estima que su empleo rutina-
rio podría cubrir las necesidades de sangre en el 50% de los
pacientes quirúrgicos, siendo múltiples los trabajos que acre-
ditan de una manera fehaciente su eficacia en la reducción del
consumo de sangre alogénica. 27, 30, 31 Además, y asumiendo
un tiempo máximo de conservación en nevera (2-6ºC) de 35
días, nos permite la obtención de 4 U en cada programa de
donación preoperatoria (primera extracción 1 mes antes de la
intervención, intervalo entre extracciones de 7 días, y última
extracción 3 días antes de la cirugía con el fin de recuperar la
volemia). Si transcurridos 5 días después de la intervención no
han sido empleadas las unidades extraídas, éstas pasan a for-
mar parte de las reservas generales del banco de sangre.
Simultáneamente es aconsejable la aportación de hierro oral
(20 mg/24 h). 

En el capítulo de aspectos negativos, a efectos prácticos,
vamos a diferenciar las limitaciones por un lado y en otro apar-
tado las complicaciones. Entre las primeras destacamos: nece-
sidad de un periodo de tiempo previo a la cirugía para realizar
la donación; adecuada proporción entre Hb y superficie cor-
poral; consumo de gran cantidad de recursos tanto en almace-
namiento como en procesamiento y personal; estrecha coordi-
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nación que se requiere entre el banco de sangre los anestesis-
tas y los cirujanos; cada unidad extraída presenta niveles de
Htc 3-4 puntos inferiores al de la unidad anterior; el paciente
nunca recupera Htc a niveles previos al programa; posibilidad
de que se produzca error transfusional, incompatibilidad ABO
y muerte. En cuanto al tema de las complicaciones cabe desta-
car una incidencia de reacciones vagales similar a la de la
donación homóloga (5-8%), más frecuentes en mujeres, per-
sonas jóvenes y especialmente durante la primera extracción,
y aunque no representan ningún riesgo pueden hacer que el
paciente interrumpa el programa; también permanecen con
porcentajes iguales de presentación que en la transfusión
homóloga los riesgos de contaminación bacteriana, los errores
administrativos y la incompatibilidad ABO. Otras complicacio-
nes a señalar son la sobretransfusión, riesgo de anemización
preoperatorio que obliga a retrasar la intervención, e intole-
rancia a la donación. Relación costo-efectividad dudosa siem-
pre que la cirugía no tenga un índice transfusional mayor al
50%. En la valoración económica además del desembolso oca-
sionado por los procesos de extracción y conservación hay que
incluir el costo de desperdicio (descarte de sangre antóloga
por no necesidad de uso).

Los criterios de administración, indicaciones y seguridad
son iguales que los considerados para la sangre homóloga:
Cirugía electiva potencialmente hemorrágica en enfermos con
niveles mínimos de Hb pre-extracción de 11g/dl, y diferencias
de opinión en casos de serología positiva de hepatitis, HIV. En
cuanto a los criterios de exclusión destaca la cirugía en enfer-
mos con edades extremas o comorbilidad asociada (procesos
infecciosos, insuficiencia hepática o renal y ACV en los meses
previos), cardiopatías del tipo de la estenosis aórtica severa,
enfermedad coronaria en situación clínica de angina inestable
o con antecedentes de IAM reciente y, en general, todas aque-
llas situaciones en las que la donación puede ser un factor
desencadenante de descompensación.

2. Hemodilución normovolémica preoperatoria

La hemodilución normovolémica preoperatoria, hemodilu-
ción normovolémica aguda o hemodilución intraoperatoria, es
un procedimiento consistente en la extracción de sangre total
habitualmente en el momento de la inducción anestésica,
mantenimiento del volumen circulante con líquido acelular
(cristaloides o coloides) y reinfusión posterior una vez contro-
lada la hemorragia quirúrgica. La más habitual es la hemodi-
lución en grado moderado para conseguir un hematocrito del
25 al 30%, y su finalidad es doble: disminuir la pérdida de
hematíes al realizar la intervención quirúrgica con un hemato-
crito de partida menor, y en segundo lugar disponer al final de
la cirugía de una o más bolsas de sangre fresca con niveles nor-
males de hemoglobina, plaquetas y factores de coagulación
para reponer la pérdida de eritrocitos y factores de coagula-
ción contenidos en el plasma. La hemodilución intraoperatoria
es el único método capaz de aportar sangre fresca con pla-
quetas funcionantes, factores de coagulación y Htc elevado.
Para aprovechar todas estas ventajas la sangre extraída debe
reinfundirse idealmente dentro de las cuatro horas que siguen
a su extracción, transfundiendo primero la última de las bolsas
recogida ya que mantiene el plasma más fresco y por tanto
conserva mejor su eficacia.

Resulta una técnica más barata y sencilla en su ejecución
que la autodonación preoperatoria. Además, la hemodilución
origina una marcada disminución de la viscosidad sanguínea,
incrementa el retorno venoso y disminuye las resistencias vas-
culares sistémicas, con lo cual se logra una redistribución de la

circulación hacia la microcirculación y un aumento del gasto
cardiaco a expensas de aumentar el volumen latido o sistólico.
La mejora en la circulación microvascular (hemorreología) a su
vez facilita la oxigenación tisular y compensa la reducción de
la capacidad de transporte de oxígeno provocada por la dis-
minución de la hemoglobina, y por último suministra más fac-
tores de coagulación que 1 U de plasma fresco congelado. 29

Desde un punto de vista práctico, la extracción sanguínea
se puede hacer antes o después de la inducción anestésica, a
una velocidad de 450 ml cada 10-15 minutos. El volumen de
extracción es dependiente del volumen sanguíneo estimado,
el Htc inicial y Htc final o deseado. Simultáneamente a la
extracción, y puesto que el volumen extraído es suficiente para
originar hipovolemia, se procede a la reposición de líquidos en
cantidades variables según la solución administrada, cristaloi-
des en proporción 3/1 ó coloides igual a volumen extraído. La
sangre se recolecta en bolsas especiales con anticoagulante
CFDA (Citrato-Fosfato-Dextrosa-Adenosina) y su identificación
resulta fundamental por tratarse de sangre sin serología y sin
determinación de grupo sanguíneo,18 reinfundiéndose, como
ya ha sido expuesto, en orden inverso a la recolección. Si se
reinfunde precozmente (3-6 h) se puede conservar a tempera-
tura ambiente, si se prevé su administración tras un periodo de
tiempo más largo precisa conservación, como máximo 24 h, a
4ºC. La sangre obtenida puede ser enviada al banco de sangre
para procesado y separación de los productos de la coagula-
ción y realizar transfusión selectiva. 

Esta técnica, al igual que la donación preoperatoria pro-
gramada, ha demostrado ser capaz de reducir la incidencia de
transfusiones y su eficacia comienza a partir de los 1000 ml de
sangre extraída. Publicaciones al respecto defienden la hemo-
dilución normovolémica en cuanto a la disminución de trans-
fusiones postoperatorias en los pacientes sometidos a CEC,
sobre todo si se trata de mujeres con pequeña superficie cor-
poral. En cualquier caso se mantiene un cierto grado de con-
troversia respecto a la validez del procedimiento por la falta
de estudios prospectivos controlados. 27,31

La principal limitación de la hemodilución isovolémica es
de tipo hemodinámico y está basada esencialmente en el
incremento del volumen sistólico y el consiguiente aumento
del gasto cardiaco, y el grado de tolerancia va a estar en estre-
cha relación con la función ventricular izquierda o capacidad
contráctil del corazón. Por ello, para su realización, se requie-
re monitorizar la tensión arterial, la frecuencia cardiaca, pre-
sión venosa central, diuresis y saturación arterial de oxígeno.
La aparición de taquicardia indica una deficiente compensa-
ción cardiaca que requiere la rápida restitución de la volemia.
En el apartado de complicaciones resulta conveniente recordar
que si la extracción se realiza tras la inducción anestésica, exis-
te el riesgo potencial de que la sangre retransfundida conten-
ga concentraciones de anestésicos con posibilidad de inducir
efectos clínicos. Otras complicaciones a destacar son la apari-
ción de isquemia miocárdica en pacientes con enfermedad
coronaria, isquemia cerebral en pacientes con enfermedad
carotídea o patología vascular cerebral, coagulopatía por
hemodilución y sobrecarga de líquidos cuando se repone sin
extraer el exceso de líquidos administrados previamente.

Es un método de ahorro aceptado por los testigos de
Jehová, cuya principal indicación es la de pacientes de cual-
quier edad sometidos a todo tipo de cirugía, con Hb previa
mayor a 12 g/dl y en los que se esperan pérdidas intraopera-
torias superiores a 1000-1500cc. Criterios excluyentes son la
comorbilidad asociada (patología pulmonar, insuficiencia
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renal, coagulopatía, enfermedad vascular cerebral, etc), car-
diopatías valvulares con inestabilidad hemodinámica y enfer-
medad coronaria no revascularizable o asociada a deterioro de
la función ventricular izquierda.

3. Recuperación celular

La recuperación celular (recuperar y reinfundir) o recupe-
ración de sangre del campo quirúrgico es otra modalidad de
transfusión autóloga que permite incorporar al paciente las
pérdidas hemáticas originadas durante la cirugía “recupera-
ción intraoperatoria”, o de los drenajes quirúrgicos en las pri-
meras horas del postoperatorio “recuperación postoperato-
ria”. 

a) Recuperación intraoperatoria. El recuperador celular es
un dispositivo que actúa en 2 fases: inicialmente aspira y recu-
pera la sangre vertida al campo operatorio, la anticoagula con
heparina sódica y la filtra y almacena en un depósito estéril; en
una segunda fase, se efectúa el procesamiento de la sangre
recuperada, separando los distintos componentes en distintas
capas según su densidad (centrifugación a 5500 rpm), concen-
tración de los hematíes recuperados (capa externa de la cam-
pana centrífuga), lavado con una solución de suero salino fisio-
lógico, desechando mediante un filtro detritus celulares, partí-
culas de grasa, leucocitos, plaquetas, citocinas, hemoglobina
libre, agregados de fibrina, complemento, procoagulantes y
potasio; y finalmente envasado del producto resultante (hema-
tíes suspendidos en 100 ml de solución salina con un Htc apro-
ximado del 55-60%) y reinfusión al paciente previo paso por un
nuevo filtro en la línea de administración. La sangre obtenida
de esta manera es de calidad superior a la del banco: Htc de 55
a 90%, supervivencia de los hematíes idéntica a los de la propia
sangre del paciente, alto índice de viabilidad eritrocitaria com-
parados con los estándares de la Asociación Estadounidense de
Bancos de Sangre (88% frente a 70% de banco),32 no se altera
la morfología ni la fragilidad osmótica, niveles de 2,3 DPG
(difosfoglicerato) más elevados que los de la sangre homóloga,
pH y K menores que la sangre del banco. De esta manera evi-
tamos el riesgo de incompatibilidad, aloinmunización, inmuno-
supresión y transmisión de enfermedades virales, y cumplimos
con el objetivo prioritario de ahorrar sangre. 

Sistemas: 1) Cell Saver 5 R (Hemonetics), idealmente dise-
ñado para cirugías con sangrados altos tales como la cirugía
cardiovascular y los trasplantes, dispone de avanzada tecnolo-
gía (microprocesador y sensores) que permite la automatiza-
ción del procesamiento de sangre, fraccionándola en glóbulos
rojos, plaquetas y plasma fresco y su disposición casi inmedia-
ta al finalizar cada ciclo del recuperador. 2) CATSR (Continuous
Autologous Transfusión System-Fresenius), que al procesar la
sangre de forma continua permite reinfundir pequeñas canti-
dades de sangre (15 ml) sin esperar la realización del ciclo com-
pleto (4-6 min). 3) OrthoPATR de Haemonetics, diseñado para
sangrados menores en traumatología, cirugía ortopédica y
cirugía infantil. Se trata de un sistema de autotransfusión
perioperatoria que incorpora sofisticados sensores y un con-
trol total por medio de microprocesadores. 4) Circuito extra-
corpóreo, modalidad de recuperación celular intraoperatoria
aplicada preferencialmente en patología vascular arterial com-
pleja con alto riesgo de sangrado importante. Previa heparini-
zación y control de anticoagulación (TCA), la sangre aspirada
es filtrada pasando a un reservorio de cardiotomía, desde el
cual y mediante una bomba de rodillos es reinfundida vía
venosa. No requieren el procesado de la sangre recuperada de
donde deriva su principal ventaja, la posibilidad de su admi-
nistración inmediata. Entre los inconvenientes se encuentran

el que sus posibilidades de aplicación se encuentran restringi-
das por la necesidad de anticoagular al paciente y la hemólisis
de la sangre succionada

Complicaciones: Coagulopatía dilucional por lavado celular
en casos de recuperación de gran cantidad de sangre, 1000-
1500 ml, pérdida de plasma, plaquetas y factores de coagula-
ción; activación del complemento por aspiración de líquido
ascítico o amniótico; hemólisis por interacción con los tubos,
uso de cánulas no romas, velocidad de centrifugación o presión
de succión excesivas (>20 cm de H2O); contaminación séptica de
la sangre reinfundida por tiempo excesivo (>6-8 h) entre aspi-
ración-reinfusión, aspiración de deshechos corporales o focos
sépticos; embolismo a partir de restos celulares, grasa, microa-
gregados, aire, etc.; toxicidad por fármacos administrados; pro-
ducción de radicales libres por aspiración de soluciones anti-
sépticas, y diseminación de células neoplásicas por aspiración
de tejidos invadidos, células tumorales en la sangre del campo
operatorio y en el producto final de los recuperadores (cáncer
gástrico, colon-recto, ovario y renales 100%; cáncer de esófago
50%; tumores cerebrales malignos 50%). La utilización asocia-
da de filtros leucocitarios puede evitar o reducir la disemina-
ción de algún tipo de tumores no rupturados. 33

Indicaciones: Cirugía limpia y electiva con sangrado estima-
do superior al 20% del volumen circulatorio del paciente (1000
cc/adulto); cirugías con previsión de necesidad transfusional
mayor a 1 U en al menos el 10% de los pacientes; cirugía vas-
cular, especialmente aneurismas y patología de la aorta; ciru-
gía cardiaca (emergencias, reintervenciones, disecciones de
aorta, etc); cirugía general (trasplante hepático y hepatecto-
mías); cirugía urológica (cistectomía radical y prostatectomía);
cirugía de urgencias (traumatismos severos, lesiones de gran-
des vasos y órganos internos), y por último independiente-
mente del tipo de cirugía, también estaría indicada en enfer-
mos con objeciones religiosas (aceptado por los testigos de
Jehová), grupos sanguíneos infrecuentes, incompatibilidades,
y aporte limitado de sangre homóloga. 34

Contraindicaciones: Algunas como la anemia de células falci-
formes, aspiración de líquido ascítico y aspiraciones de líquido
amniótico son consideradas absolutas, y otras como la conta-
minación bacteriana por procesos sépticos, presencia de células
malignas por patología tumoral y consiguiente riesgo de de
diseminación, uso de hemostáticos tópicos, sangre en contacto
con agentes de coagulación (fibrina y trombina) y productos de
lavado (antisépticos yodados) lo son con carácter relativo.

Conclusiones: Método fácil y seguro para recuperar los
hematíes que se pierden durante la intervención quirúrgica.
Las potenciales complicaciones descritas con los dispositivos
primitivos (embolia gaseosa, embolia grasa, infección e insufi-
ciencia renal) resultan excepcionales en los modelos más
actuales. No obstante en sangrados importantes precisa de la
administración de plaquetas y factores de coagulación, y no
siempre se evita la administración de sangre de banco, por ello
se requiere un ajuste de las indicaciones valorando el riesgo-
beneficio. Es el método adecuado para pacientes que recha-
zan la transfusión de sangre de donante o para testigos de
Jehová.

b) Recuperación postoperatoria. La reinfusión de sangre
procedente de los drenajes es un método sencillo, atractivo
desde un punto de vista económico y de utilidad probada,
especialmente en cirugías que habitualmente se acompañan
de grandes pérdidas de sangre en las primeras horas del pos-
toperatorio, como son la ortopédica y cardiovascular. En gene-
ral se trata de un dispositivo muy simple, drenaje-reinfusión,
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consistente básicamente en un reservorio estéril o cámara
receptora de sangre y un sistema de filtrado para disminuir las
partículas de mayor tamaño, con reinfusión directa al pacien-
te vía i.v. por simple gravedad.

En traumatología (artroplastia total de rodilla), la recupe-
ración postoperatoria se realiza con un sistema de filtrado CBC
II de Striker®. Inmediatamente conectados los drenajes se esta-
blece una aspiración de intensidad variable (inversa al sangra-
do), no siendo aconsejable sobrepasar los 100 mmHg (hemóli-
sis). No se precisa medicación anticoagulante y con la finalidad
de evitar la contaminación bacteriana el tiempo de recogida
debe ser deseablemente menor de 6 horas, sin sobrepasar en
ningún caso las 8 horas. Respecto al volumen máximo de san-
gre a retransfundir no es aconsejable sobrepasar los 1500 ml.

En cirugía cardiaca la recuperación celular postoperatoria
es motivo de análisis y detallada revisión en su correspondien-
te apartado. En este momento nos limitamos a incorporar una
breve reseña descriptiva del fundamento del sistema y funcio-
namiento. La recuperación de sangre autóloga mediastínica
supone: recogida de la sangre obtenida por los drenajes o
tubos de tórax, filtrado para eliminar las partículas de mayor
densidad y tamaño, y trasvase y reinfusión vía i.v. al paciente.
El dispositivo utilizado, consiste en esencia, en un sistema
cerrado (menor riesgo de contaminación bacteriana) de dre-
naje mediastínico “Drentech Emotrans” (Redax® MAB) de tres
cámaras (sellado bajo agua, control de aspiración, y cámara
recolectora) y la correspondiente bolsa de autotransfusión. La
bolsa de reinfusión sólo se utiliza cuando se ha tomado la deci-
sión de transfundir la sangre recuperada, si no se reinfunde el
sistema funciona como un drenaje mediastínico cardiotorácico
convencional. En el mismo apartado, ahorro de sangre en ciru-
gía cardiaca, se analizan la calidad y características de la san-
gre procedente de los drenajes. Adelantamos como hallazgos
fundamentales: menor concentración de hemoglobina y
hematocrito; integridad funcional y metabólica de los eritroci-
tos; recuento de plaquetas descendido; y parámetros coagulo-
métricos significativamente alterados.

La insuficiencia renal, alteración de la funcionalidad hepá-
tica, patología séptica y neoplásica, trastornos de la coagula-
ción, y por último la utilización de hemostáticos locales o solu-
ciones antisépticas constituyen contraindicaciones formales a
la recuperación celular postoperatoria.

II. MEDIDAS FARMACOLÓGICAS

Aplicación clínica de diversos agentes medicamentosos
encaminados esencialmente a disminuir el sangrado que
acompaña a cualquier tipo de operación y propiciar un mayor
volumen de sangre circulante, lo cual se va a traducir en un
menor requerimiento de sangre y hemoderivados. Dentro de
estas medidas farmacológicas, y en base a su diferente meca-
nismo de actuación es posible su diferenciación en los dos gru-
pos siguientes: fármacos encaminados a incrementar la masa
sanguínea circulante (hierro y EPO), y agentes reductores de la
hemorragia postcirugía (desmopresina-DDAVP, aprotinina-
APT, antifibrinolíticos, factor VII recombinante-VIIr, y estróge-
nos conjugados). 

1. Aumento de la masa sanguínea circulante

a) Eritropoyetina 

Factor estimulador hematopoyético en la medula ósea
regulado por la anemia o hipoxia tisular y cuyo origen asienta
casi exclusivamente a nivel renal (90%). Estructuralmente se
trata de una glucoproteína y su mecanismo de acción descan-

sa básicamente sobre la línea eritroide favoreciendo su proli-
feración, así como impulsando la transferencia de células pre-
cursoras a hematíes maduros. La clonación de la secuencia del
DNA de la EPO fisiológica ha permitido la síntesis de una sus-
tancia idéntica, la EPO alfa humana recombinante, epoetina
alfa (EPO· ), de utilidad probada en los programas de ahorro
de sangre. 27,29,35 Como inconvenientes destacan su alto coste,
periodo de tiempo situado entre 6 y 8 semanas para ser efec-
tivo y posibilidad de presentación de efectos secundarios tales
como hipertermia, convulsiones y fenómenos tromboembóli-
cos.29 Como norma establecida, todos los pacientes incorpora-
dos a un tratamiento con EPO deberán recibir un suplemento
adecuado de hierro oral (200 mg de hierro elemental), e inde-
pendientemente de la posología elegida. En caso de que la
concentración de Hb sea igual o mayor a 15 g/dl se deberá
interrumpir el tratamiento.

Indicaciones: Anemia en la insuficiencia renal crónica; ane-
mia postquimioterapia; pacientes quirúrgicos incluidos en el
programa de predonación (indicación aprobada por el
Ministerio de Sanidad); cirugía ortopédica electiva; uso com-
pasivo en cirugía mayor oncológica y en pacientes con Hb
superior a 13 g/dl y altas posibilidades de transfusión; serolo-
gía positiva y testigos de Jehová.

Pautas de administración (Eprex® Sol. Iny. 40.000 UI/ml): 1)
Pauta clásica en donación autóloga preoperatoria: 600 UI/Kg 2
veces por semana durante durante tres semanas (6 viales de
40.000 UI para pacientes de 60-80 Kg). Una de las dosis sema-
nales se administrará inmediatamente después de la donación
en el propio Banco de Sangre. Hay una pauta parcial durante
el programa de autodonación en la que sólo se usa EPO como
rescate si la Hb es menor de 12g/dl. Se ha de administrar un
mínimo de 10 días antes de la intervención, 600 UI/Kg 2 veces
por semana, 3-4 dosis. 2) Pauta clásica en pericirugía: 600
UI/Kg semanales los días -21, -14, -7 y 0 (día de la intervención),
vía subcutánea. En pacientes de 60-80 Kg. de peso 1 vial de
40.000 UI/semana. Indicada en cirugía con alto riesgo de trans-
fusión con el objetivo de conseguir una Hb preoperatoria 13-
15 g/dl y siempre asociada a soporte nutricional con hierro
oral/iv, vitamina B12 y ácido fólico. 3) Pauta rápida en periciru-
gía: Indicada en cirugías que no se pueden retrasar como la
oncológica o cirugía mayor no demorable. En base al impor-
tante esfuerzo que se le exige a la medula ósea y la alta aso-
ciación de ATC, cada dosis de EPO se suplementará con Fe
(Venofer® 100mg/iv lento, 30-60 min), vitamina B12 y ácido
fólico oral. 4) Pauta a dosis bajas: 150-300 UI/Kg/día o días
alternos, ajustando la dosis con viales de 10.000 UI a lo largo
de 2-5 semanas. Indicada en pacientes hipertensos o con pro-
blemas cardiovasculares que necesiten un incremento más
moderado y progresivo de la masa eritrocitaria. Suspender si
TA sistólica >170mm Hg o si TA diastólica >95 mmHg.

Contraindicaciones y limitaciones: Hipersensibilidad a la EPO
o excipientes; riesgo de enfermedad tromboembólica; hiper-
tensión arterial no controlada; pacientes con enfermedad
coronaria, vasculopatía arterial periférica, enfermedad carotí-
dea o cerebrovascular grave; IAM/ACV recientes, e imposibili-
dad para recibir profilaxis tromboembólica. Se debe tener pre-
caución si existen antecedentes de crisis convulsivas o insufi-
ciencia hepática crónica y si la cifra de Hb basal es superior a
13 g/dl. No recomendada durante la gestación y lactancia, ni
en casos de eritroblastopenia (aplasia pura de células rojas)
secundaria a EPO. En general se mantienen las contraindica-
ciones o criterios de exclusión señaladas en los programas de
predonación.
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b) Ferroterapia

El hierro es un elemento metálico esencial para la eritro-
poyesis y la síntesis de Hb, de la cual es un componente esen-
cial. Su administración podría estar indicada en procesos con
balances de hierro negativo, déficit de depósito o anemia
ferropénica, y de manera preventiva en estados de consumo
excesivo (estimulación de la eritropoyesis, embarazo, etc.) y
déficit funcional de hierro.

La terapia con sales de hierro se puede realizar por vía oral
o venosa (inyección i.v. lenta o perfusión por goteo). La forma
de administración oral, sulfato ferroso (Tardyferon®, Fero-gra-
dumet®), incluye la administración de 200 mg/día, y sus princi-
pales desventajas son su mala tolerancia e irregular absorción.
Con el fin de evitar o suavizar la toxicidad digestiva (nauseas,
estreñimiento, heces negras, etc.) es posible su administración
en las comidas. Sin embargo, la capacidad de absorción es
mejor en ayunas y también se potencia asociando Vit-C. La
administración parenteral de hierro está indicada cuando falla
la terapéutica oral, bien sea por intolerancia o deficiencia de
absorción secundaria a patología digestiva, enfermedades cró-
nicas anemizantes, déficit funcional de hierro o programas de
ahorro de sangre. El principio activo mas frecuentemente uti-
lizado, vía endovenosa, es la solución inyectable hierro sacaro-
sa (Venofer® solución para inyectar o concentrado para solu-
ción para perfusión) con óptimo perfil de seguridad y a dosis
de 100-200 mg en perfusión (diluir 100 mg en 100 cc de suero
fisiológico y pasar en 30-60 minutos) tres veces a la semana
como máximo. En la medida de lo posible se individualizará la
dosis calculando el déficit total de hierro en base al déficit de
hemoglobina, peso corporal, volumen sanguíneo y contenido
de hierro en 1 g de Hb.

Reacciones adversas y efectos secundarios muy poco fre-
cuentes (quemazón a nivel de la punción, cefaleas, sabor metá-
lico, nauseas, vómitos, hipotensión arterial, etc.) y las reaccio-
nes de hipersensibilidad son muy raras. Como principales con-
traindicaciones a la terapia endovenosa con hierro, además de
la hipersensibilidad al preparado es preciso señalar: anemias no
atribuibles a déficit de hierro, sobrecarga de hierro o trastornos
de la utilización de hierro, antecedentes de asma, eczema u
otras alergias atópicas, historia de cirrosis o transaminasas séri-
cas que superen tres veces los niveles máximos normales, e
infección aguda-crónica que pudiera exacerbarse.

2. Reducción de la hemorragia quirúrgica

a) Desmopresina

La desmopresina-DDAVP (Minurin®) es un análogo sintéti-
co de la hormona antidiurética arginina-vasopresina, de
mayor intensidad de acción, vida media más prolongada y con
menor actividad presora. Su influencia favorable sobre la coa-
gulación deriva de su capacidad de aumentar transitoriamen-
te durante varias horas, en personas normales, el factor VIII, el
factor de von Willebrand (FvW) el activador tisular del plasmi-
nógeno (tPA), y probablemente los factores XII y VII.36

También presenta propiedades hemostáticas derivadas de su
capacidad para incrementar la adhesividad plaquetaria
(aumenta la expresión del receptor plaquetario GPIb–gluco-
proteína Ib).29 La dosis habitualmente utilizada es de 0’3
microgramos/kg/i.v. o s.c. con posibilidad de repetición cada 6-
12 horas, pues el efecto se prolonga durante 5-10 horas.

La desmopresina 29 representa la terapia de elección en la
profilaxis y tratamiento de las complicaciones hemorrágicas de
pacientes afectados de hemofilia A de grado moderado o leve
(no resulta eficaz en casos graves) y en afectados de

Enfermedad de von Willebrand (EvW) tipos I, IIa y III (con-
traindicado en IIb). También puede resultar útil en la EvW
adquirida que se asocia a síndromes linfo y mieloproliferativos
y en algunos casos de inhibidores adquiridos frente al F VIII, así
como en trombopatías constitucionales y adquiridas (trata-
miento antiagregante, cirrosis hepática, CEC e insuficiencia
renal crónica) que deben someterse a un procedimiento diag-
nóstico o terapéutico cruento. Su aplicación más importante es
en pacientes con uremia que requieren cirugía o procedimien-
tos invasivos. Indicación de eficacia controvertida, sin eviden-
cia estadística demostrada, en pacientes bajo tratamiento con
AAS y como profilaxis de la hemorragia perioperatoria en ciru-
gía cardiaca (quizás debido a su actividad fibrinolítica), orto-
pedia y vascular. No es recomendable su uso rutinario en el
postoperatorio para disminuir el sangrado o la necesidad de
transfusiones. 

Entre sus efectos adversos reconocidos: retención de agua
por su intensa acción antidiurética (considerar su uso en con-
gestión cardiaca), hiponatremia (interrupción del tratamiento
en casos severos), hipotensión, taquifilaxia, taquicardia, cefa-
leas, y con menor frecuencia acción trombótica cerebral o mio-
cárdica.

b) Aprotinina

La APT (Trasylol®) es un antifibrinolítico con efecto protec-
tor sobre las plaquetas. Es un polipéptido básico de bajo peso
molecular que se extrae de pulmón bovino y cuyo mecanismo
de acción no está totalmente esclarecido, aunque sabemos
que se comporta como inhibidor de las proteasas séricas.
Ejerce una acción antiproteolítica (tripsina, antiquimotripsina,
etc.), incluyendo inhibición de mediadores de la respuesta
inflamatoria (calicreína), y fibrinolítica (plasmina).36 Por meca-
nismo desconocido protege las plaquetas durante la CEC inhi-
biendo su activación y agregación. Efecto protector no unáni-
memente admitido, pues estudios en cirugía cardiovascular
con tromboelastografía no ponen de manifiesto ningún bene-
ficio plaquetar. Se ha sugerido que la inhibición de la plasmi-
na contribuye a evitar que se degraden los receptores de la
superficie plaquetaria que provocan la adhesión, y por otra
parte la reducción de la fibrinolisis puede contribuir a su efi-
cacia para reducir la hemorragia. 29

La APT no está exenta de efectos adversos, de entre los
más habituales y trascendentes destacamos: fenómenos trom-
bóticos, cuya frecuencia de presentación y riesgo real está
actualmente en estudio; reacciones alérgicas de intensidad
variable con mayor incidencia en aquellos pacientes a los que
se ha administrado el fármaco con anterioridad (la exposición
temprana a dosis repetidas de APT aumenta la incidencia de
anafilaxia); formación de anticuerpos tipo IgG frente al fár-
maco; interacciones medicamentosas con soluciones de ami-
noácidos y emulsiones lipídicas utilizadas en nutrición paren-
teral, corticoides, tetraciclinas, estreptoquinasa, IECA y hepari-
na, y para finalizar la APT tiene cierta toxicidad renal de esca-
sa repercusión clínica. 36,37 Resulta aconsejable evitar reexposi-
ciones en plazos inferiores a 6 meses, y de manera obligada
administrar una dosis de prueba (1ml) a todos los enfermos. En
caso de positividad contraindicación absoluta a su administra-
ción, y en caso negativo ranitidina 50 mg i.v. y dexclorfenhira-
mina 5 mg i.v.

En base a sus propiedades, mecanismo de acción y caracte-
rísticas, así como efectos secundarios, sus indicaciones queda-
rían restringidas a estados de hiperfibrinolisis y como profila-
xis hemostática en determinadas cirugías, tales como cardiaca
con CEC, cirugía vascular mayor, oncológica y ortopédica. 
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c) Antifibrinolíticos sintéticos

Los agentes antifibrinolíticos, ácido tranexámico (Amchafi-
brin®) y épsilon aminocaproico-EACA (Amicar®), son derivados
sintéticos del aminoácido lisina que pueden administrarse
tanto por vía oral como i.v. Su mecanismo de acción se basa en
la capacidad que tienen para unirse al plasminógeno en el
lugar de unión a la lisina (antagonismo competitivo), que es el
punto por el que el plasminógeno se une a la fibrina, de esta
manera se frena el sistema fisiológico de la fibrinolisis. El ácido
tranexámico es 10 veces más potente y tiene una vida media
más prolongada que el EACA, propiedades que le confieren la
posibilidad de utilizarse a dosis menores y más espaciadas en
el tiempo y por tanto minimizando el riesgo de presentación
de efectos colaterales. 29,36

Sus indicaciones derivan de su principal aplicación clínica
que es el sangrado por hiperfibrinolisis, siendo numerosos los
estudios que sugieren su eficacia terapéutica reduciendo las
pérdidas sanguíneas y requerimientos transfusionales en
hemorragias digestivas, cirugía cardíaca con CEC, cirugía orto-
pédica, transplante hepático y urología (prostatectomía).
Otras aplicaciones son la hipofibrinogenemia por fibrinolisis
primaria, y como profiláctico en la cirugía oral de pacientes
hemofílicos. Sin embargo, no disponemos de la posibilidad de
una valoración verdaderamente real de los resultados de estos
fármacos antifibrinolíticos en base a la escasez de estudios
estadísticamente controlados. 36

En general son fármacos con aceptable tolerancia clínica y
los únicos datos negativos a reseñar son una cierta toxicidad
gastrointestinal y la posibilidad de algún fenómeno trombóti-
co. No se recomienda su uso en caso de hemorragias cerebra-
les por el riesgo potencial de producir vasoespamo arterial y
favorecer la aparición de procesos isquémicos cerebrales,36 ni
tampoco es aconsejable su utilización en pacientes de alto ries-
go tromboembólico.

d) Factor VII activado recombinante (rFVIIa) 

El rFVIIa, eptacog alfa (NovoSeven®), dirigido hacia el tra-
tamiento de la hemofilia es una sustancia estructuralmente
casi idéntica al factor de la coagulación VIIa humano. Actúa de
forma local mediante la formación de un coágulo de fibrina
sobre la zona de daño o lesión vascular uniéndose al factor
tisular expuesto y generando una explosión de trombina, lo
cual a su vez resulta en una activación de las plaquetas. El coá-
gulo así formado aumenta su estabilidad al inhibirse la fibri-
nolisis a través de la activación mediada por el factor VIIr de la
trombina inhibidora de la lisis de fibrina. 

Algunas de las situaciones clínicas en las que actualmente
se emplea el rFVIIa son las siguientes: hemofilia congénita con
inhibidores y hemofilia adquirida, déficit congénito de F VII,
tromboastenia de Glanzmann y diferentes tipos de diátesis
hemorrágicas (trombopatías, trombopenias, déficit de otros
factores, EvW y trasplante hematopoyético). Son frecuentes
las publicaciones de casos aislados o series de pequeño núme-
ro de pacientes sobre su uso y eficacia en hemorragias no con-
troladas en cirugía general, traumatología, enfermos que han
recibido una transfusión masiva, hepatópatas, hemorragia
obstétrica, cirugía cardiaca, prostatectomía, y pacientes con
hemorragia gastrointestinal. Los ensayos clínicos aleatorizados
son muy escasos y hasta el momento los resultados no son con-
cluyentes respecto a su efectividad como fármaco hemostático
en estas situaciones. Indicación aprobada exclusivamente en
hemorragias agudas en enfermos hemofilicos y trombastenia
de Glanzmann. En las demás situaciones considerar su “uso

compasivo”. Su utilización propicia una mas alta incidencia de
fenómenos trombóticos.

No se recomienda su uso de manera rutinaria en pacientes
en estado crítico, aunque en situaciones específicas de enfer-
mos con sangrado masivo no controlable mediante medidas
quirúrgicas y fracaso terapéutico (ausencia de respuesta a los
tratamientos convencionales) puede ser una opción razonable
y útil.38 La dosis suele ser 80-120 microgramos/Kg. Vincent et
al.39 establecen el uso del rFVIIa en las hemorragias masivas
bajo las siguientes premisas: 1) el rFVIIa no debe sustituir o
retrasar el tratamiento quirúrgico u otras métodos para con-
trolar la fuente de sangrado (embolización), 2) el rFVIIa no
debe sustituir al uso de derivados sanguíneos (hematíes, pla-
quetas, PFC, fibrinógeno), y 3) deben corregirse en la medida
de lo posible la hipotermia, acidosis (pH > 7,2), hipocalcemia y
un bajo Htc. Si a pesar de las medidas anteriores persiste el
sangrado, debe considerarse el uso de rFVIIa. En todo caso, y
para asegurar su eficacia, la cifra de plaquetas debe ser mayor
a 50000/mm3, fibrinógeno mayor a 0.5 g/l, y el Htc superior a
24%.39

e) Estrógenos conjugados

Es conocido, desde hace tiempo, que la administración de
estrógenos conjugados acorta o normaliza el tiempo de hemo-
rragia en sujetos con uremia. La aplicación de estrógenos con-
jugados para el tratamiento de la hemorragia urémica surge
tras observar que la hemorragia patológica de los pacientes
con EvW se corrige en el embarazo cuando aumentan las con-
centraciones de estrógenos, y que por tanto el embarazo
como la anticoncepción oral presentan un riesgo aumentado
de trombosis. Aunque se desconoce el mecanismo exacto por
el que ejercen su función hemostática, se cree que el efecto se
produce interfiriendo la síntesis de óxido nítrico, teoría con-
trastada en estudios posteriores que confirman una implica-
ción directa del NO en el efecto hemostático de estas molécu-
las. Son utilizados, tanto por vía oral (2,5-25 mg/día) como i.v.
(0,6 mg/Kg, durante 5 días), en la prevención de complicacio-
nes hemorrágicas ante procedimientos quirúrgicos programa-
dos potencialmente cruentos en este tipo de pacientes.
Existen, sin embargo, pocos estudios sobre el uso de los estró-
genos conjugados en individuos no urémicos. 

El efecto hemostático de los estrógenos se inicia a las 6
horas, no se manifiesta completamente hasta los 5-7 días y se
prolonga durante dos semanas, a diferencia del derivado sin-
tético de la vasopresina, DDAVP, que mantiene su actividad
hemostática solamente durante unas horas. Además, dado
que el tiempo de administración de los estrógenos conjugados
es corto, no se han descrito efectos adversos.36 Circunstancias
que propician el uso de estrógenos conjugados como alterna-
tiva al DDAVP para el tratamiento de hemorragias urémicas,
especialmente cuando se necesita un efecto a largo plazo,
relegando la desmopresina a situaciones en que se requiere un
efecto inmediato.

III. AUMENTO DE LA CAPACIDAD DE 
TRANSPORTE DE OXÍGENO A LOS TEJIDOS

A pesar de que el conocimiento de la estructura y función
de la sangre es limitado, se han identificado una serie de sus-
tancias cuyas propiedades fisiológicas las convierten en poten-
cialmente útiles para actuar como transportadores artificiales
de oxígeno, si bien sólo unas pocas han demostrado ser segu-
ras y efectivas. Las más estudiadas son las basadas en la Hb y
en los perfluorocarbonos.36
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1.  Transportadores artificiales de oxígeno 
basados en la hemoglobina

Las fuentes de origen de la Hb pueden ser varias: sangre
humana caducada, a partir de animales bovinos, u obtenida
por ingeniería genética.40 Las primeras experiencias se hicie-
ron con Hb humana libre de estromas obtenida a partir de san-
gre fuera de plazo. La Hb así conseguida sigue preservando su
capacidad transportadora de oxígeno, sin embargo sus pro-
piedades y características son diferentes a la contenida en el
interior de los hematíes y son en gran parte responsables de
los principales problemas que plantean las soluciones de Hb:
alta afinidad por el oxígeno, vida media corta, alta presión
oncótica, oxidación a carboxihemoglobina, interferencias en
las pruebas de laboratorio, insuficiencia renal y alteraciones de
la coagulación.36 La Hb de origen bovino presenta una afini-
dad por el oxígeno muy similar a la humana, pero esta afini-
dad está controlada por el ión cloruro (a diferencia de la
humana controlada por el 2,3 BPG) que se encuentra en gran-
des cantidades en el plasma, lo cual permite que la curva de
disociación no se modifique fuera del hematíe. En contrapar-
tida, la utilización de este compuesto incrementa el riesgo de
transmisión de enfermedades infecciosas, riesgo que se mini-
miza previa selección de sangre tratada contra virus por medio
de radiación, ultrafiltración o pasteurización.36 El uso de la
tecnología de ADN recombinante ha hecho que sea posible la
producción de Hb humana funcionante en bacterias, levaduras
y plantas. La ingeniería genética ofrece la ventaja de que cier-
tas características de la Hb resultante pueden ser modificadas
por sustituciones de aminoácidos.36

Para superar las dificultades asociadas al uso de Hb fuera
del entorno de los hematíes, se han descrito en la bibliografía
al respecto una amplia variedad de modificaciones con fines
específicos: piridoxilación (disminución de la afinidad por el
oxígeno), polimerización (reducción de la presión oncótica de
las soluciones de Hb), estabilización interna de la molécula
tetramérica, conjugación o microencapsulación (reducir la
disociación de la molécula de Hb incrementando el tiempo de
retención intravascular), y formación de microesferas (la capa-
cidad de transporte de oxígeno es superior a la de la sangre y
su degradación es mínima tras 6 meses de almacenamiento a
4ºC).36 La eficacia de las soluciones de Hb para transportar y
ceder el oxígeno se ha estudiado a través de la toxicología
básica y en variados modelos animales, destacando como
principales hallazgos que las soluciones de Hb modificada
mejoran el transporte de oxígeno y la oxigenación tisular
alcanzando una capacidad de transporte de O2 similar a la
sangre. No obstante también fruto de la investigación se han
constatado algunos datos relevantes como: 1) vasoconstric-
ción sistémica y pulmonar con el consiguiente aumento de la
presión sanguínea e incremento secundario de pérdidas de
sangre en traumatismos, 2) activación de células mononucle-
ares e incremento de la liberación de citocinas y factores tisu-
lares, 3) neurotoxicidad, y 4) potenciación de infecciones bac-
terianas. 36, 40

Cada uno de estos efectos demostrados debe ser conside-
rado como una limitación en el uso de estos compuestos de
Hb. En este sentido es patente la existencia de varios ensayos
clínicos en marcha, principalmente en el campo de la cirugía
cardiovascular y traumatología, con resultados iniciales positi-
vos y prometedores en cuanto a menores necesidades de con-
sumo de sangre. Sin embargo, al no existir por el momento
garantías en cuanto a la seguridad del método no se reco-
mienda su uso.41

2.  Transportadores artificiales de oxígeno 
basados en los perfluorocarbonos

Son productos de síntesis de la familia del teflón, que deri-
van de los hidrocarburos por la sustitución de todos los átomos
de hidrógeno por átomos de flúor. Los perfluorocarbonos con-
siderados excelentes solventes del gas son capaces de disolver
volúmenes importantes de oxígeno y de restituirlo fácilmente
a los tejidos (requieren altas FiO2 ). Otras propiedades son su
baja viscosidad, químicamente inertes, no son metabolizados
in vivo y no se mezclan con el agua. 40

Estos compuestos se acompañan de una serie de limitacio-
nes para su uso, como son las dificultades de emulsión que
limitan la concentración de los mismos, la eliminación rápida y
dependiente de su peso molecular, y las reacciones anafilácti-
cas (consecuencia de su naturaleza inerte). Muchos de estos
inconvenientes están siendo resueltos gracias a la aparición de
una segunda generación en la que se utilizan como emulgen-
tes los fosfolípidos de la yema de huevo y que además presen-
tan mínimos efectos adversos.36 Otros efectos clínicos secun-
darios son la aparición de mialgias, fiebre y plaquetopenia.
Entre las emulsiones de perfluorocarbonos que están actual-
mente aprobadas o sometidas a investigación clínica para su
aplicación en cirugía podemos destacar Oxygent (emulsión de
perfluoro-octil-bromide) y Oxyfluor (emulsión de perfluorodi-
clorooctano).36 Hill SE, et al.42 en estudio fase II con Perflubron
emulsion (AF0144) encuentra buena tolerancia y efectividad
como transportador de O2 en pacientes sometidos a cirugía
cardiaca con CEC. Resultados pendientes de confirmación en
ulterior estudio prolongado en el tiempo, fase III. 

Sus posibilidades de aplicacion son múltiples. En el campo
concreto de la cirugía podríamos citar el tratamiento de hemo-
rragias graves y de la pérdida perioperatoria de sangre, la dilu-
ción normovolémica, el aporte de oxígeno a los tejidos isqué-
micos, y prevención del síndrome de isquemia-reperfusión y
del embolismo aéreo en CEC así como del síndrome de des-
compresión.36 No obstante, aunque se han hecho grandes pro-
gresos en el desarrollo de estos transportadores aún no se ha
logrado su aprobación para su uso comercial,36,40 y para su uti-
lización es necesaria la administración de oxígeno al 100%.

IV. REPOSICIÓN DE LA VOLEMIA 36

Después de un cuadro hemorrágico significativo en cuanto
a volumen de pérdidas, la recuperación de la volemia se consi-
gue mediante la administración de expansores o sustitutos del
plasma, ya sean éstos soluciones cristaloides (salino isotónico,
ringer lactato, salino hipertónico, etc.) o soluciones coloides
naturales como la albúmina, o sintéticas como el dextrano,
gelatinas, almidones, etc. En general se acepta como norma el
iniciar el tratamiento con cristaloides, y si las perdidas conti-
núan (>10%) añadir soluciones coloides antes de pasar al uso
de sangre.

La reposición de volumen durante el proceso hemorrágico
desencadena una dilución de los elementos formes de la san-
gra (eritrocitos y plaquetas) y de los factores de la coagulación,
por lo que se acepta y asume que este procedimiento da lugar
a una coagulopatía dilucional. Sin embargo, se ha demostrado
a nivel de laboratorio, mediante tromboelastografía, que dilu-
ciones del 25-30% con cristaloides pueden acelerar la coagula-
ción, hecho que también se ha observado en la vertiente clíni-
ca y que puede estar correlacionado con una reducción des-
proporcionada de antitrombina III. Por el contrario cuando se
utilizan coloides para la reposición isovolémica, se ha detecta-
do un cierto grado de alteración de la coagulación en la mayo-
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ría de los estudios realizados, aunque la magnitud de la alte-
ración es diferente según el coloide utilizado.

Por tanto con los datos disponibles en la actualidad pare-
ce difícil extraer conclusiones definitivas, tan sólo decir que
la hemodilución puede causar un cierto grado de coagulopa-
tía, aunque ésta no parece tener importancia clínica. Se nece-
sitan, pues, más estudios para clarificar los efectos de los dis-
tintos fluidos que se utilizan para reponer la volemia tanto
en hemorragias como en hemodilución normovolémica
intencional.

AHORRO DE SANGRE EN CIRUGÍA CARDIACA
Resulta imprescindible antes de abordar este apartado,

ahorro de sangre en cirugía cardiaca, realizar un breve recor-
datorio sobre la trascendencia y lugar preeminente de la
hemorragia que acompaña a la cirugía en la medicina trans-
fusional, de tal manera que la hemorragia perioperatoria es
una de las principales indicaciones para la transfusión de
sangre alogénica en todo el mundo.43 Relación que se estre-
cha y hace más patente en algunas disciplinas quirúrgicas, tal
es el caso de la cirugía cardiaca donde a la problemática rela-
cionada con el fuerte consumo de productos sanguíneos hay
que añadir importantes implicaciones pronósticas derivadas
del uso de sangre y hemoderivados, en el sentido de un
mayor riesgo de infección e incluso de muerte hospitalaria
en los pacientes transfundidos. Diferentes publicaciones ava-
lan esta asociación fuerte e independiente entre mortalidad
hospitalaria, infección y consumo de bolsas de sangre.14 En
EEUU los pacientes intervenidos bajo CEC son receptores de
la quinta parte del total de transfusiones del país y cada uni-
dad transmitida incrementa el riesgo de infección así como
la morbilidad, en relación directa con la cantidad de sangre
pérdida y transfundida. Estudios comparativos sobre la evo-
lución de pacientes con cardiopatía isquémica revasculariza-
da mediante cirugía divididos en 2 grupos, transfundidos
(34%) y sin precisar sangre el resto, muestran como la mor-
talidad a los 5 años de seguimiento representa el doble en el
grupo con reposición de pérdidas frente a los que no habían
recibido transfusión (15% vs 7%).2,21,44 Después de la correc-
ción de comorbilidades y otros factores, se determinó que la
transfusión se asociaba a un incremento del 70% de morta-
lidad con intervalo de confianza del 95%, p=0,001. La repo-
sición de pérdidas sanguíneas en el postoperatorio constitu-
ye un predictor significativo de mortalidad a largo plazo al
igual que la vasculopatía periférica, EPOC, clase funcional
NYHA IV y edad.

En algunos enfermos cardiológicos la asociación de un cua-
dro anémico pone de manifiesto una capacidad limitada de
compensación, lo cual se traduce en cuadros congéstivos e
inestabilidad clínica a veces de consecuencias pronósticas im-
portantes. En base a lo expuesto, la patología cardiaca obliga
a individualizar los criterios de transfusión en relación a la
situación clínica de cada momento y ajustarse personalmente
a cada paciente, con especial atención a subgrupos con riesgo
alto de sangrado (mayor edad, sexo femenino, anemia, micro-
citosis, urgencias y reintervenciones, y medicación y comorbili-
dad con implicaciones sobre la coagulación). De esta manera
en pacientes jóvenes con enfermedades del corazón, buena
función cardiaca y con un volumen intravascular adecuado se
puede evitar la transfusión mientras la Hb y el Htc no descien-
dan por debajo de 7 g/dl y 25% respectivamente y mientras la
situación clínica no indique lo contrario. Idéntica situación se
presenta en pacientes con patología valvular y normal fracción

de eyección ventricular sometidos a cirugía cardiaca para
recambio o reparación valvular en los cuales se pueden man-
tener los criterios actuales de la FDA, es decir transfundir cuan-
do la Hb es menor de 7 g/dl y el Htc menor de 20-25%. Los
enfermos diagnosticados de cardiopatía isquémica sometidos
a revascularización miocárdica mediante injertos y con función
ventricular izquierda disminuida o revascularizados de forma
incompleta (persistencia de áreas miocárdicas hipoperfundi-
das) deben de transfundirse según los criterios clásicos, Hb
menor de 10 g/dl y Htc menor del 30%. Por último y durante
la CEC con hipotermia los criterios de transfusión se sitúan por
debajo del 20% de Htc y Hb igual o menor a 6 g/dl, excepción
de pacientes con antecedentes de ACV, patología ateromato-
sa de troncos supra-aórticos y riesgo de isquemia en otros
órganos, en los cuales y en base a la existencia de criterios clí-
nicos añadidos, podría estar justificado el alcanzar niveles
superiores. El mantenimiento de estos criterios permite al
paciente recuperar valores de Hb y Htc superiores a los nece-
sarios para garantizar una perfusión tisular adecuada, lo que
ha demostrado que no sólo no aumenta la supervivencia sino
que incrementa la morbilidad postoperatoria. Es poco proba-
ble que la transfusión de hematíes mejore el transporte de O2
cuando la Hb es mayor a 10 g/dl, existe consenso en lo escasa-
mente beneficioso que resulta el aporte sanguíneo bajo estas
condiciones.

Es importante no olvidar que las reacciones por sobrecar-
ga circulatoria se presentan con especial afinidad en el caso de
enfermos cardiológicos y se ven agravadas por la coexistencia
de anemia. La administración demasiado rápida o de excesivo
volumen son factores que contribuyen a esta complicación,
por este motivo y en este tipo de enfermos se debe transfun-
dir muy lentamente, aunque sin sobrepasar las 4 horas límites
con cada unidad, y valorar el volumen a infundir. Es muy
importante no olvidar que durante el proceso de almacena-
miento (>8 días) la sangre experimenta transformaciones
metabólicas, tales como la disminución de ATP y 2,3 DPG, que
hacen más difícil la transferencia de oxígeno a los tejidos en
las horas que siguen a la transfusión. Situación que genera una
sobrecarga de volumen no acompañada de mejoría en la oxi-
genación y susceptible por tanto de precipitar un cuadro
agudo de congestión pulmonar. En caso necesario, puede ser
aceptable como medida preventiva la administración de un
diurético previo o con posterioridad a la transfusión. En este
punto es preciso recordar el edema pulmonar de origen no
cardiológico (anticuerpos antileucocitarios y citocinas) caracte-
rizado por un patrón radiológico alveolar sin signos acompa-
ñantes de congestión cardiaca.

Con la finalidad de hacer menor el sangrado en cirugía car-
diaca y posibilitar la reinfusión de las pérdidas hemáticas post-
quirúrgicas, y por tanto contribuir por doble vía al ahorro de
hemoderivados y en consecuencia a mejorar de manera sus-
tancial y favorable el pronóstico, se han abierto distintos cami-
nos complementarios que se suman a los procedimientos y
medidas comunes a cualquier tipo de actuación quirúrgica. De
esta manera, en la estrategia de ahorro de sangre en cirugía
cardiaca vamos a disponer de procesos comunes o inespecífi-
cos aplicables a todas las cirugías, y de técnicas específicas de
ahorro encaminadas a minimizar los efectos adversos secuen-
tes a la utilización de la hemodilución y CEC. El conocimiento
preciso de todo este tipo de medidas, con especial mención a
los hechos más relevantes, resulta imprescindible a la hora de
sentar las bases que nos permitan diseñar un programa de
ahorro de sangre en esta especialidad.
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I. TRANSFUSIÓN AUTÓLOGA-AUTOTRANSFUSIÓN

1.- Donación preoperatoria de sangre autóloga

En estos momentos no existe consenso en cuanto a las indi-
caciones y efectividad de los programas de predonación de
sangre. La cirugía cardiaca funciona por lo general como un
“sistema de respuesta rápida”, y la necesidad de un período de
espera para la predonación podría constituir un obstáculo
importante para la aceptación de la donación autóloga. A la
limitación impuesta por el tiempo preoperatorio disponible,
hay que añadir que la autodonación preoperatoria o técnica
del predepósito, estrechamente vinculada a la asociación de
EPO y derivados de hierro, requiere una adecuada proporción
entre Hb y superficie corporal, precisa de una estrecha coordi-
nación entre hematología, anestesia y cirugía, y existe riesgo
de sobretransfusión o anemia preoperatoria. 

Además, y en base a “la seguridad del método” tampoco
hay unanimidad de criterios en lo que respecta a la indicación
de predonación en determinados pacientes, concretamente en
los diagnosticados de estenosis aórtica severa o crítica (volu-
men minuto fijo), enfermedad coronaria en situación clínica
inestable o con IAM reciente (mayor susceptibilidad a los efec-
tos de la anemia generada por la donación preoperatoria),
enfermedad arterial crónica de EEII, y enfermedades de las
arterias carótidas o cerebrovasculares con inclusión de los
pacientes que hayan sufrido ACV reciente. A modo de síntesis
la donación preoperatoria de sangre es una opción razonable
en pacientes cardiológicos seleccionados. Por el momento la
enfermedad cardiaca grave sigue siendo una de las contrain-
dicaciones absolutas aceptadas. Con el fín de restaurar la vole-
mia debemos considerar la administración previa de hierro y
EPO en todo paciente candidato a donación preoperatoria, así
como en cirugías electivas asociadas a tasas de Hb < 13 g/dl.

2.- Hemodilución normovolémica

El papel de la hemodilución normovolémica aguda intrao-
peratoria como técnica de conservación de sangre en cirugía
cardiaca no está, por el momento, bien definido, utilizándose
como una medida más dentro de la estrategia de ahorro de
sangre en cirugía cardiaca. La hemodilución isovolémica o
donación autóloga intraoperatoria, técnicamente simple es el
único método que nos permite disponer de una reserva de
hematíes, factores de coagulación y plaquetas. Si no se pre-
tende mantener la situación de hemodilución y previo balan-
ce hídrico para evitar la sobrecarga de volumen y sus conse-
cuencias, la sangre extraída se retransfunde al finalizar la
intervención. Su papel beneficioso deriva de un doble meca-
nismo, disminución de la viscosidad sanguínea lo cual se tra-
duce en una mejora considerable de la hemorreología y por
tanto de la microcirculación y de la oxigenación tisular, modi-
ficando la curva de disociación de la hemoglobina,45 y en
segundo lugar interviene mejorando el gasto cardiaco a
expensas del incremento del volumen sistólico, optimización
de la precarga o retorno venoso y disminución de las resisten-
cias vasculares periféricas o postcarga. El aumento del gasto
cardiaco y de la capacidad de extracción de oxígeno mantie-
nen el consumo de oxígeno. Igualmente beneficioso por su
aportación de plaquetas funcionantes y factores de coagula-
ción es su contribución a mejorar la hemostasia después del
bypass cardiopulmonar. Su principal limitación en cirugía car-
diaca es de tipo hemodinámico, consecuencia del incremento
del volumen latido y el consiguiente aumento del gasto car-
diaco, cuya tolerancia va a depender de la función ventricular
izquierda o fracción de eyección. La detección de cualquier

signo de descompensación obliga a una reposición rápida de
la volemia. La disminución aguda del nivel de hemoglobina en
el preoperatorio inmediato, las dificultades inherentes a una
técnica no excesivamente simple, el riesgo de sobrecarga
hemodinámica, y la dificultad que añade en el manejo de la
reposición hidroelectrolítica, hacen que sea poco utilizada. 

Con respecto a “la seguridad del método”, los mismos
argumentos esgrimidos en la donación preoperatoria, ausen-
cia de uniformidad de criterios en determinado tipos de
pacientes son extrapolables a esta técnica. Se aceptan como
criterios excluyentes los pacientes con cardiopatías valvulares e
inestabilidad hemodinámica y la enfermedad coronaria no
revascularizable asociada a disfunción ventricular izquierda.
Diferentes estudios sobre la hemodilución en grupos de
pacientes con enfermedad coronaria y patología valvular
muestran buena tolerancia hemodinámica para niveles de Hb
próximos a 10 g/dl tras la hemodilución, así como disminución
de transfusiones postoperatorias en los pacientes sometidos a
CEC en general, pero sobre todo en mujeres de pequeña
superficie corporal.46 En cualquier caso se mantiene un cierto
grado de controversia en cuanto a la validez del procedimien-
to por la falta de estudios prospectivos controlados.27,31 Entre
las complicaciones de interés cardiovascular asociadas a esta
técnica destaca la aparición de isquemia miocárdica en pacien-
tes con enfermedad de las arterias coronarias, ACV en pacien-
tes con enfermedad vascular de troncos supra-aórticos, coagu-
lopatía por hemodilución y sobrecarga de líquidos cuando se
reponen sin extraer el exceso de líquidos administrados pre-
viamente.

3.- Recuperación celular

El tercer método citado de autotransfusión, recuperar y
reinfundir sangre, data de al menos doscientos años, pero es
en la década de los sesenta cuando se realizan los primeros
diseños experimentales y su incorporación clínica. La recupera-
ción puede ser intraoperatoria o en el postoperatorio a partir
de los drenajes quirúrgicos. De los equipos más frecuentemen-
te utilizados el “Cell Saver 5 ®” está idealmente diseñado para
cirugías con sangrados altos tales como la cirugía cardiovascu-
lar (especialmente emergencias, reintervenciones y disecciones
de aorta), cirugía vascular (aneurismas y patología de la aorta),
y trasplantes. Dispone de avanzada tecnología (microprocesa-
dor y sensores) y permite la automatización del procesamien-
to de sangre, fraccionándola en glóbulos rojos, plaquetas y
plasma fresco. Otras posibilidades de aplicación del recupera-
dor son su utilidad para concentrar la sangre residual de la
máquina corazón-pulmón, y la reducción de la disfunción cog-
nitiva que acompaña el postoperatorio de pacientes de avan-
zada edad intervenidos de cirugía cardiaca. La microemboliza-
ción cerebral de lípidos junto con la respuesta inflamatoria
generada por el bypass cardiopulmonar pueden conducir a un
menoscabo cognitivo. Djaiani et al.47 en base a que la sangre
no procesada es la principal fuente de micropartículas lipídicas
y mediadores inflamatorios, utiliza un recuperador celular de
flujo continuo para el procesamiento de la sangre observando
una reducción clínicamente significativa de esta alteración
neurológica. 

En cirugía cardiaca, la recuperación celular como coadyu-
vante al ahorro de sangre se ha utilizado ampliamente duran-
te los últimos 20 años, y su capacidad en cuanto a disminuir la
tasa de transfusión sanguínea está bien documentada en
diversas publicaciones.48,49 Resultados positivos que deben ser
matizados, pues en general adolecen de ciertas limitaciones,
de entre las cuales destacamos por su frecuencia: uso irregular
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de antifibrinolíticos, diferencias en los protocolos de transfu-
sión seguidos, y comparación de grupos heterogéneos en
cuanto a estrategias de ahorro de sangre y patología que con-
diciona la cirugía. Klein et al.16 en un estudio comparativo,
prospectivo randomizado, sobre el uso del recuperador duran-
te la intervención y primeras 6 h del postoperatorio en pacien-
tes cardiacos sometidos a cirugía electiva, afirma que su uso
rutinario en este tipo de cirugía, no se acompaña de diferen-
cias significativas en cuanto al número de pacientes transfun-
didos. No obstante, el subgrupo de enfermos que no han pre-
cisado revisión quirúrgica por sangrado excesivo (>3 ml/kg/h)
reciben menor número de bolsas de sangre si se ha utilizado el
recuperador. A modo de síntesis, y aún manteniendo cierta
controversia, resulta razonable el uso de la autotransfusión
intraoperatoria durante la CEC y al finalizar la perfusión para
recuperar la sangre de la bomba. Ysasi et al,50 valoran la efi-
cacia del recuperador celular en reducir la tasa de transfusio-
nes en la revascularización miocárdica quirúrgica sin CEC, con-
cluyendo que el uso rutinario del recuperador celular en ciru-
gía coronaria sin bomba reduce las necesidades transfusiona-
les postoperatorias y no se acompaña de efectos adversos.

La reinfusión de sangre procedente del drenaje mediastí-
nico,11 es una modalidad de autotransfusión descrita en 1977
y empleada de manera habitual en el postoperatorio en algu-
nas unidades de cirugía cardiaca como parte de una estrategia
más amplia de ahorro de sangre. Es un procedimiento que
desde sus inicios, y aún hoy día, se ha visto inmerso en un
debate con opiniones diversas en cuanto a su capacidad de dis-
minuir el consumo de recursos sanguíneos y garantía en cuan-
to a problemas derivados de su uso. Son múltiples las publica-
ciones, algunas ya citadas, que avalan su eficacia como méto-
do ahorrador de sangre homóloga, las dudas acerca de la
seguridad y viabilidad surgen de las propias características de
la sangre recuperada y de la inferencia de sus efectos en el
organismo una vez reinfundida.

Estudios sucesivos de muestras de sangre recogidas direc-
tamente de la cámara recolectora han establecido con un alto
nivel de evidencia, que a pesar de que la cantidad total de
hematíes de la sangre recuperada del drenaje mediastínico se
ve disminuida respecto a la sangre del banco (menor concen-
tración de Hb y Htc), estas células no están dañadas y mantie-
nen su integridad funcional (ATP* y 2,3-BPG) y metabólica
(glucosa, aminoácidos, oxígeno) con una vida media normal.
Respecto a las células de la serie blanca, la salida de leucocitos
del torrente sanguíneo, formación de agregados y filtración
en el reservorio, son causa de su baja presencia en la sangre
recuperada. Por otra parte y como respuesta inflamatoria al
trauma quirúrgico hay incremento de neutrófilos tras CEC y
autotransfusión. Igualmente, la coagulación en saco pericárdi-
co, formación de agregados de plaquetas con su posterior des-
trucción durante la CEC y retención en el filtro del reservorio
son causa del bajo número de plaquetas en la sangre drenada.
A nivel de proteínas plasmáticas descienden la albúmina, alfa
1 y gama globulinas y se elevan las beta-globulinas. 

La detección en las muestras analizadas de un aumento en
la concentración de citocinas es también un hecho contrasta-
do, observación que suscitó cierta situación de alarma ante
posibles reacciones inmunitarias en el paciente en forma de
respuesta inflamatoria sistémica, con implicaciones clínicas
importantes por su asociación con la disfunción orgánica, el
sangrado excesivo y el daño miocárdico. Sin embargo, en la
práctica se ha demostrado que aunque mediadores de la infla-
mación como son la IL-1 beta, IL-2 e IL-6 se encuentran signifi-

cativamente aumentados en la sangre drenada, su reinfusión
no se acompaña de aumento paralelo de estos valores en la
sangre del paciente. Tampoco se ha podido demostrar eviden-
cia de respuesta inflamatoria sistémica, ni su posible repercu-
sión clínica tras reinfundir sangre procedente del drenaje
mediastínico, únicamente se han contabilizado un mayor
número de síndromes febriles en el transcurso del postopera-
torio inmediato.

Un dato de gran interés práctico es la no existencia en los
estudios publicados al respecto, al menos de una manera sufi-
cientemente avalada, de aumento de complicaciones infeccio-
sas. Otro aspecto a señalar de consecuencias importantes por
su potencial nefrotóxico, es el teórico incremento de la hemo-
globina libre. Si la cantidad de hemoglobina libre no es exce-
siva, ésta se unirá a la haptoglobina del paciente neutralizan-
do así su efecto adverso. De hecho, este proceso se da en el
propio reservorio del drenaje medastínico. Pese a todo, los tra-
bajos que comparan su concentración en la sangre recogida y
en las bolsas procedentes del banco concluyen que no existen
diferencias significativas. 

Continuando con el análisis de las características de la san-
gre recogida, referente a los parámetros coagulométricos des-
tacamos en la sangre recuperada tras la primera hora de inter-
vención, una alteración similar a una coagulopatía de consu-
mo con hiperfibrinolisis, descenso de factores II, V, X, fibrinó-
geno y antitrombina, moderado descenso del factor VIII y un
aumento del dímero D. El alargamiento del tiempo de trombi-
na puede estar influido además de por el descenso de factores
por la presencia de heparina residual. En el control de esta
sangre recuperada llevado a cabo a las seis horas de la inter-
vención, inmediatamente antes de su reinfusión, hay un lige-
ro aumento de estas alteraciones, más llamativo en caso del
factor VIII. Pese a las importantes alteraciones de la coagula-
ción de la sangre almacenada en el recuperador mediastínico,
en el control realizado al paciente una hora después de la rein-
fusión aparecen pocos cambios en relación a la muestra obte-
nida al finalizar la CEC (alargamiento de los tiempos y ratios
de coagulación), con niveles similares o mejores de fibrinóge-
no, factores II, VII, X, VIII y antitrombina III. En cambio, los
niveles plasmáticos de dímero D sí que aumentan claramente
en la muestra de sangre periférica obtenida tras la reinfusión,
y aunque parcialmente esta elevación se podría justificar por
el propio acto quirúrgico en sí, hay evidencias que relacionan
el hecho de reinfundir la sangre con el incremento en la san-
gre del paciente de productos de degradación de fibrina.
Cantidades moderadas de sangre reinfundida (cercanas a 800
ml) pueden ser administradas sin que actúen como desenca-
denantes de una alteración sistémica de la coagulación. Por
último el hecho de que la sangre drenada procedente del
mediastino contenga menor cantidad de plaquetas y factores
de coagulación, junto a su aumento en productos de degrada-
ción de la fibrina, ha hecho sospechar que la reinfusión de la
misma pudiese desencadenar una activación de la fibrinolisis
sistémica o una coagulación intravascular diseminada. En este
sentido la mayoría de los estudios al respecto no han observa-
do alteración significativa en las determinaciones habituales
de coagulación, no obstante si se ha apreciado una tendencia
a una mayor duración y persistencia del sangrado, sin que este
hecho se traduzca en un aumento significativo del mismo.

En cuanto a la eficacia de la reinfusión sanguínea proce-
dente del drenaje mediastínico en cirugía cardiaca como
método de contribución al ahorro de sangre del banco, cabe
decir que tras el excesivo optimismo inicial en el que se aludía
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a un 50% en la disminución de las necesidades transfusionales,
la realidad ha matizado su papel. Si bien existen multitud de
estudios que apoyan su utilidad, otros presentan resultados
diversos. Es un hecho incuestionable el ser considerada, junto
al resto de métodos citados, como un elemento más dentro de
un protocolo global de actuación perioperatoria para el aho-
rro de sangre,11 y su mayor beneficio se percibe en los pacien-
tes que presentan condicionantes suficientes para ser etique-
tados como de alto riesgo de transfusión.

II. TROMBOELASTOGRAFÍA

En algunas cirugías, en especial en la cirugía cardiaca y los
trasplantes hepáticos, y en base a su alto valor predictivo para
descartar una coagulopatía como causa de sangrado, se ha ini-
ciado una línea de trabajo basada en el tratamiento de la hemo-
rragia quirúrgica guiados por tromboelastografía (elasticidad-
viscosidad coágulo). El control de coagulación en quirófano
mediante esta técnica supera las limitaciones de los test clásicos
de control de la coagulación, especialmente en lo referente al
tiempo que requieren para su ejecución (30-50 min) y la cuanti-
ficación individual y aislada de parámetros. El tromboelastogra-
ma nos da una visión global de la coagulación y nos permite la
identificación de déficits específicos de factores. Hechos estos
que nos brindan la oportunidad de administrar exclusivamente
los componentes verdaderamente deficitarios, guiando la acti-
tud terapéutica. De esta manera conseguimos, además de rapi-
dez en el tratamiento, disminuir riesgo de reintervenciones y
lógicamente aminorar el consumo de sangre. 51-53

III. MEDIDAS FARMACOLÓGICAS

Para la reducción perioperatoria de pérdida de sangre en
cardiocirugía se han utilizado varios agentes farmacológicos,
de entre los cuales destacamos: APT, ácido tranexámico, EACA,
DDAVP y el factor VII recombinante (F VIIr). Su eficacia en
cuanto a disminuir las pérdidas hemáticas y por tanto las nece-
sidades transfusionales es apoyada por múltiples ensayos clíni-
cos. 54-62

En base a la polémica, relativamente reciente, acerca de
los posibles efectos secundarios de alguno de estos fármacos,
y más en concreto de la APT, procedemos a hacer un análisis de
cada uno de ellos revisando los últimos estudios que evalúan
tanto su eficacia en la reducción del sangrado como en sus
efectos adversos, 54-64 con el fin de alcanzar una conclusión
acerca del balance riesgo-beneficio en la práctica clínica habi-
tual.

• Mecanismo de acción y dosis

Ácido tranexámico y ácido aminocaproico
Agentes antifibrinolíticos análogos del aminoacido lisina,

que impide la formación de la plasmina (bloquean el sitio de

unión del plasminógeno), y por lo tanto evitan la fibrinolisis.
El ácido tranexámico es aproximadamente diez veces más
potente que el ácido aminocaproico, tiene una vida media más
prolongada, y se une mucho más firmemente a los sitios fuer-
tes y los débiles de la molécula de plasminógeno que el
EACA.65,66 Características que al permitir su uso a dosis meno-
res limitan la aparición de efectos indeseables.29,36

Aprotinina
Es un polipéptido natural que se obtiene de pulmón bovi-

no, inhibidor directo de la fibrinolisis y protector plaquetario.
Inhibe varias serínproteasas (plasmina, tripsina, calicreínas
plasmática y tisular), así como la activación de la fase de con-
tacto que inicia la coagulación y promueve la fibrinolisis21

(Durante la CEC, el contacto con la superficie del circuito acti-
va el factor XII y la precalicreína, que se convierte en calicreí-
na y activa a su vez el factor XII, con lo que se potencia la vía
intrínseca). Mohr en 1992 atribuyó además a la aprotinina un
efecto de preservación de las plaquetas inhibiendo su activa-
ción y agregación durante la CEC. 67

Las dosis recomendadas 21 de los distintos agentes antifi-
brinolíticos se exponen en la tabla 1.

Desmopresina
Actúa liberando multímeros de FvW de las células endote-

liales, lo que conduce a un aumento de los niveles plasmáticos
del mismo que se unen al factor VIII, activando así la coagula-
ción. Se han llevado a cabo 18 estudios 67-76 con 1295 pacien-
tes acerca de la eficacia de este fármaco, llegándose a la con-
clusión de que a pesar de reducir el sangrado perioperatorio,
no influye en parámetros clínicos más relevantes como la nece-
sidad de transfusión o de reintervención por sangrado. A con-
siderar en pacientes con disfunción plaquetar específica, como
la inducida por la CEC, con respuesta favorable a dicho fárma-
co. 

Factor VII recombinante 38,39

Se cree que actúa casi exclusivamente de forma local sobre
la zona de daño tisular-vascular o zona sangrante uniéndose al
factor expuesto y generando trombina que a su vez activa las
plaquetas. La superficie de las plaquetas activadas forma un
agregado al que se une el factor VIIr, activando diversos facto-
res, con lo que se forma gran cantidad de trombina y se con-
vierte el fibrinógeno en fibrina. La formación del coágulo se
estabiliza al inhibirse la fibrinolisis a través de la activación
mediada por el factor VIIr de la trombina inhibidora de la fibri-
nolisis. 

Su indicación en cirugía cardiaca, por el momento, está
restringida a hemorragias postoperatorias graves y persisten-
tes en las cuales no hay fuentes quirúrgicas identificables y
previamente se han agotado todo tipo de medidas habituales

Tabla I 

AGENTE DOSIS TOTAL DOSIS  DOSIS DE 
RECOMENDADA DURANTE LA MANTENIMIENTO

INDUCCIÓN

Aprotinina Alta > 700 mg 280 mg 70 mg/h*
Baja < 700 mg 280 mg 70 mg/h

Acido aminocaproico 10- 30 g 1-15 g 1-2 g/h

Ácido tranexámico 3-10 g 2-7 g 20-250 mg/h

* Opcional dosis de carga de 280 mg durante el cebado de la bomba
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o convencionales. Al no estar autorizada su indicación en
enfermos no hemofílicos es obligado, previo a su administra-
ción, el cumplimiento del protocolo “uso compasivo” de fár-
macos, y por otra parte no debemos olvidar su tendencia a
accidentes trombóticos.

• Eficacia de los agentes antifibrinolíticos

Desde el primer estudio llevado a cabo en 1987 para eva-
luar la eficacia de la APT,77 muchos otros se han realizado,
tanto para demostrar la eficacia de los mismos como para esta-
blecer comparaciones entre ellos y sus efectos secundarios.
Ninguna otra técnica de ahorro de sangre ha sido tan estudia-
da ni publicada como los fármacos antifibrinolíticos, especial-
mente la APT, existiendo más de 600 estudios entre el año
1980 y 2006. 78

En cuanto a la eficacia se refiere, la mayoría de ellos
demostraron que tanto los requerimientos transfusionales
como las reintervenciones por sangrado disminuyeron en los
pacientes sometidos a CEC en los que se aplicó terapia antifi-
brinolítica con APT o ácido tranexámico frente a placebo. 21,54-

64, 77-79

No se llegó a la misma conclusión con el EACA, aunque hay
conclusiones dispares, admitiéndose en general que es menos
potente que el tranexámico. Los datos de uno de los últimos
metaanálisis realizados,62 en el que se comparan tanto los
agentes antibrinolíticos frente a placebo, como entre ellos
arrojaron los resultados reflejados en las Tablas II y III. 

Aunque los tres fármacos son algo diferentes en cuanto al
modo de acción, los resultados de esta revisión confirman y
fortalecen los resultados anteriores: que reducen la pérdida de
sangre quirúrgica y la exposición a una transfusión de sangre
alogénica a un grado tanto estadística como clínicamente sig-
nificativo. Es importante destacar que el riesgo de nueva ciru-
gía requerido en una hemorragia recurrente o continua des-
pués de una cirugía cardiaca fue reducido tanto con el trata-
miento con APT, como con el tranexámico y se observó una
clara tendencia con EACA para ese resultado.

Indicaciones no cuestionadas de esta terapia farmacológi-
ca son: revascularización miocárdica en enfermos con trata-
miento antiagregante en los 7 días anteriores a la intervención
quirúrgica, tratamiento fibrinolítico en el preoperatorio inme-
diato, o portadores de coagulopatía; reintervenciones de
revascularización coronaria; cirugía valvular en enfermos con
alteraciones de la coagulación preoperatorio, endocarditis;
cirugía polivalvular con CEC previsiblemente larga; reinterven-
ciones de cirugía valvular y trasplante cardiaco.

• Seguridad de los fármacos antifibrinolíticos 

Los resultados acerca de la eficacia de estos agentes en la
reducción del sangrado no son nuevos, pero esta revisión
actualizada proporciona información adicional en relación con
dos preguntas importantes: ¿cuál es la diferencia entre los fár-
macos y en qué medida se compensan los beneficios clínicos
con los efectos adversos, en especial en la oclusión vascular? 

En el año 2006 Mangano et al.63 publicaron un estudio
observacional de más de 4000 pacientes en el que compararon
los eventos adversos de la APT, ácido tranexámico y EACA.
Llegaron a la conclusión de que la APT se asociaba a un
aumento del riesgo de fallo renal del 200%, del 55% para el
infarto de miocardio y del 181% respecto al accidente cere-
brovascular (Figura 1). La repercusión de este estudio fue
enorme; de un lado comenzaron las críticas y argumentaciones
hacia el mismo: se trataba de un estudio observacional, no ale-

atorizado, con un posible sesgo de selección; de otro lado, se
diseñó un estudio randomizado, aleatorizado a tres brazos
(APT, tranexámico y EACA), ciego y multicéntrico, con más de
2300 pacientes: se trata del estudio BART 64 (Blood Conser-
vation using Antifibrinolytics in a Randomized Trial), que tuvo
que ser suspendido al aparecer una elevada mortalidad en el
grupo de la APT. 

Es entonces cuando interviene la FDA (Food and Drugs
Administration) y suspende de forma cautelar el uso de la APT;
en España dicha suspensión entra en vigor el día 5 de noviem-
bre de 2007 (Figura 2).

En el metanálisis realizado en 2007 (antes de publicarse los
resultados del BART), cuyos resultados se han expuesto en las
Tablas II y III, la mortalidad parecía no estar afectada por el
tratamiento con cualquiera de los fármacos y no se encontra-
ron pruebas de que la APT, o los análogos de la lisina, aumen-
taran los riesgos de infarto de miocardio, accidente cerebro-
vascular u otra oclusión vascular grave. El uso de APT a altas
dosis, sin embargo, sí se asoció a un aumento de la tasa de dis-
función renal (12.9% frente a 8.4%). Estos últimos resultados
entraban en conflicto con los resultados de los estudios publi-
cados por Mangano. 

A raíz del estudio BART y la inclusión de sus resultados en
el último metanálisis realizado,62 se concluye que la APT
aumenta tanto la mortalidad como el fallo renal frente al tra-
nexámico y el EACA, confirmándose así lo que vaticinó
Mangano. 

• Estado actual de los antifibrinolíticos

El fármaco más extendido actualmente es el ácido trane-
xámico, a las dosis expuestas en la Tabla I aunque no hay con-
senso y varía según los centros. Así en nuestro Servicio de
Cirugía Cardiovascular la pauta empleada es 20 mg/kg en el
cebado de bomba y 2 mg/kg/h durante la CEC.

La APT se encuentra actualmente suspendida por la FDA.
Una vez demostrado que el tranexámico es igualmente eficaz
disminuyendo los requerimientos transfusionales y las reinter-
venciones por sangrado, sin efectos adversos graves, y siendo
además más económico que la APT, (4 versus 120 eur.), es más
que razonable pensar que la APT ha sido desbancada definiti-
vamente por este agente.

El EACA, tal vez debido a que inicialmente no se demostró
tan eficaz, está menos extendido, pero los estudios recientes
hablan a su favor, tanto en eficacia como en la baja tasa de

Figura 1.- Efectos adversos de la APT según Mangano.
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efectos adversos, por lo que es de esperar que se extienda y
amplíe su uso. 

En relación a la Desmopresina-DDAVP, 18 estudios con
1295 pacientes 67-77 objetivaron que a pesar de reducir el san-
grado perioperatorio, no influye en parámetros clínicos más
relevantes como la necesidad de transfusión o de reinterven-
ción por sangrado.

Por último, el factor VIIr parece ser eficaz en pacientes con
elevado sangrado postoperatorio, con el fin de evitar una rein-
tervención.38,39 Actualmente es de “uso compasivo” en este
campo.

• Conclusión

Los fármacos antifibrinolíticos son un arma eficaz para dis-
minuir el sangrado perioperatorio en cirugía cardiaca, y han
sido en el contexto de la estrategia de ahorro de sangre una
de las medidas más estudiada y publicada. Su eficacia está más
que demostrada y los efectos deletéreos de la APT, aunque
controvertidos, han hecho que sea retirada del mercado. En el
momento actual tanto el ácido tranexámico como previsible-
mente el EACA representan dos alternativas válidas ocupando
un lugar primordial entre las distintas opciones de que dispo-

nemos para disminuir las necesidades
transfusionales que se asocian con la
cirugía.

IV.- PROCESOS Y TÉCNICAS 
RELACIONADOS CON LA CEC

Con el fin de facilitar la compren-
sión de las medidas y variantes tecno-
lógicas de perfusión que a continua-
ción pasamos a describir, vamos a
recordar brevemente el fundamento y
funcionamiento de la CEC así como las
diferentes partes de que consta. El con-
cepto CEC se puede aplicar a cualquier
sistema que permite un flujo continuo
de sangre desde el organismo al exte-
rior y su retorno nuevamente al
paciente describiendo un circuito
cerrado. En la cirugía cardiaca con CEC
el flujo de sangre se dirige desde las
cavidades derechas del corazón a tra-
vés de un sistema de tubuladuras hasta
una membrana que permite el inter-
cambio gaseoso (oxigenador) y la san-
gre retorna nuevamente al sistema
arterial del paciente (aorta o femoral)
impulsada por el rodillo de la bomba.
El equipo de CEC recibe el nombre de
máquina corazón pulmón, ya que per-
mite el intercambio gaseoso y el bom-
beo de la sangre haciendo suplir tem-
poralmente la función del corazón y de
los pulmones. Durante el tiempo que
permanece la CEC se interrumpe el
paso de sangre por el corazón y los pul-
mones, y por este motivo la CEC en
cirugía cardiaca recibe también el
nombre de derivación cardiopulmonar
o bypass cardiopulmonar. Los compo-
nentes básicos para su puesta en mar-
cha y funcionamiento son: cánula
venosa, línea venosa, reservorio veno-

so de cardiotomía, oxigenador-intercambiador de calor,
bomba propulsora, línea arterial y cánula arterial. Otros dis-
positivos incluyen los aspiradores de cardiotomía, los sistemas
de descompresión de la cavidad ventricular, los filtros arteria-
les y los sistemas de administración de solución cardiopléjica.

La CEC ha permitido realizar cirugía cardiaca amplia y com-
pleja en un corazón quieto, exangüe y con estabilidad hemo-
dinámica, si bien, y para conseguir estos logros, hay que pagar
un peaje consistente básicamente en un daño sistémico varia-
ble y a veces difícil de prever. Respuesta sistémica relacionada
principalmente con la hemodilución y caída del Htc, activación
de la coagulación y afectación plaquetaria, activación del com-
plemento, activación celular (respuesta inflamatoria global),
disfunción endotelial, y manipulación de la aorta.

Son múltiples los trabajos que han mostrado la influencia
de la CEC en todas estas variables y basados en ellos, se han
diseñado diferentes estrategias terapéuticas para minimizar la
influencia negativa de la misma. Así, es posible disminuir la
respuesta inflamatoria disminuyendo el área de superficie de
contacto del circuito, utilizando materiales más biocompati-
bles y evitando el contacto aire-sangre (circuito cerrado). La

Figura 2.- Nota informativa del Ministerio de Sanidad y Consumo.
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Tabla II 

COMPARACIÓN DE LOS DISTINTOS ANTIFIBRINOLÍTICOS FRENTE A PLACEBO

AGENTE vs PLACEBO ESTUDIOS PACIENTES RR IC 95% P

Sangrado

Aprotinina ?dosis 22 1760 … -416 a -281 <0.01

Aprotinina ?dosis 6 515 … -277 a -175 <0.01

Acido EACA 3 144 … -341 a -140 <0.01

Tranexámico 11 1100 … -394 a -175 <0.01

Pacientes transfundidos

Aprotinina ?dosis 49 4379 0.60 0.53 a 0.67 <0.01

Aprotinina ?dosis 20 1645 0.76 0.66 a 0.86 <0.01

Acido EACA 10 628 0.63 0.44 a 0.90 0.01

Tranexámico 22 2429 0.75 0.60 a 0.92 0.007

Reintervención por sangrado

Aprotinina ?dosis 40 3912 0.47 0.32 a 0.69 <0.01

Aprotinina ?dosis 20 1623 0.69 0.41 a 1.21 0.176

Acido EACA 9 851 0.51 0.15 a 1.82 0.301

Tranexámico 21 2255 0.70 0.44 a 1.11 0.125

Mortalidad

Aprotinina ?dosis 43 6175 0.89 0.65 a 1.21 0.459

Aprotinina ?dosis 14 1453 1.37 0.72 a 2.59 0.338

Acido EACA 6 735 1.82 0.55 a 5.98 0.324

Tranexámico 18 2229 0.67 0.33 a 1.37 0.276

ACV

Aprotinina ?dosis 22 1737 0.67 0.30 a 1.47 0.316

Aprotinina ?dosis 10 1049 0.47 0.09 a 2.36 0.360

Acido EACA 8 833 0.60 0.13 a 2.81 0.518

Tranexámico 15 2098 1.31 0.59 a 2.93 0.510

Infarto de miocardio

Aprotinina ?dosis 31 3315 1.10 0.83 a 1.45 0.520

Aprotinina ?dosis 16 1585 0.94 0.58 a 1.54 0.816

Acido EACA 8 839 1.14 0.50 a 2.60 0.758

Tranexámico 16 2219 0.94 0.51 a 1.74 0.853

Fallo renal *

Aprotinina ?dosis 27 4681 1.09 0.68 a 1.77 0.712
Aprotinina ?dosis 7 786 1.86 0.07 a 49.26 0.711

Acido EACA 0 … … … …

Tranexámico 3 840 1.43 0.30  a 6.85 0.656

I.renal **

Aprotinina ?dosis 19 1778 1.47 1.12 a 1.94 0.006
Aprotinina ?dosis 9 1041 1.01 0.69 a 1.49 0.961
Acido EACA 0 … … … …
Tranexámico 4 684 2.02 0.73 a 5.60 0.178

* Requerimiento de diálisis. ** Aumento de 0.5 mg/dl de la creatinina
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activación celular también se puede mejorar al evitar la mez-
cla de sangre no procesada (suprimiendo la vent-succión) y
mediante el recuperador celular. La hemodilución puede ser
menor, disminuyendo el volumen de cebado (mini-CEC), mini-
plegia y autocebado-cebado autólogo retrogrado del circuito
de CEC (RAP-retrograde autologous priming), y por último, el
daño sistémico se puede minimizar mediante el uso de siste-
mas de mini-CEC.

Volviendo al tema que nos ocupa, la revisión sobre el aho-
rro de sangre, de entre las medidas que han demostrado mayor
impacto sobre la pérdida sanguínea podemos destacar: 80

• Utilización estrategia pH-stat en los pacientes adultos
sometidos a CEC bajo hipotermia moderada (Clase I, Nivel
de Evidencia A). 

• Reinfusión de la sangre de succión pericárdica. La reinfu-
sión directa al circuito de CEC de sangre expuesta a las
superficies pericárdica y mediastínica debe evitarse sin un
procesamiento previo (Clase I, Nivel de Evidencia B). Las
células sanguíneas procesadas y su posterior filtración pue-
den ser consideradas para disminuir los efectos nocivos de
la reinfusión directa (Clase IIb, Nivel de Evidencia B). 

Tabla III 

COMPARACIÓN DE LOS DISTINTOS ANTIFIBRINOLÍTICOS

AGENTE vs PLACEBO ESTUDIOS PACIENTES RR IC 95% P

Sangrado

Aprotinina vs tranexámico 6 280 … -286 a -105 <0.001
Aprotinina vs EACA 2 78 … -256 a -112 <0.001
EACA vs tranexámico
Aminocaproico 3 126 … -214 a -85 0.401

Pacientes transfundidos

Aprotinina vs tranexámico 11 1746 0.81 0.60 a 1.09 0.169
Aprotinina vs EACA 7 612 0.93 0.71 a 1.22 0.604
EACA  vs tranexámico 5 354 0.81 0.49 a 1.34 0.409

Reintervención por sangrado

Aprotinina vs tranexámico 11 1829 0.90 0.50 a 1.63 0.731

Aprotinina vs EACA 6 569 1.04 0.40 a 2.72 0.941

EACA  vs tranexámico 4 306 0.72 0.20 a 2.56 0.615

Mortalidad

Aprotinina vs tranexámico 8 1869 1.29 0.63 a 2.65 0.487

Aprotinina vs EACA 1 138 0.97 0.06 a 15.2 0.984

EACA  vs tranexámico 2 228 3.85 0.43 a 34.2 0.227

ACV

Aprotinina vs tranexámico 7 1535 1.52 0.58 a 4.03 0.395

Aprotinina vs EACA 2 238 3.96 0.44 a 35.2 0.218

EACA  vs tranexámico 2 228 0.33 0.03 a 3.10 0.331

Infarto de miocardio

Aprotinina vs tranexámico 8 1655 0.89 0.52 a 1.50 0.649

Aprotinina vs EACA 2 183 1.20 0.30 a 4.89 0.795

EACA  vs tranexámico 2 228 1 0.29 a 3.46 0.999

Fallo renal*

Aprotinina vs tranexámico 1 1040 1.01 0.36 a 2.85 0.988

Aprotinina vs EACA 0 … … … …

EACA  vs tranexámico 0 … … … …

Insuficiencia renal **

Aprotinina vs tranexámico 2 1160 1.07 0.55 a 2.10 0.842

Aprotinina vs EACA 1 100 … … …

* Requerimiento de diálisis. ** Aumento de 0.5 mg/dl de la creatinina.
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• Evitar la hipertermia. La limitación de la temperatura de la
línea arterial a 37ºC podría ser útil para evitar la hiperter-
mia cerebral (Clase IIa, Nivel de Evidencia B). 

• Reducción de la hemodilución, incluida la reducción del
volumen de cebado, para evitar las transfusiones de san-
gre alogénica posteriores (Clase I, Nivel de Evidencia A). 

• Atenuar la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a la
CEC y mejorar los resultados mediante la reducción de la
superficie de contacto del circuito y el uso de circuitos bio-
compatibles (Clase IIb, Nivel de Evidencia B). También la
disminución de la hipotermia sanguínea contribuye a dsi-
minuir la respuesta inflamatoria.

A continuación, tras esta breve introducción, vamos a
exponer una serie de medidas y procedimientos relacionados
con la CEC cuyo objetivo principal es contribuir al ahorro de
sangre, y que por tanto deben ser consideradas a la hora de
establecer una estrategia de ahorro en cirugía cardiaca.

1.- Hemofiltración

Cómo hemos reseñado previamente, la reinfusión directa,
sin un procesamiento previo, de la sangre procedente de la
succión pericárdica debe ser evitada. Antes de ser reinfundida
debe someterse a un proceso de hemofiltración, para dismi-
nuir sus efectos nocivos sobre la activación celular y la res-
puesta inflamatoria sistémica, así como sobre la hemodilución
del paciente. 

La hemofiltración durante la CEC es una técnica de uso
habitual en la actualidad, iniciada en 1979, 81 basada en el
principio de transporte convectivo de solutos a través de una
membrana semipermeable,81,82 y cuya finalidad es disminuir el
exceso de líquido. La sangre procedente del campo quirúrgico
es depositada en un reservorio de cardiotomía y antes de ser
reinfundida se somete a un proceso de hemofiltración capaz
de extraer los líquidos administrados al paciente, y aquellos
empleados para procesar la sangre recuperada. La fuerza real
de la hemofiltración lo establece el gradiente de presión a tra-
vés de la membrana semipermeable, de forma que la presión
transmembrana está determinada por la presión positiva apli-
cada a la sangre y la presión negativa aplicada al otro lado de
la membrana. El flujo sanguíneo a través del filtro está en fun-
ción de la presión en la línea arterial del circuito de la CEC y la
resistencia del circuito de hemofiltración. La hemofiltración es
un método simple y seguro para conseguir una correcta hemo-
concentración en base a la reducción del volumen sanguíneo
circulante.83

El acúmulo de líquidos durante la CEC es frecuente e
importante debido a las grandes cantidades de estos usados
durante la inducción anestésica y la perfusión (cebado de la
bomba), considerando que puede aumentar hasta en un 33%
el espacio extracelular en el postoperatorio inmediato.84 La
hemodilución excesiva es un gran problema en CEC prolonga-
das, principalmente en pacientes de baja talla y operaciones
de patologías complejas. 

Durante la derivación cardiopulmonar el método de
hemofiltración está indicado como prevención del acumulo de
líquidos en pacientes con evidencia de exceso de agua corpo-
ral, en perfusiones prolongadas, como mecanismo para dismi-
nuir la respuesta inflamatoria, cuando el hematocrito inicial es
bajo, en pacientes con insuficiencia renal y para prevenir con-
centraciones elevadas de potasio. Finalizada la perfusión y
antes de revertir la anticoagulación es utilizado, tras la extrac-
ción del exceso de liquido, para concentrar el Htc del reservo-
rio y reinfundirlo al paciente,85 de esta manera evitamos el

transfundir sangre o hemoderivados en la mayoría de pacien-
tes. La hemofiltración adquiere un especial interés en cirugía
de niños con cardiopatías congénitas, y en pacientes en los
cuales el volumen de cebado represente un porcentaje impor-
tante de su volemia.

A los efectos beneficiosos derivados del uso de esta técni-
ca, relacionados con el mantenimiento del balance de fluidos
y electrolitos, la disminución de la disfunción pulmonar y la
respuesta inflamatoria, es obligado señalar la posibilidad de
aparición de efectos adversos que incluyen leucopenia, mayor
trauma en los hematíes, activación del complemento y reten-
ción de heparina.86 Esta última acción representa el mayor
inconveniente del sistema y surge como consecuencia de la eli-
minación incompleta de la heparina utilizada en la anticoagu-
lación de los circuitos de CEC y los subsiguientes problemas de
coagulación.

2.- Mini-circuitos de CEC

Los mini-circuitos o sistemas de mini-CEC pretenden man-
tener todas las ventajas de la CEC convencional, minimizando
o evitando sus efectos nocivos. De esta manera, se consigue
una mejora en los resultados manteniendo el corazón parado
y con soporte extracorpóreo.

La mini-CEC es un sistema extracorpóreo dotado de una
bomba centrífuga que presenta como principales característi-
cas el hecho de ser cerrado, biocompatible y con un volumen
de cebado reducido (500-900 cc). No existe reservorio al estar
sustituido por el propio paciente, y no hay interfase aire-san-
gre, ni por tanto sus efectos negativos de incremento de la
fibrinolisis en el postoperatorio, 87 custom-pack reducido que
se traduce en una reducción de la superficie de contacto del
30-50%, con líneas arteriovenosas más cortas y tubos de
menor diámetro. No se dispone de “vent“ de succión, ni aspi-
rador de cardiotomía, la necesidad de su incorporación y uso
lleva implicito la pérdida de las ventajas que representa un cir-
cuito cerrado. Otra ventaja derivada del hecho de ser un cir-
cuito cerrado y totalmente biocompatible-heparinizado radica
en la posibilidad de reducción de la dosis de heparina hasta
125 U/kg con TCA en el rango 250-300 seg. Para finalizar con-
signar que el uso de autotransfusores conlleva la aparición de
problemas de eliminación de factores de coagulación después
del lavado de hematíes, y que la perfusión se realiza en nor-
motermia.

Con la utilización de mini-circuitos, la protección miocárdi-
ca, siguiendo el protocolo de Calafiore, se consigue mediante
miniplegia, consistente en cardioplejia hemática normotérmi-
ca anterógrada (raíz aórtica) e intermitente. Además de san-
gre, a esta solución cardiopléjica se incorpora potasio (parada
cardíaca) y magnesio (estabilización membrana-reperfusión).
De esta manera, también se contribuye a disminuir notoria-
mente la hemodilución.

El uso de sistemass mini-CEC obliga a la adopción de un
grupo de medidas relacionadas con el manejo anestésico de los
pacientes que es preciso conocer, de entre las cuales destaca-
mos: 1) Evitar la entrada de aire al sistema venoso durante las
maniobras de punción y cateterización. 2) En algunos sistemas
(MECC-Jostra) no pueden utilizarse gases anestésicos directa-
mente en el oxigenador. 3) Inducción habitual. 4) Evitar utilizar
solinitrina y otros vasodilatadores. 5) Durante la apertura y
disección de los injertos rellenar razonablemente la volemia del
paciente con cristaloides (el paciente es el reservorio). 6) Manta
térmica. 7) Gran importancia de los manejos posturales, y 8)
Posibilidad de ventilar en situación de bajo flujo.
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A la vista de los datos expuestos las potenciales ventajas de
la mini-CEC podrían resumirse en dos:

1ª. Disminución muy importante de la hemodilución. El
cebado habitual del circuito en una CEC convencional es de
1500-1800 cc, versus 500-800 cc, dependiendo del sistema uti-
lizado, en mini-CEC. Con esto conseguimos el mantenimiento
de Htc más alto y consiguientemente menor necesidad de
transfusión, menor mortalidad, y menor morbilidad neuroló-
gica. 88-90

2ª. Disminución de la respuesta inflamatoria sistémica91
mediante distintos mecanismos: ausencia de interfase
aire–sangre, 87 menor superficie de contacto,92 biocompatibili-
dad,93,94 separación de “sangres” (ausencia de vent y uso de
recuperador celular), 95 y menor elevación de marcadores de
daño miocárdico.96

Por lo tanto, a modo de conclusión y en base al principal
objetivo de esta revisión, el ahorro de sangre, los sistemas de
mini-CEC pueden suponer una herramienta muy útil para dis-
minuir las necesidades de hemoderivados durante la cirugía
cardiaca y con ello, disminuir la morbi-mortalidad inherente a
la transfusión sanguínea.97 En varios estudios, el uso de mini-
circuitos se ha podido equiparar a la cirugía sin bomba (cora-
zón latiendo) en cuanto al requerimiento de productos san-
guíneos y los marcadores de respuesta inflamatoria. 98 Resulta
razonable y justificado su uso para disminuir la caída del Htc
durante la perfusión en el contexto de un programa global de
ahorro de sangre. 

3.- Flujo pulsátil

Los estudios realizados utilizando perfusión con flujo pul-
sátil parecen indicar con un nivel alto de evidencia que ésta es
más fisiológica, y por consiguiente produce menos estrés post-
quirúrgico, disminuye la resistencia vascular pulmonar y el
consumo de oxígeno, y contribuye al retardo de la respuesta
de citoquinas y leucocitos.99 Además este tipo de circulación
pulsátil al no actuar negativamente sobre los barorreceptores
puede mejorar la perfusión renal y periférica. 

Para entender las posibles ventajas de este tipo de flujo, en
el sentido de una menor inflamación sistémica, hay que tener
en cuenta que un importante factor que contribuye al comien-
zo de la respuesta de citoquinas y leucocitos, es secundario a
cambios en la perfusión de la submucosa intestinal, que libera
lipopolisacáridos y factor de necrosis tumoral,100,101 proceso
relacionado con la perfusión tisular y quizás en su contribución
influya la ausencia de flujo pulsátil. Sus efectos sobre el ahorro
de hemoderivados no está, por el momento, claramente
demostrado.

4.- Circuitos recubiertos y dosis bajas de 
heparina 102

Como ya ha sido mencionado, las interacciones de la san-
gre con los biomateriales pueden tener un rol significativo en
la respuesta humoral sistémica a la CEC, lo cual puede influir
en la evolución clínica de los pacientes, especialmente en
aquellos casos considerados como de alto riesgo. Este hecho
ha dado lugar al desarrollo de distintos tipos de circuitos recu-
biertos de heparina (heparin-coated), cuya acción se basa en la
actuación como cofactor de la antitrombina III en la inhibición
de la trombina.103 El empleo de este tipo de circuitos nos per-
mite un descenso de la heparinización sistémica (TCA en rango
250-300 seg).

Existen distintos sistemas impregnados de heparina, entre
los que cabe destacar: 1) Las superficies procesadas con unio-

nes iónicas de heparina (Duraflo-Jostra-Germany) se constitu-
yen en un proceso efectivo y relativamente económico. Sin
embargo, hay evidencias de que la heparina es retirada de la
superficie en un periodo de tiempo relativamente rápido, res-
tringiendo su aplicación a cirugías con CEC no muy prolonga-
da. 2) El sistema Carmeda (Medtronic MN) se caracteriza por
usar uniones de tipo covalente a través de un separador óxido
de polietileno. Este proceso es más costoso económicamente,
aunque al perdurar su acción en el tiempo le convierte en
método ideal para casos de ECMO (circuito extracorpóreo para
asistencia respiratoria). 3) Trillum (Medtronic), producto alter-
nativo con una pequeña cantidad de heparina ligada a la
superficie. Actualmente no está claro si la biocompatibilidad
de este producto está referida a este proceso. 

Son varios los trabajos que comparan los diversos tipos de
circuitos recubiertos (y por tanto con disminución de la hepa-
rinización sistémica), con los circuitos convencionales no recu-
biertos y con heparinización estándar, con evidencia de bene-
ficios clínicos tales como descenso del sangrado y consecuen-
temente del número de transfusiones y acortamiento de tiem-
pos de estancia en UCI-REA en el grupo intervenido con circui-
tos recubiertos.104,105 Lo que permanece aún sin esclarecer es
si estos cambios positivos en la evolución, son debidos al tipo
de superficie utilizada o bien a las diferentes dosis de hepari-
na administradas. No ha sido demostrado que este esquema
combinado resulte en una mejora en la generación de trombi-
na durante la cirugía comparado con los casos control.106-108

Además, otros estudios no han podido demostrar similares
beneficios clínicos cuando utilizaron circuitos recubiertos de
heparina con regímenes normales de heparinización, a pesar
que muestran algunas ventajas en pacientes de alto riesgo.109

En consecuencia parece lógico pensar, que parte de los
beneficios que se dan con los circuitos recubiertos se deben a
que éstos permiten disminuir la dosis de heparina sistémica sin
complicaciones añadidas. Está probado que la heparina posee
una acción antiplaquetaria cuando se administra por vía intra-
venosa y también está asociada con un aumento de la fibrino-
lisis.110, 111 Por tanto, uno podría asumir que la dosis de hepa-
rina elevada en el grupo control en estos estudios puede haber
aumentado estos efectos, complicando los resultados. 

Esto no quiere decir que estos sistemas no tengan ventajas
en términos de biocompatibilidad. De hecho lo que ha sido
claramente demostrado en varios trabajos clínicos es la habili-
dad de los circuitos recubiertos para inhibir la activación del
complemento,111 lo que supone una disminución paralela de
la cascada inflamatoria. A pesar de que el mecanismo de
acción no ha sido probado, se presume que su efecto está rela-
cionado con la inhibición de la kalikreina por la formación de
un complejo de adsorción de alto peso molecular de kininóge-
no-kalikreina-antitrombina III y la superficie cubierta con
heparina.112

5.- Aspiradores de cardiotomía 113

Como ha sido descrito previamente y citado en varias oca-
siones la reinfusión de sangre procedente de los aspiradores
del campo quirúrgico, se asocia a diferentes problemas en
relación con la presencia de hematíes hemolizados, plaquetas
y leucocitos activados, activación del sistema de complemento,
niveles de heparina y partículas de diferente origen proceden-
tes del campo quirúrgico, así como suero de irrigación que
debe ser evitado. 

Es un hecho ampliamente aceptado que esta sangre aspi-
rada, aún manteniendo niveles adecuados de heparinización
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es la fuente primaria de generación de trombina durante la
CEC.114, 115 El volumen de sangre aspirada durante la CEC
puede ser muy cuantioso y en la patogenia del daño produci-
do se combina la acción mecánica de los aspiradores con el
amplio contacto entre aire y sangre que se produce en este sis-
tema. La excesiva presión negativa de succión-aspiración gene-
ra una extensa superficie de contacto sanguíneo con el aire
constituyéndose en factores precipitantes de la reacción infla-
matoria y también, debido a la baja resistencia de los hematí-
es a la presión negativa, de hemólisis.

En el uso de los aspiradores de cardiotomía concurren tam-
bién otras razones que explican, entre otras cosas, la ineficaz
acción anticoagulante de la heparina en la sangre aspirada,
que promueve como ya ha sido expuesto, la generación de
trombina e interviene en la respuesta inflamatoria sistémica.
Esto incluye: baja concentración de heparina en la sangre aspi-
rada por cardiotomía consecuencia del lavado de heparina
hacia las superficies mesoteliales,116 inhibición del factor IV
plaquetario liberado por la activación de plaquetas, 117 y la
incapacidad de las heparinas para inhibir la formación de
trombina.118

Broker RF et al.119 precisaron además, que la sangre aspi-
rada es responsable de la formación de microembolias por
microagregados lipídicos procedentes de la grasa mediastínica
que no consiguen ser atrapados por los filtros actuales y que,
si se acumulan en las arteriolas del cerebro dan lugar a disfun-
ción neurológica.

Para paliar todos estos problemas existen en el mercado
diferentes sistemas de seguridad, tales como filtros arteriales
de 20-40 micras, filtros de leucocitos activados o los filtros
desespumantes en el reservorio venoso. Algunos grupos qui-
rúrgicos en lugar de los aspiradores del reservorio de cardio-
tomía abogan por la utilización del autotransfusor-lavador de
hematíes. Sin embargo, esta opción se asocia a variados incon-
venientes: el retardo producido durante el reingreso de la san-
gre al circuito de CEC, la posible eliminación de los factores de
coagulación que acompañan al plasma aspirado y el aumento
del coste del procedimiento. 

6.- Autocebado retrogrado del circuito de CEC

La primera referencia escrita respecto al cebado autólogo
retrogrado del circuito de CEC (retrograde autologous pri-
ming) con la propia sangre del paciente data de 1960 y se debe
a Panico y Neptuno.120 Estos autores tras un relleno inicial con
1000 ml de solución salina fisiológica, y a través de la punción
arterial drenan retrógradamente el circuito de CEC una parte
de la sangre del propio paciente. Después de la punción veno-
sa, ese volumen de sangre es almacenado en un depósito
situado en el oxigenador de burbujas. DeBois y Krieger,121 tras
realizar algunas modificaciones técnicas, la incorporan a su
programa de conservación de la sangre. Rosengart et al.122

diseñan y realizan un ensayo clínico que propicia su incorpo-
ración con carácter generalizado a finales de 1990. El uso de la
sangre del paciente para cebar el circuito de CEC se ha demos-
trado útil para reducir la hemodilución y las necesidades de
transfusión, asimismo mantiene niveles más altos de hemoglo-
bina y no requiere medidas ni productos extras, por lo que
resulta una técnica de cebado muy rentable desde un punto
de vista económico. Diferentes estudios sugieren que es una
medida segura y eficaz, con un considerable descenso en la
hemodilución y en el número de pacientes que requieren
transfusión de glóbulos rojos durante las operaciones cardía-
cas. 123

En esencia, consiste en extraer al inicio del procedimiento,
el máximo volumen posible de líquido de cebado del circuito y
su sustitución por la propia sangre del enfermo. Se trata por
tanto de una variante de autotransfusión que nos permite uti-
lizar la sangre autóloga sin necesidad de donación previa. Esta
técnica también permite poder controlar mejor el hematocrito
durante la CEC, lo que puede contribuir a reducir la morbilidad
y la mortalidad hospitalaria. Una modificación sencilla y prác-
tica de la técnica básica de cebado del circuito con sangre
autóloga es la descrita por Balachandran et al, 123 cuya princi-
pal ventaja, deriva de utilizar sangre venosa para el cebado de
la mayor parte del circuito extracorpóreo, lo cual se traduce en
una mayor estabilidad hemodinámica. La RAP en cualquiera
de sus variantes es un componente frecuente incluido en todos
los protocolos destinados a eliminar o minimizar la necesidad
de transfusiones de sangre durante la cirugía cardiaca con
bypass cardiopulmonar.

Para poder aplicar la técnica del RAP, se instala una línea
de recirculación de un cuarto de pulgada que desvía de la
línea arterial hacia el depósito de cardiotomía. Una rama late-
ral de la línea de recirculación se mantiene conectada a una
conexión en “Y” que termina en una bolsa de 1 litro de capa-
cidad. Estas bolsas de recolección se sitúan en un nivel más alto
que el corazón, y de esta manera, se elimina la posibilidad de
arrastre de aire hacia la aorta. A través de una serie de abra-
zaderas, se permite que la sangre fluya en sentido retrógrado
desde las cavidades derechas, por la línea venosa, para que
ésta desplace la solución de cebado del reservorio venoso,
membranas, filtro arterial y la línea de recirculación. Si es nece-
sario, caída de la TA por la hipovolemia inducida, la estabilidad
hemodinámica se puede mantener utilizando un pequeño
bolo de vasoconstrictores o mediante maniobras posturales
como la posición de Trendelemburg. De este modo, según la
TA y volemia del paciente, podremos extraer de 500 a 1000 ml
del líquido de cebado. 124

CONCLUSIÓNES
El importante consumo de sangre y hemoderivados por

parte de la cirugía en general y especialmente de la cirugía car-
diovascular, unido a los riesgos inmunológicos e infecciosos de
la transfusión homóloga, la insuficiente disponibilidad conse-
cuencia de la escasez de donaciones, y la no existencia, por el
momento, de alternativas comercializadas, plantean la necesi-
dad de desarrollo de procesos de ahorro de sangre y la bús-
queda de medidas farmacológicas, métodos y técnicas alterna-
tivas a la transfusión.

Con el objetivo final de disminuir necesidades debemos
tener en todo momento presente que cualquier tipo de actua-
ción resultará ineficaz si no entendemos el ahorro de sangre
como una estrategia global y multidisciplinar que requiere la
participación conjunta de hematólogos, anestesistas, perfusio-
nistas y cirujanos. En este sentido resulta esencial el recordar
una serie de premisas de obligado cumplimiento tales como:
seguimiento de guías y protocolos consensuados de transfu-
sión, transfundir menos y con menor riesgo, política transfusio-
nal global y restrictiva (umbral transfusional más bajo), indivi-
dualización de la transfusión, potenciar la transfusión autóloga
en detrimento de la homóloga, anemia como principal factor
predictivo independiente de transfusión sanguínea, y por últi-
mo no olvidar nunca que todos los procedimientos y técnicas
disponibles se deben utilizar de manera complementaria.

Como punto y final se desglosan las medidas y medios de
que disponemos en relación a los diferentes momentos que
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rodean a la cirugía: preoperatorio (diagnóstico y tratamiento
de la anemia y alteraciones de la hemostasia, incremento de la
Hb con EPO, hierro y acido fólico, donación autóloga); intrao-
peratorios (antifibrinolíticos, hemodilución normovolémica,
recuperación de la sangre del campo al oxigenador, recupera-
dor celular, hemostasia meticulosa, técnicas anestésicas con
posibilidad de disminuir el sangrado, hipotensión controlada)
y en el postoperatorio inmediato (control de la coagulación y
la TA, autotransfusión de sangre de los drenajes mediastíni-
cos).

Adecuando las medidas pertinentes a cada paciente,
podremos lograr un descenso de las transfusiones alogénicas,
con los efectos deletéreos que éstas conllevan, y evitar rein-
tervenciones por sangrado que implican un aumento del ries-
go de complicaciones y mortalidad en estos pacientes.
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RESUMEN 
Introducción. Los microRNAs son estructuras moleculares con actividad post-transcripcional que están implicados en la
regulación de la expresión genética. Diversos estudios ponen de manifiesto la participación de los microRNAs con distintas
funciones fisiológicas, así como con el proceso de la oncogénesis. La expresión de los microRNAs puede verse alterada en las
neoplasias por su interacción bien con los genes supresores de tumores, bien con los oncogenes.
Discusión. Llevamos a cabo una revisión de la literatura sobre el microRNA-21, poniendo de manifiesto la evidencia exis-
tente entre el microRNA-21 y la enfermedad neoplásica, de forma especial con el cáncer colorrectal.
Conclusiones. El estado actual de los microRNAs hace necesario continuar con la investigación existente entre la etiopato-
genia de las neoplasias y los microRNAs. El conocimiento de la verdadera implicación de los microRNAs en la fisiopatología
de la enfermedad neoplásica, permitirá ampliar las supuestas aplicaciones clínicas del miR-21 no sólo a la determinación
del pronóstico del cáncer colorrectal, sino también desde el punto de vista diagnóstico al poder diferenciar las lesiones de la
mucosa colónica. 

ABSTRACT
Introduction. MicroRNAs are molecular structures with post-transcriptional activity, involved in the gene expression regula-
tion. Several studies have demonstrated the involvement of microRNAs in different physiological functions, as well as in the
oncogenesis process. The expression of microRNAs may be altered in the tumors by either interaction with tumor suppressor
genes or oncogenes.
Discussion. A review of the medical literature on microRNA-21 has been conducted, showing the evidence between
microRNA-21 and neoplastic disease, specially with colorectal cancer.
Conclusion. The current status of microRNAs makes necessary to continue the investigation of the pathogenesis of cancer and
microRNAs. The knowledge of the involvement of microRNAs in the pathophysiology of neoplastic disease, will allow to extend
the supposed clinical applications of miR-21 not only to the determination of the prognosis of colorectal cancer, but also for
the differential diagnosis of processes of colonic mucosae.
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REVISIÓN Y

PUESTA AL DÍA

INTRODUCCIÓN
En el año 1993 se describió por primera vez la existencia de

un gen denominado lin-4 que codificaba un pequeño RNA con
complementariedad hacia el gen lin-14, conllevando una dis-
minución de la expresión de la proteína LIN-14.1 Otros grupos
demostraron la existencia de varios RNAs de pequeño tamaño,
tanto en invertebrados como animales vertebrados. Lagos et
al. obtuvieron catorce miRNAs en la Drosophila melanogaster
y diecinueve miRNAs en humanos. Determinaron que las vías
de regulación de la expresión genética de estos RNAs con acti-

vidad postranscripcional se diferenciaban en: 1) pequeños
RNAs de interferencia (siRNAs) como mediadores en la degra-
dación secuencia-específica del mRNA; y 2) pequeños RNAs
temporales (stRNAs) que regulan la sincronización del desa-
rrollo mediante la supresión secuencia-específica de la traduc-
ción del mRNA. A pesar de una biogénesis compartida, los
siRNA se diferencian de los miRNA -como subclase de stRNA-
por varios motivos: 1) los miRNA mantienen su secuencia a lo
largo de la evolución de las especies; 2) los siRNA proceden del
mismo loci que sus dianas; 3) miRNA y siRNA difieren en cuan-
to a las dianas moleculares con las que interactúan.2
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La primera referencia que mostró la relación entre las neo-
plasias y los microRNAs fue el estudio de Calin et al, donde se
evidenció la relación que existía entre la leucemia linfática cró-
nica y los microRNAs miR-15 y miR-16.3,4

En el año 2003, Michael et al. llevaron a cabo el primer
estudio que relacionaba los cambios en la expresión de los
microRNAs en el adenocarcinoma de colon, intentando deter-
minar así la implicación que tienen en la carcinogénesis.5

CRITERIOS DE BÚSQUEDA

La revisión bibliográfica sobre el microRNA-21 (miR-21) se
realizó en PubMed, iniciándose la búsqueda mediante el tér-
mino Mesh “MIRN21 microRNA, human [Substance Name]”.
Con posterioridad se amplió la termi-
nología para poder introducir las dis-
tintas variaciones semánticas que son
aceptadas por la Literatura Médica
“MicroRNA-21 OR miRNA-21 OR miR-
21 OR MicroRNA21 OR miRNA21 OR
miR21”, sin ningún tipo de limitación
en la búsqueda, comprobándose que
todas las referencias obtenidas en la
primera búsqueda estaban contempla-
das en los resultados posteriores. La
búsqueda reportó un total de 297 artí-
culos de los cuales se seleccionaron 17
publicaciones por aportar la informa-
ción relevante para el desarrollo de los
siguientes apartados acerca del miR-
21: Estructura molecular. Implicaciones
fisiológicas y patológicas. Dianas mole-
culares. Neoplasias relacionadas con el
miR-21. Cáncer colorrectal y miR-21.
Estudios conjuntos del miR-21 y otros
microRNAs.

ESTRUCTURA MOLECULAR
DEL MIR-21
El miR-21 es un microRNA codifica-

do por el gen MIRN21, que se encuen-
tra sobreexpresado en multitud de
muestras tumorales en las que se ha
investigado. En el Homo sapiens, el
gen MIRN21 se localiza en el cromoso-
ma 17 (17q23.1), locus donde median-
te la acción del enzima Pol II (RNA poli-
merasa II) se sintetizará el miR-21 pri-
mario o pri-miR-21. A partir del pri-
miR-21 y por la actuación de los enzi-
mas RNAasa III, Drosha y DGCR8 surge
un precursor del miR-21 de setenta y
dos nucleótidos conocido como pre-
miR-21, que es transportado desde el
núcleo celular hasta el citoplasma por
acción del enzima Transportina5.

A niveles citoplasmáticos, el pre-
miR-21 bajo la acción del enzima Dicer
dará finalmente origen al miR-21 ma-
duro, constituido por la forma domi-
nante del miR-21 y por la forma secun-
daria del miR-21, ambas de veintidós
nucleótidos de longitud; en la actuali-
dad se piensa que sólo persistiría
–exclusivamente– la forma dominante.

Con posterioridad, el miR-21 se combinará con un complejo
RISC (RNA induced silencing complex) para ser conducido
hasta sus dianas moleculares, a cuyos niveles desplegará una
complementariedad bien total o bien parcial, expresada res-
pectivamente por unas actividades inhibidoras o potenciado-
ras (Figura 1).6,7

IMPLICACIONES FISIOLÓGICAS Y PATOLÓGICAS
DEL MIR-21
Como reguladores de la expresión genética, los microRNA

están involucrados en diversos procesos fisiológicos; supuestas
alteraciones en sus patrones de expresión presupondría su
implicación en la patogenia de diversas enfermedades. El miR-

Figura 1.- Proceso de síntesis del miR-21 desde su origen en el cromosoma 17 hasta
la formación del miR-21dominante, y las consecuencias biológicas secundarias a dicha
interacción. 
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21 puede ejercer un papel fundamental en: Aumento de su
expresión en la hipertrofia cardiaca;8 hallarse involucrados en
las fases tempranas del infarto agudo de miocardio;9 la enfer-
medad vascular y en la re-estenosis postangioplastias;10,11

desempeñar un papel protector en la nefropatía diabética;12

participar en la fisiopatología de la psoriasis.13

NEOPLASIAS RELACIONADAS CON EL MIR-21
Diferentes estudios basados en la expresión del miR-21

han puesto de manifiesto un aumento de su actividad en líne-
as celulares y en tejidos tumorales: Cáncer de cabeza y cuello;
glioblastoma; carcinoma papilar de tiroides; carcinoma esca-
moso de lengua; cáncer de esófago; cáncer de estómago; cán-
cer de colon; carcinoma hepatocelular; colangiocarcinoma;
cáncer de páncreas; cáncer de pulmón; cáncer de próstata;
leiomioma uterino; cáncer cervical; carcinoma de ovario; cán-
cer de mama; leucemia linfática crónica; linfoma de células B.
No obstante, ninguno de estos estudios demuestra la forma en
la que el miR-21 juega un papel determinante en la carcino-
génesis.6,14

DIANAS MOLECULARES DEL MIR-21 
El SPRY2 fue una de las primeras dianas que se describie-

ron, al descubrirse la acción inhibitoria que sobre la misma
ejercía el miR-21. El SPRY2 actúa inhibiendo la migración celu-
lar, de ahí que su inhibición favorezca la diseminación de las
células tumorales en las enfermedades neoplásicas.8 El PTEN
implicado en los procesos de proliferación celular, fue otra de
las dianas del miR-21 que se obtuvieron en las fases más tem-
pranas del estudio. El miR-21 provoca una disminución de la
expresión del PTEN tanto de forma directa como de modo
indirecto, a través de la inhibición del SPRY2, favoreciendo la
proliferación celular y la progresión de la enfermedad a dis-
tancia, respectivamente.15

Posteriormente, Asangani et al. y Zhu et al. describirían el
mecanismo de acción merced al cual, el miR-21 disminuía la
actividad postranscripcional del gen supresor de tumores
PDCD4 (ProgrammeD Cell Death 4), lo que implicaba peores
pronósticos en el cáncer colorrectal y en el cáncer de pulmón.
En condiciones normales, el PDCD4 presenta una función acre-
centada en la apoptosis, inhibiendo la transformación neoplá-
sica, la invasión, la progresión y las metástasis tumorales.16,17

En su estudio realizado sobre muestras tumorales de cáncer
colorrectal, hallaron niveles aumentados de miR-21 en el teji-
do tumoral con respecto al tejido libre de enfermedad
(p=0,0001), así como una relación inversamente proporcional
entre la presencia de PDCD4 y de miR-21 (p=0,01).
Demostrando que el miR-21 regula negativamente los niveles
postranscripcionales de PDCD4, lo que favorece un aumento
de la invasión celular. Con intencionalidad terapéutica añadie-
ron a diferentes líneas celulares de cáncer colorrectal anti-miR-
21, obteniendo la confirmación in vivo de una disminución de
la invasión tumoral y de las metástasis a distancia.16

A medida que se iba conociendo la marcada implicación
del miR-21 en la carcinogénesis de la neoplasia colónica, dife-
rentes grupos intentarían dilucidar el mecanismo de acción del
miR-21. Como resultado de esta línea de investigación, se halló
que el miR-21 actúa inhibiendo el gen supresor de tumores
denominado Tropomiosina 1 (TPM1). La demostración feha-
ciente de la interacción entre el miR-21 y el TPM1 es que la
expresión de la proteína codificada por este gen está aumen-
tada en tumores tratados con anti-miR-21. A nivel de la región
3´-UTR del mRNA, resultante de la traducción del gen TPM1,
existe una zona de unión complementaria al miR-21. El hecho

de identificar a la Tropomiosina1 (TPM1) como una diana del
miR-21, proporcionaría una posible explicación de por qué la
supresión del miR-21 puede inhibir el crecimiento tumoral.18

En esta misma línea, se demostraría la expresión aberran-
te del miR-21 en otras tumoraciones, tales como el carcinoma
de mama. Se constató cómo el miR-21 podía estar también
relacionado con el proto-oncogen bcl-2. Puesto que las líneas
celulares tumorales tratadas con anti-miR-21 se objetivaba una
inhibición del crecimiento tumoral y un incremento de la
apoptosis.19

Según se iban conociendo las diferentes dianas para la
actuación del miR-21, se comenzó a pensar que los efectos bio-
lógicos de este oncomiR bien podrían ser el resultado global
de la inactivación de múltiples genes supresores de tumores,
tales como el PDCD4 y el TPM1. Así se agregaría al listado de
dianas la maspina, molécula con actividad supresora tumoral y
cuya expresión se encuentra sustancialmente disminuida en las
neoplasias mamarias y prostáticas. Evidenciando asimismo que
para su completa supresión era necesaria la participación de
miR-21, lo que implicaba una disminución de la apoptosis.17

Persistiendo en la búsqueda de las dianas del miR-21, en
un estudio de Gabriely et al. consiguieron la identificación, en
tumores cerebrales de tipo glioma, de nuevas moléculas sobre
las que actuaba el miR-21. En su investigación, la acción del
miR-21 se ejercía a través de una disminución de la expresión
de RECK y TIMP3, inhibidores de las metaloproteinasas del
estroma (MMPs), que supondría una activación de las MMPs
estromales. A consecuencia de la disminución de RECK se pro-
duciría un aumento de la proliferación, una disminución de la
apoptosis, un aumento de la migración celular y de la invasión.
Asimismo supusieron la posible implicación de otras dianas del
miR-21, tales como STAT3 y APAF (factor activador de la pro-
teasa apoptoica), ya que encontraron una disminución de la
expresión de STAT3 y en el APAF una zona de unión con el
miR-21, así como disregulación o inhibición.20

Fujita et al. analizaron bioquímicamente la estructura
genética del miR-21, estableciendo no sólo un sitio de inicio de
transcripción sino también una nueva diana del miR-21: El
mRNA del factor nuclear I-B (NFIB), perteneciente a una fami-
lia de genes supresores de la transcripción de varios promoto-
res. En su estudio demostraron que, en presencia del miR-21
existe una disminución de la expresión de NFIB por una inhibi-
ción de su traducción, lo que implica un aumento de la migra-
ción celular.21

Otros muchos estudios han ido demostrando paulatina-
mente la existencia de nuevas dianas del miR-21, como el
BMPRII involucrado en el cáncer de próstata de forma inversa-
mente proporcional a la presencia del miR-21. El BMPRII es
requerido para iniciar la vía de la señalización intracelular, la
proliferación, la diferenciación y la muerte celulares. La pérdi-
da de su expresión inducida por el miR-21 se relaciona con la
progresión del cáncer prostático.22 En paralelismo investiga-
dor con el cáncer de mama y el proto-oncogen bcl-2, Huang et
al. estudiaron las posibles relaciones de esta neoplasia con el
homólogo HER2/neu. Los resultados pusieron de manifiesto
que se establecía una correlación entre el miR-21 y HER2/neu
cuando existía un aumento de la actividad del HER2/neu.
Incremento circunstancial que promovería la invasión celular y,
además, favorecería la aparición de metástasis por la coexis-
tencia del miR-21, del HER2/neu y de la inhibición de PDCD4.23

También han sido objeto de estudio las posibles relaciones
entre el miR-21 y el gen p53. Este gen supresor de tumores
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“responde” ante situaciones de DNA dañado, de estímulos
mitogénicos inapropiados y de estrés celular, por lo que sería
de crucial importancia en la protección celular frente a la ines-
tabilidad genómica y a la activación aberrante de oncogenes.
En un estudio sobre líneas celulares procedentes de cánceres
de mama se demostró una expresión aumentada del miR-21,
que inducía una inactividad funcional del p53 por inhibir la
expresión de los genes que el mismo regula.24 En un estudio
sobre glioblastomas se evidenció que, el miR-21 disminuía la
expresión de ciertos componentes del TGFβ dependientes del
p53. El TGFβ inhibe el crecimiento celular a través de un incre-
mento en la apoptosis, por lo que la inhibición de estos media-
dores haría que disminuyera la actividad de la muerte celular
programada que regula el p53.25

El afán de encontrar nuevas implicaciones del miR-21,
tanto en procesos fisiológicos como patológicos, hace que
cada vez surjan más dianas moleculares del miR-21. Por esta
razón resulta imprescindible la existencia de un registro de los
microRNAs, tal y como se recoge en www.microrna.org,26

donde se puede constatar la multitud de dianas moleculares
del miR-21 (number of targets: 5.203). En esta revisión biblio-
gráfica se han considerado, principalmente, las dianas molecu-
lares relacionadas con el proceso neoplásico. Confirmadas en
general por varios autores, que están descritas en la Literatura
Médica y que se encuentran referenciadas en la base de datos
PubMed (Tabla I). La aparición indiscriminada de interacciones
mediadas por el miR-21 hará necesario la confirmación de
estos datos mediante los estudios prospectivos adecuados.

MICRORNA-21 Y CÁNCER COLORRECTAL

Si bien ya en el año 2003 Michael et al. relacionarían la
expresión de los microRNAs con el cáncer colorrectal,5 consi-
deramos que la primera referencia científica que interrelacio-
naría el miR-21 con el cáncer colorrectal será la publicación de
Volinia et al. (2006). Este autor expone un estudio de 228
microRNAs en 540 muestras procedentes de seis tipos distintos
de tumores sólidos (colon, mama, pulmón, páncreas, próstata
y estómago). En dicho estudio, el miR-21 estaba significativa-
mente sobreexpresado en la totalidad de las muestras tumo-
rales, lo que demostraría que el miR-21 se encuentra amplia-
mente involucrado en la patogénesis de los tumores sólidos.27

En un grupo de 29 pacientes diagnosticados de cáncer de
colon, Slaby et al. pusieron de manifiesto correlaciones esta-
dísticamente significativas entre el aumento de expresión del
miR-21 con el estadio tumoral de la neoplasia (p=0,032), con la
afectación ganglionar (p=0,025) y con el desarrollo de metás-
tasis a distancia (p=0,009). Asimismo, tras el contraste entre las
muestras neoplásicas y muestras tomadas de tejidos normales
circundantes, encontraron un aumento de actividad del miR-
21 (p=0,0001) en las preparaciones tumorales con respecto a
las preparaciones de las mucosas sanas adyacentes. Por el con-
trario, no encontraron ningún tipo de relación entre los valo-
res séricos del miRNA y el antígeno carcinoembrionario (CEA).
Lo que demostraría el papel tan importante que desarrolla el
miR-21 en los procesos invasivo y de diseminación en el carci-
noma colorrectal.28

Tabla I 

AUTORES QUE HAN DESCRITO LAS DIANAS MOLECULARES DEL miR-21, 
INDICANDO LA VARIACIÓN DE EXPRESIÓN DE LAS MISMAS (hhaumentada o ii disminuida) 

ASÍ COMO LA CONSECUENCIA BIOLÓGICA TRAS LA INTERACCIÓN 

AUTOR (REF.) DIANA MOLECULAR EXPRESIÓN CONSECUENCIA

Sayed D (8) SPRY2 ii hh Diseminación celular

Edwin F (15) PTEN ii hh Proliferación celular

Asangani IA (16) PDCD4 ii ii Apoptosis, hh invasión tumoral,
hh invasión y metástasis

Zhu S (18) TPM1 ii hh Proliferación celular

Si ML (19) bcl-2 hh ii Apoptosis

Zhu S (17) Maspina ii ii Apoptosis

Gabriely G (20) RECK/TIMP3 ii hh Proliferación celular, ii apoptosis,
hh migración celular, hh invasión celular

Gabriely G (20) STAT3/APAF1 ? ?

Fujita S (21) NFIB ii hh Migración celular

Qin W (22) BMPRII ii hh Progresión tumoral

Huang TH (23) HER2/neu hh hh Invasión y metástasis

Frankel LB (24) p53 ii ii Apoptosis

Wang P (30) Cdc25A ii Alteración del ciclo celular

SPRY2, sprouty homolog 2; PTEN, phosphatase and tensin homolog; PDCD4, programmed cell death 4; TPM1, tropomyosin 1 (alpha); 
bcl-2, B-cell CLL/lymphoma 2; TIMP3, TIMP metallopeptidase inhibitor 3; STAT3, signal transducer and activator of transcription 3; 
APAF1, apoptotic peptidase activating factor 1; NFIB, nuclear factor I/B; BMPRII, bone morphogenetic protein receptor, type II; 
Cdc25A, cell division cycle 25 homolog A.
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Los estudios recientes sobre el miR-21 y el cáncer colorrec-
tal van confirmando las dianas del miR-21, además de incre-
mentar la evidencia de la interrelación existente entre el miR-
21 y el desarrollo de la enfermedad neoplásica colorrectal. Una
aportación importante a los conocimientos previos es el estu-
dio Yamamachi et al., donde se pone de manifiesto que el
incremento de la expresión del miR-21 está presente en los dis-
tintos estadios del desarrollo tumoral, desde su inicio en las
lesiones preneoplásicas (adenoma) hasta la fase tumoral per
se. En el estudio se analizaron comparativamente muestras
procedentes de 39 pacientes intervenidos quirúrgicamente de
adenocarcinoma colorrectal y de 34 pacientes a los que se rea-
lizó exéresis endoscópica de lesiones colorrectales. Mientras
que en las lesiones no tumorales no se encontró elevación del
miR-21, en tejidos preneoplásicos y neoplásicos se evidenció
una mayor expresión del miR-21 respecto a la mucosa normal,
en rango creciente en función del estadio de la lesión. Además
de encontrar elevaciones del miR-21 en las células neoplásicas,
también hallaron un incremento de miR-21 en los fibroblastos
del estroma adyacente al tumor que no se detectaba en fibro-
blastos alejados del tumor, lo que podría indicar que estas
células peritumorales inducen la expresión del miR-21 debido
a factores secretados por la tumoración. Se confirmaría tam-
bién la relación inversamente proporcional que existe entre el
miR-21 y el PDCD4.27

Schetter et al no sólo pondrían de manifiesto la relación
entre el miR-21 y el cáncer colorrectal, sino que también mos-
trarían las relaciones entre el miR-21, el proceso inflamatorio
y el cáncer colorrectal comparados con mucosa colónica nor-
mal. En un primer trabajo analizaron las muestras procedentes
de dos centros diferentes, una de 84 pacientes y otra de 113
casos, ambas con diagnósticos de neoplasia colorrectal. De los
resultados obtenidos concluyeron que: En los pacientes con
enfermedad en estadio II-III, la expresión del miR-21 supone
unos pronósticos peores en las tasas de supervivencia.
Independientemente del estadio tumoral, el incremento del
miR-21 implica además una respuesta pobre al tratamiento
quimioterápico adyuvante. De donde se deduciría que el miR-
21 bien pudiera ser un marcador pronóstico en el cáncer colo-
rrectal, tanto por su relación con la supervivencia como por la
predicción de la respuesta al tratamiento.30 También estable-
cerían que en el cáncer de colon existe un aumento de la
expresión de los genes involucrados en la inflamación, que
constituirían un factor pronóstico independiente de la morta-
lidad inherente a la enfermedad. Definiendo, por lo tanto,
una puntuación de riesgo inflamatorio (IRS, Inflammatory risk
score) que únicamente se relacionaba con la mortalidad en los
estadios II de la enfermedad. Basándose en los resultados refe-
rentes a la expresión de los genes que participan en la infla-
mación, encontraron la existencia de una relación entre el
miR-21 y la expresión de las interleuquinas IL-6 e IL-12a
(p<0,05). Como conclusiones a este último estudio, establecie-
ron que: Para pacientes con enfermedad en estadio II, tanto el
IRS como el miR-21 podían ser utilizados como marcadores
pronósticos independientes. La utilización conjunta de sendos
marcadores reportaría unas perspectivas futuras más realistas,
ayudando a elegir las posibilidades más idóneas para las tera-
péuticas disponibles.30

Existen también estudios basados en líneas celulares de
tumores colorrectales en los que se han obtenido nuevas dia-
nas del miR-21, con mecanismos mucho más complejos y de
conclusiones más pragmáticas. Así, la interacción entre el miR-
21 y la isoforma proteica Cdc25A (cell división cicle): En tanto

la isoforma Cdc25A activada regularía el paso de G1 a S (sínte-
sis) y de G2 a M (mitosis), su inactividad favorecería la repara-
ción del DNA dañado. Lógicamente, el equilibrado dinamismo
fisiológico del ciclo celular se vería alterado ante los decre-
mentos de Cdc25A que provocará la sobreexpresión del miR-
21. Postulándose que situación semejante favorecería el rápi-
do establecimiento de la fase de control del ciclo celular que
sigue al DNA dañado.32

ESTUDIOS CONJUNTOS DEL MIR-21 CON
OTROS MICRORNAS EN EL CÁNCER COLORRECTAL

También se ha descrito la coexistencia del miR-21 con otros
microRNAs en determinadas enfermedades neoplásicas. En un
estudio de Zhang se analizarían las expresiones del miR-21 y
del miR-125 en cien muestras quirúrgicas de pacientes con
diagnóstico de cáncer colorrectal, comparándolas con sus
expresiones a niveles mucosos circundantes normales de las
muestras. En tanto que la expresión del miR-21 era 2,3 veces
mayor en la zona tumoral respecto al tejido libre de enferme-
dad (p=0,025), la expresión del miR-125 estaba 3,3 veces dis-
minuida en la zona neoplásica respecto a la mucosa normal
(p=0,005). Al igual que en estudios anteriores, la manifesta-
ción del miR-21 estaba relacionada con el estadio TNM de la
enfermedad (p=0,023). Concluyendo que el miR-21 no sólo
estaba relacionado con el desarrollo de la neoplasia colorrec-
tal, sino que también estaba implicado en su progresión.28

En el estudio de Slaby et al. expuesto con anterioridad, en
el que demostrarían un aumento de expresión del miR-21 rela-
cionado con el estadio tumoral de la neoplasia, la afectación
ganglionar y con el desarrollo de metástasis a distancia, encon-
trarían un incremento del miR-31 (p=0,0006) y disminuciones
tanto del miR-143 (p=0,011) como del miR-145 (p=0,003) en las
muestras tumorales con respecto a la mucosa sana adyacente;
alcanzándose niveles de significación estadística entre los
tumores con un diámetro máximo de 50 mm y la disminución
de actividad de los miR-143 (p=0,006) / miR-145 (p=0,003).27

Resultados que apuntarían a que la disminución en la expre-
sión de estos dos microRNAs favorecería el desarrollo del car-
cinoma colorrectal en sus fases tempranas.28

Sin embargo existen discrepancias entre los resultados
expuestos ad supra con los obtenidos en un estudio efectuado
por Yantiss et al., enfocado al aumento de la incidencia de cán-
cer colorrectal en pacientes menores de 40 años. Para lo cual,
recabaron dos grupos muestrales constituidos el uno por 24
pacientes menores de 40 años y el otro por 45 pacientes de
edad igual o mayor a 45 años. Se incluyeron en el estudio,
entre otras variables, las expresiones de los microRNAs siguien-
tes: miR-21, miR-20a, miR-183, miR-192, miR-145, miR-106a,
miR-181b y miR-203. Se obtuvieron diferencias con significa-
ción estadística (p<0,005) en la sobre-expresión de determina-
dos microRNAs (miR-21, miR-20a, miR-145, miR-181b y miR-
203) en muestras procedentes de pacientes del primer grupo.
Concluyendo, por lo tanto, que el desarrollo de neoplasias
colorrectales en pacientes jóvenes pudiera estar relacionada
con los microRNAs; es preciso reseñar que, los pacientes cuyas
muestras histológicas mostraron un incremento del miR-145
habían recibido previamente un tratamiento neoadyuvante,
por lo que existiría la posibilidad de que este aumento del
miR-145 fuese el resultado de un efecto terapéutico, más que
de una consecuencia de la biología tumoral.17,28 Resultados
muy parecidos fueron los que obtuvieron Schetter et al. en su
primer estudio, donde también se objetivó un aumento en la
expresión de miR-21, miR-20a, miR-181b, miR-203 y miR-
106a.30
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Las supuestas aplicaciones clínicas del miR-21 no sólo esta-
rían orientadas a determinar pronósticos del cáncer colorrec-
tal, sino también a diferenciar las lesiones de la mucosa coló-
nica. Se recurrió al miR-21 y al miR-181b para valorar su poten-
cial diagnóstico en la discriminación entre los pólipos hiper-
plásicos y los adenomas serrados sésiles sin displasia citológica,
comparando los resultados obtenidos con mucosas de colon
normal y con muestras de cáncer colorrectal. Los resultados de
la expresión del miR-181b fueron diferentes en pólipos hiper-
plásicos respecto a la mucosa normal, mientras que en los ade-
nomas sésiles serrados se evidenció un aumento de expresión
del miR-21 (p=0,011) y del miR-181b (p<0,001), situación que
puede ayudar a la hora de diferenciar los pólipos hiperplásicos
de los adenomas serrados sésiles sin displasia citológica.14,17,28

CONCLUSIONES 
El estado actual de los microRNAs hace necesario conti-

nuar con la investigación existente entre la etiopatogenia de
las neoplasias y los microRNAs. El conocimiento de la verdade-
ra implicación de los microRNAs en la fisiopatología de la
enfermedad neoplásica, permitirá ampliar las supuestas apli-
caciones clínicas del miR-21 no sólo a la determinación del pro-
nóstico del cáncer colorrectal, sino también desde el punto de
vista diagnóstico al poder diferenciar las lesiones de la muco-
sa colónica. 
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RESUMEN
Introducción. La mayoría de las lesiones vasculares de los miembros inferiores son secundarias a traumatismos penetrantes,
situándose como las lesiones vasculares periféricas más frecuentes, destacando principalmente la lesión de los vasos femora-
les. Conllevan una morbilidad significativa, con graves consecuencias sobre la función motora de las extremidades, traduci-
da en una importante discapacidad a largo plazo. Por tanto, el manejo correcto de estas lesiones implica un diagnóstico y
un abordaje quirúrgico precoces. 
Discusión. Exponemos la metodología para un tratamiento apropiado de las lesiones vasculares del miembro inferior.
Conclusiones. En el control de las lesiones vasculares del miembro inferior es importante el conocimiento correcto de la ana-
tomía quirúrgica, así como, de los diferentes procedimientos para su reparación.

ABASTRACT
Introduction. The majority of the lower extremity injuries are the result of penetrating trauma. They are the most common
peripheral vascular injuries, mainly the femoral vessels injuries. They are generally associated with significant morbidity and
long term disabilities. Therefore, management with good outcomes depends on early diagnosis and prompt surgical treat-
ment.
Discussion. We describe the methodology for the approach and surgical management of the vascular injuries of the lower
extremities.
Conclusion. The management of the vascular injuries of the lower limb is important the correct knowledge of surgical ana-
tomy and the different procedures for their repair.
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REVISIÓN Y

PUESTA AL DÍA

INTRODUCCIÓN
Las lesiones vasculares de las extremidades son relativa-

mente poco frecuentes. Por lo general, son vistas mayoritaria-
mente en los centros especializados de atención al politrau-
matizado grave. La mayoría son resultado de traumatismos
penetrantes como: heridas por arma de fuego o arma blanca.
El rango de presentación clínica puede comprender desde
parada cardiorespiratoria secundaria a exanguinación, sangra-
do arterial masivo y/o sangrado venoso que dificulta el diag-
nóstico y puede ocultar lesiones. Infrecuente es que lesiones
vasculares puedan pasar sin ser diagnósticadas y presentarse

de forma tardía, incluso años después del trauma, en forma de
pseudoaneurismas o insuficiencia arterial.1-4

Las lesiones vasculares de las extremidades inferiores tie-
nen una baja mortalidad, pero generalmente se asocian con
una morbilidad significativa y discapacidad a largo plazo. Las
lesiones de los vasos femorales son las más frecuentemente
tratadas en los centros de trauma urbanos, y pueden repre-
sentar por encima del 70% de toda la patología vascular peri-
férica en algunas series. A continuación, exponemos la meto-
dología para un tratamiento apropiado de las lesiones vascu-
lares del miembro inferior.1,2
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DESARROLLO

A. PREPARACIONES PREOPERATORIAS

La extremidad inferior afectada es preparada ampliamen-
te, incluidos los pies. El miembro contralateral también debe
ser preparado ampliamente. Es muy importante la zona inter-
media de los muslos, para la obtención de un injerto autóge-
no de vena safena, en caso de ser necesario. El cirujano tam-
bién debe comprobar que hay suficiente suministro de sangre,
una temperatura adecuada en quirófano y que los instrumen-
tos específicos para la cirugía vascular están preparados.

B. ANATOMÍA VASCULAR DE
LAS EXTREMIDADES INFERIORES 1,3,5-10

1.- Arteria femoral común

Continuación directa de la arteria ilíaca externa. Incurre en
el triángulo femoral de Scarpa por debajo del ligamento ingui-
nal, entre la espina ilíaca anterosuperior y la sínfisis del pubis.
El triángulo femoral de Scarpa está limitado por: el ligamento
inguinal por encima, el borde interno del músculo sartorio de
forma lateral y el borde interno del músculo adductor largo y
el músculo pectíneo, medialmente. El suelo lo forman los mús-
culos ilíaco, psoas mayor, pectíneo y adductor largo. Dentro del
triángulo, lateralmente a la arteria femoral se encuentra el ner-
vio femoral,  en posición medial tenemos la vena femoral y el
canal femoral, y posteriormente los músculos psoas y pectíneo.

En su inicio, la arteria femoral da lugar a varias ramas: la
epigástrica superficial, ilíaca circunfleja superficial, geniculada
superior, y las arterias pudendas externas superficial y profun-
da. Después de recorrer unos 4 centímetros, se bifurca, dando
las arterias femoral superficial y femoral profunda.

2.- Arteria femoral superficial

Suele ser la mayor de las dos ramas terminales. Sale por el
vértice del triángulo y desciende a través del canal de los aduc-
tores. Este canal está limitado por el músculo sartorio medial-
mente, por el músculo vasto medial en la región anterolateral,
y por el adductor mayor y menor, posteriormente. En el canal,
la arteria está vinculada estrechamente a la vena femoral. El
nervio safeno es anterior a los vasos. La arteria traspasa el
músculo aductor en el hiato, dirigiéndose hacia atrás, para
convertirse en la arteria poplítea a nivel del canal de Hunter.

3.- Arteria femoral profunda

Proporciona la principal fuente de sangre en el muslo.
Generalmente, surge de la cara posterolateral de la femoral
común y desciende, en primer lugar, lateralmente y, a conti-
nuación, posterior a la arteria femoral superficial. Luego, reco-
rre el muslo por detrás del músculo aductor largo, en estrecha
relación con la linea áspera del fémur, y atraviesa el músculo
aductor para convertirse en la cuarta arteria perforante. Las
arterias circunflejas lateral y medial surgen poco después de su
origen, aunque teniendo en cuenta que se desprenden de la
femoral común, a nivel de la bifurcación, en el 20% de los
pacientes. Sirven como garantía crucial a través de redes anas-
tomóticas, en torno a la de la cadera, cuando se ocluye la arte-
ria iliaca interna o externa. Tres de las arterias perforantes
también se dan a lo largo del curso de la arteria femoral pro-
funda para abastecer la musculatura del muslo, conectados
también por una amplia red anastomótica.

4.- Vena femoral común

Es continuación directa de la vena ilíaca externa y acom-
paña a la arteria femoral común, localizándose medial a la

misma. Generalmente, es un tronco corto que mide aproxima-
damente 4 centímetros.

5.- Vena femoral superficial

Es la mayor de las dos ramas terminales de la vena femoral
común, que también da lugar a la vena femoral profunda.
Transcurre paralela a la arteria femoral superficial.

6.- Arteria poplítea

Comienza a nivel del hiato del músculo adductor, en el
canal de Hunter, como continuación directa de la arteria femo-
ral superficial. Se dirige hacia abajo y ligeramente lateral, por
detrás de la porción distal del fémur para entrar en la fosa
poplítea; la cual es un área anatómica importante porque
todas las estructuras neurovasculares pasan desde el muslo
hacia la pierna recorriendo este espacio. Contiene tejidos que
ofrecen protección a las estructuras neurovasculares, pero que
a la vez permitan el movimiento de la articulación de la rodi-
lla. Se trata de un fosa con forma romboidea, localiza por
detrás de la rodilla. 

El suelo de la fosa consta de la superficie del músculo poplí-
teo que se localiza por encima del fémur y la superficie poste-
rior de la cápsula articular que recubre al músculo poplíteo por
debajo. El borde superior está delimitado por el músculo bíceps
femoral y su tendón lateralmente, constituyendo el límite
medial los siguientes músculos:  semimembranoso, semitendi-
noso, recto interno del muslo, y el sartorio. Los límites inferio-
res están formados por las porciones lateral y medial del mús-
culo gastrocnemio, respectivamente. El techo consiste en una
fuerte capa de fascia, que es atravesada en el centro por la
vena safena menor, además del tejido subcutáneo y la piel. 

La arteria poplítea discurre sobre el suelo de la fosa poplí-
tea entre los cóndilos del fémur hasta que alcanza el borde
distal de la fosa y el tronco tibioperoneo. Durante su curso
está en contacto directo con el ligamento posterior de la arti-
culación de la rodilla. Dos ramas se originan para abastecer a
la rodilla, que a la vez dan lugar a importantes ramas termi-
nales articulares; estas son las ramas superiores e inferiores
(lateral y medial) de las arterias geniculadas.

7.- Vena poplítea

Comienza a nivel del hiato del músculo adductor, en el
canal de Hunter, como continuación directa de la vena femoral
superficial. Se dirige hacia abajo y ligeramente lateral, por
detrás de la porción distal del fémur para entrar en la fosa
poplítea. Es una estructura delicada y aunque generalmente se
describe como un único vaso de gran calibre, a menudo se com-
pone de dos troncos venosos. Recibe varios afluentes venosos,
incluyendo el plexo venoso del músculo sóleo que generalmen-
te se trata de una vena grande y no un plexo en sí mismo.

8.- Tronco tibio-peroneo

Es la rama terminal de mayor calibre de la arteria poplítea.
Se origina y desciende justo por detrás del plexo venoso del
sóleo. Se encuentra sobre el músculo tibial posterior y está
cubierto por los músculos soleo y gastrocnemio. Una red com-
pleja  formada por vasos venosos de paredes delgadas lo rode-
an. El nervio tibial lo acompaña  por debajo del arco del mús-
culo sóleo. Tiene una longitud variable, que va desde 0 a 5 cen-
tímetros antes de bifurcarse en las arterias tibial posterior y
peronea.

9.- Arteria tibial anterior

Es la rama terminal de menor calibre de la arteria poplítea
y se origina desde el borde inferior del músculo poplíteo. Se
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dirige hacia delante a través de la membrana interósea ocu-
pando el compartimento anterior de la pierna. Inicialmente,
avanza cerca de la cara medial del cuello del peroné, pero
luego discurre en sentido medial y hacia adelante, apoyándo-
se contra la superficie anterior de la diáfisis de la tibia en el
tercio inferior de la pierna. Se encuentra profundamente,
entre los músculos tibial anterior y el extensor largo de los
dedos, a nivel proximal, y con el músculo extensor largo del
dedo gordo distalmente. En la parte final de su trayecto, sola-
mente está cubierta por piel,  fascia y el retináculo inferior de
los músculos extensores. En el tobillo, el tendón del músculo
extensor largo del dedo gordo del pie pasa por encima de la
arteria para situarse medial a la misma. La arteria se continúa
como arteria dorsal del pie. Durante su trayecto, la arteria
tibial anterior está rodeada por ramas venosas y por el nervio
tibial anterior. El nervio tibial anterior, después del paso a nivel
del cuello del peroné, se une a la arteria tibial anterior, poco
después que la arteria entra en el compartimiento anterior de
la pierna. Inicialmente, el nervio discurre lateral a la arteria,
pero a partir de la mitad de la pierna, se situa anterolateral
para el resto del trayecto.

10.- Arteria tibial posterior

Continuación directa del tronco tibioperoneo. Desciende
en el compartimento posterior de la pierna, sobre el músculo
tibial posterior en la mayoría de su recorrido y cubierta por los
músculos sóleo y gastrocnemio. En los dos tercios superiores,
se localiza por debajo de los músculos que la cubren. El resto
del trayecto tiene una localización superficial. Al término de su
recorrido, ocupa una posición entre el maléolo medial de la
tibia y la tuberosidad medial del calcáneo, entre los tendones
de los músculos profundos de la pierna y bajo la cubierta del
retináculo flexor. Un par de venas profundas la acompañan
como venas satélites. Durante todo el 

trayecto, el nervio tibial posterior discurre paralelo a la
arteria, en posición medial inicialmente y posterior en la parte
inferior de la pierna. La tibial posterior termina dividiéndose
en las arterias plantares medial y lateral.

11.- Arteria peronea

Desciende lateralmente después de la ramificación del
tronco tibioperoneo. Sigue el borde medial de la tibia, entre el
músculo flexor largo del dedo gordo y el tibial posterior, en
estrecha relación con la cara posterior del peroné y la mem-
brana interósea. En el tobillo, da origen a una rama que per-
fora la membrana interósea. Esta rama es la arteria maleolar
anterior que desciende en frente del maleolo lateral, y forma
una red anastomótica alrededor del mismo con las ramas pos-
terior y lateral de la arteria peronea. Venas profundas la acom-
pañan, pero no hay un nervio principal que acompañe a la
arteria.

C. EXPOSICIÓN DE LOS VASOS DE
LA EXTREMIDAD INFERIOR1,3,5-10

1.- Arteria y vena femoral común

Se obtiene a través de una incisión longitudinal sobre la
localización del pulso femoral, sobre el triángulo femoral de
Scarpa. En ausencia de pulso, la incisión puede realizarse por
debajo del punto medio entre la espina ilíaca anterosuperior y
la espina del pubis. El control proximal, tanto de la arteria como
de la vena ilíaca externa puede lograrse mediante, o bien, una
incisión paralela al ligamento inguinal, o bien, mediante la sim-
ple retracción o ampliando la incisión longitudinal en sentido
superior y lateral a través del ligamento inguinal. 

La apertura de la fascia permitirá la retracción de los mús-
culos sartorio y adductor mayor para exponer la vaina femo-
ral. Se realiza entonces una incisión sobre la vaina para lograr
exponer la arteria femoral común. La exposición de la vena se
lleva a cabo de forma similar, ya que se encuentra medial a la
arteria.

2.- Arteria y vena femoral superficial

Se obtiene realizando las mismas maniobras que en el
punto anterior. Otra manera es a través de una incisión longi-
tudinal que una la espina ilíaca anterosuperior y el cóndilo
femoral medial. La incisión se profundiza a través de la fascia
superficial, retrayendo de forma cuidadosa la vena safena
mayor. Se divide la fascia que cubre el músculo sartorio consi-
guiendo retraer el músculo en sentido medial para exponer los
vasos femorales superficiales, encontrádose el nervio safeno
en la superficie anterior. La incisión y la disección se prolongan
en sentido distal para lograr la plena exposición de los vasos.

3.- Arteria y vena poplítea

El exposición de la arteria poplítea puede conseguirse,
bien, mediante una incisión posterior o, bien, una incisión
medial. La incisión posterior en forma de "S" requiere que el
paciente sea colocado en decúbito prono y proporciona un
acceso limitado al compartimento anterior de la pierna, por lo
que rara vez se utiliza para lesiones vasculares a menos que
exista la certeza de que la lesión poplítea es una lesión aisla-
da. Por lo tanto, generalmente no se recomienda. La incisión
medial tiende a ser más versátil, y carece de las desventajas de
la vía posterior. La pierna está en adducción y flexión de la
rodilla mientras está apoyada en varias sábanas quirúrgicas. La
incisión se realiza desde  el cóndilo femoral medial, a través de
la rodilla, en sentido longitudinal descendente. La incisión en
la fascia superficial expondrá los músculos subyacentes. La
retracción anterior del músculo vasto medial, y la retracción
posterior del músculo sartorio permiten la exposición de los
vasos poplíteos y el nervio safeno. La incisión puede extender-
se distalmente por detrás de la prominencia ósea de la tibia,
para abordar el origen de la arteria tibial anterior y el tronco
tibioperoneo. La exposición puede seguir aumentando divi-
diendo la porción medial del músculo gastrocnemio, el tendón
del adductor mayor, el sartorio y las inserciones tendinosas del
semimembranoso y del semitendinoso.

4.- Tronco tibio-peroneo

Se expone dividiendo la porción medial del gastrocnemio
y continuando con la disección en sentido descendente.

5.- Arteria tibial anterior

En el compartimento anterior de la pierna, se localiza fren-
te a la membrana interósea. La exposición puede lograrse
mediante una incisión lateral longitudinal entre la tibia y el
peroné, a través del tabique intermuscular entre el músculo
tibial anterior y el extensor largo del dedo gordo, sin inte-
rrumpir el vientre de los músculos. El músculo extensor largo
del dedo gordo puede retraerse en sentido lateral para facili-
tar la exposición. Debe tenerse cuidado  para conseguir pre-
servar las venas satélites y el nervio tibial anterior. Este enfo-
que, junto con la resección del peroné, también podrá facilitar
la exposición de los vasos peroneos que se encuentran justo
por detrás del peroné, en el compartimento posterior de la
pierna. La arteria tibial anterior en la parte inferior de la pier-
na es superficial, realizando la incisión para su abordaje sobre
el pulso, la disección del tejido celular subcutaneo y de la fas-
cia permitirá la exposición a este nivel.
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6.- Arteria tibial posterior

Su abordaje se realiza a través de una incisión medial loca-
lizada por detrás del borde posterior de la tibia. La apertura
de la fascia se realiza en sentido longitudinal y en el plano
intermuscular entre el músculo flexor largo de los dedos, ante-
riormente, y la porción medial del gastrocnemio y el músculo
sóleo, posteriormente. Esto también permitirá la exposición de

los vasos peroneos, que se encuentran en una localización más
lateral. Se debe tener cuidado para evitar lesionar el nervio
tibial, que se encuentra adyacente a la arteria tibial posterior.
En el tercio inferior de la pantorrilla, la arteria tibial posterior
toma una localización superficial después de sobrepasar los
músculos sóleo y gastrocnemio, donde sólo se encuentra
cubierta por piel, tejido subcutáneo, y la fascia. La incisión a
este nivel se puede hacer directamente sobre el pulso, o bien,
2 o 3 centímetros por delante del tendón de Aquiles y profun-
dizar hasta exponer la arteria.

7.- Arteria peronea

Se puede conseguir utilizando las técnicas ya descritas,
tanto para la arteria tibial anterior como para la posterior. 

D. TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 1,3

Existen diferentes maniobras quirúrgicas críticas habitua-
les en el manejo de todas las lesiones vasculares, entre las que
se incluyen las siguientes:

1. Aplicación de presión directa para control del sangrado
activo.

2. Presión del punto de sangrado activo mientras preparamos
el campo quirúrgico.

3. Elegir una adecuada exposición quirúrgica y planear la
exposición amplia del vaso lesionado.

4. Conseguir el control proximal y distal, de arterias y venas,
debido a la frecuencia de lesiones combinadas.

5. Aislar los vasos lesionados con disección meticulosa.

6. Retraer tanto los vasos lesionados como los ilesos con ves-
sel-loops o separadores de  Cushing.

7. Retraer las estructuras nerviosas mediante disección cuida-
dosa, colocando dos vessel-loops, uno proximal y otro dis-
tal, para que se distribuya la presión de forma uniforme,
evitando así que se lesionen.

8. Identificar las lesiones y manipular directamente después
de haber obtenido el control proximal y distal.

9. Exponer ampliamente el vaso lesionado mediante disec-
ción meticulosa. En ocasiones, esto puede requerir la liga-
dura de alguna de sus ramas colaterales. No obstante,
debemos tener cuidado para preservar el tejido intacto en
la mayor medida posible.

10. A excepción de algunas heridas en las que el vaso puede
ser directamente reparado y/o anastomosado, la cantidad
de vaso que se reseca debe ser la apropiada para obtener

Figura 1.- Accidente de coche con fracturas de fémur y tibia
asociado a signos de isquemia.

Figura 2.- Exploración de la región poplitea que muestra lesión
arterial secundaria a  fractura de fémur.

Figura 3.- Bypass femoropopliteo con injerto autólogo de vena
safena (anastomosis proximal).

Figura 4.- Bypass femoropoplíteo con injerto autólogo de vena
safena.
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bordes de resección no afectos. En el caso de las arterias,
se debe evitar aumentar la lesión de la capa íntima tras la
resección.

11. Revise los bordes proximal y distal seccionados de la arte-
ria para descartar lesiones de la íntima, que en caso de
existir habrá que resecarlas. Cuando no sea posible una
resección apropiada de la íntima, debido a una lesión
extensa, habrá que realizar una sutura interna de Halsted,
utilizando para ello puntos de polipropileno, tipo colcho-
nero y en sentido horizontal, del menor calibre posible. 

12. Irrigar los extremos proximal y distal de los vasos secciona-
dos con solución salina heparinizada de forma cuidadosa y
frecuentemente. 

13. Cuando no haya reflujo sanguineo distal, habrá que pasar
un catéter de Fogarty del calibre adecuado, de forma cui-
dadosa, y si es posible, bajo visión directa de los vasos para
lograr la repermeabilización. No se debe insuflar el globo
más de lo debido y no llevar el catéter más allá de lo estric-
tamente necesario, de lo contrario, sólo conseguimos
aumentar el riesgo de lesión de la íntima. Si no hay retor-
no del flujo arterial, una posibilidad es realizar la instila-
ción con papaverina para intentar eliminar el vasoespas-
mo.

14. Las lesiones arteriales pueden ser reparadas mediante
sutura primaria, o bien, utilizando anastomosis termino-
terminales. También puede requerir un bypass o la inter-
posición de un injerto, ya sea, autólogo de vena safena, o
con una prótesis. Se deben evitar anastomosis tensas, así
como también demasiado laxas, evitando así su acoda-
miento. Cuando es necesaria la reparación mediante un
injerto  en una articulación, hay que valorar sus rangos de
movimiento para evitar que el injerto se doble o se ocluya.
Todas las anastomosis deben realizarse termino-terminales
con doble sutura de polipropileno, preferentemente de
forma continua.

15. Discrepancias entre el calibre de ambos extremos de los
vasos, podemos solventarlos mediante la realización de
una "boca de pez" o por una sección oblicua del injerto.
Anastomosis término-terminales de vasos de pequeño cali-
bre se realizan mediante una sutura circunferencial dis-
continua, con material irreabsorbible de polipropileno, y
para aquellas de elevada dificultad se puede recurrir a la
técnica de Carrel.

16. Bypass en vasos de pequeño calibre, como en la arteria
tibial posterior, tibial anterior, o más raramente, en la
peronea pueden requerir la realización de anastomosis
termino-laterales que aumentan el tamaño y el flujo de la
anastomosis.

17. Las lesiones venosas pueden ser ligadas o reparadas.
Preferiblemente utilizar doble ligadura de seda para todas
las venas. Las venas de mayor calibre deben ser reparadas,
si es posible. La sutura primaria debe llevarse a cabo
mediante suturas de polipropileno monofilamento para
evitar estenosis. Raramente se requiere un bypass veno-
venoso.

18. Realizar fasciotomías precoces cuando esté indicado, cuan-
to mayor es la lesión de los tejidos blandos, menor es el
tiempo de tolerancia frente a la isquemia. Resulta reco-
mendable la utilización de apósitos biológicos, como piel
porcina o piel de cadáver, para cubrir las fasciotomías.

19. Al finalizar una reparación debemos comprobar la exis-
tencia de pulso, mediante palpación digital, o eco-doppler,
a nivel proximal, en la anastomosis, y distalmente.

20. El empleo de la arteriografía debe ser individualizado,
aunque, es muy recomendable para comprobar intraope-
ratoriamente la correcta reparación vascular.

CONCLUSIÓN
Las lesiones vasculares de los miembros inferiores son las

lesiones vasculares periféricas más frecuentes y se acompañan
de una morbilidad significativa. Por tanto, el manejo correcto
de estas lesiones mediante un diagnóstico y una intervención
quirúrgica precoz, con la exposición inmediata de los vasos
que permita obtener el control tanto proximal como distal de
los mismos, y así detener la rápida pérdida de sangre que
experimentan estos pacientes es clave para su supervivencia.
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ARTÍCULOS

ESPECIALES

DE LA REINA ANA DE AUSTRIA Y PIERRE
ALLIOTH, A JUAN ANTONIO CONESA 1

En los siglos XVI y XVII, los Aforismos de Hipócrates se con-
virtieron en una especie de cartilla-guía, práctico-filosófica, en
la que médicos y cirujanos creían posible hallar la inspiración
necesaria para resolver todos los casos ofrecidos a su Arte, por
extraños que fueran. Los Aforismos eran materia para dar que
pensar. Un tesoro de píldoras doradas entre las que se encon-
traba la nº38, de la Sección IV, traducida y puesta en verso por
Manuel Casal y Aguado como: Curar los cancros ocultos / Será acele-
rar la vida, / Y así más vale dejarlos, / Pues aunque parezca impía / crueldad,
más tiempo vive / quien menos los medicina (Casal 1818, 175).

Es decir, que Hipócrates se inclinaba en el caso de los cán-
ceres por la inoperancia, por el dejar a la Naturaleza seguir su
curso, entendiendo que el proceso era mortal de necesidad e
irremediable.

Galeno no dijo más. La única solución posible hierro y
fuego, bisturí y cauterio... o corrosivos, que causaban tan atro-
ces sufrimientos a los con ellos tratados, que rebasaban lo
expuesto por el dicho: a veces es peor el remedio que la enfermedad.

Ahora bien, ¿qué enfermo, qué familia, se resignaba a
aguardar una muerte horrible de cualquiera de las maneras,
sin hacer nada contra ella? Véase lo que era el curso de un
cáncer antiguo en una descripción de López Araujo: 

“Acuérdome, que estando yo por Médico Practicante del Hospital
General [de Madrid], hubo un enfermo en la Sala de Santiago con un
cancro en los labios, que subiendo como el fuego, cuando se quema
un papel, le comió, y destrozó los carrillos, narices, y ojos en brevísi-
mo tiempo, con admiración de médicos, y cirujanos : su clamor conti-
nuo de día, y de noche era pedir agua; si bien que por haber faltado
con tanta celeridad las partes para la formación de la voz, solo se per-
cibía un ronco sonido, en el que poco a poco vino a parar la voz tan
repetida de la agua, que al principio claramente articulaba, y dándo-
sela con abundancia el caritativo Hermano de la sala, no hay duda
murió con algún consuelo” (López Araujo 1737, 3).

Nadie se abandonaba a una suerte tan miserable y menos
que nadie las clases privilegiadas; muestra notable de ello fue
lo sucedido a la reina Ana de Austria (1601-1666), vallisoleta-
na, hija de Felipe III de España, y esposa de Luis XIII de Francia.

Según López de Araujo, al descubrirse un día una peque-
ña ulcerita en el pecho izquierdo, llamó al primer médico de
la Casa Real, Monsieur Gendron, quien, presente en su mente
el aforismo mencionado de Hipócrates, dictaminó lo que cual-
quier médico universitario de la época habría dicho ante casos
semejantes: era un cáncer, por lo tanto incurable. Todo lo que
la medicina y la cirugía podían hacer era intentar aliviar los
accidentes futuros que inevitablemente había de padecer la
soberana. Medicación paliativa sin esperanzas.
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Figura 1.- Ana de Austria (1601-1666)

REIQ 2011-nº2 copia  23/6/11  03:28  Página 127



REVISTA ESPAÑOLA DE INVESTIGACIONES QUIRURGICAS
Spanish Journal of Surgical Research

128 ROJO VEGA A

Así quedó la cosa, pero sólo un breve tiempo, pues “no cree
fácilmente la Corte, que puedan sobrevenir males incurables a testas coro-
nadas” (López Araujo 1737, 6). Gendron, primer médico, fue
relegado, apartado, de la reina, y su lugar fue ocupado por un
práctico con fama de milagrero, un servidor del duque de
Lorena llamado Pierre Allioth.

López Araujo falsea lo ocurrido, conscientemente o por
estar mal informado. L’abbé Gendron no era médico, sino uno

de tantos prácticos inventores de secretos. Un cura de Voves,
antes de ser llamado a la Corte para tratar a Ana, que había
regresado a Francia, desde tierras americanas, con la piedra
eirana – pierre Érienne –. Una especie de sal petrificada que se
recolectaba a orillas del lago Eire, de ahí su nombre, a la que
atribuía propiedades maravillosas 2.

Detengámonos un momento en Ana de Austria, por tra-
tarse de una reina española. Madame de Motteville nos ofre-
ce información preciosa sobre la que acabaría siendo su última
enfermedad, en las Mémoires pour servir a l’Histoire d’Anne
d’Autriche épouse de Louis XIII. Roi de France.

En 1664 “sintió considerables dolores en su seno”, al tiempo que
los cortesanos advertían que su piel iba tomando un feo color
amarillento. Consultó entonces a los auténticos Médicos de
Cámara, cuyo tratamiento a base de cicuta no sirvió absoluta-
mente para nada 3.

La verdad es que tales médicos no despertaban la confian-
za de la reina madre. El primero de todos –premier medecin
du roi -, Vallot, era tan gran conocedor de las drogas ordina-
rias y químicas, como incapaz de defender sus opiniones fren-
te a otros médicos. El segundo, Seguin, no empleaba más tera-
péutica “que la que era la moda de la Facultad de París” de la época.
Sangrías. Sangrar siempre, sin tomar en cuenta otros reme-
dios.

El 24 de Diciembre de dicho año de 1664, la enfermedad
tomó proporciones aterradoras. Pasó una mala noche y al lla-
mar a los médicos por la mañana “encontraron su seno en tal

Figura 3.- Luis XIV por Rigaud (1701)

Figura 2.-
Mémoires de Ana
de Austria

Figura 4.- Fallopio. De ulceribus & tumoribus (1563)
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estado, que se quedaron asombrados”. Fue sólo entonces
cuando el mal se dió oficialmente por incurable: “Se hizo inme-
diatamente una consulta con los más célebres médicos y cirujanos de París.
Todos concluyeron que era un cáncer, y que dicho mal no tenía remedio”
(Mémoires, 196). Momento de estupor en el que alguien pensó
en Gendron: “Después, viendo que estos remedios [los de los médicos de
la Cámara Real] no la aliviaban, la reina se dejó aconsejar por varias perso-
nas, que le hablaron de un pobre cura de aldea, llamado Gendron, que cura-
ba a los pobres, y que había adquirido reputación”... en el tratamiento
de enfermedades semejantes a la de la soberana. Gendron,
sigue relatando Madame de Motteville, prometió que endure-
cería el pecho encancerado hasta dejarlo como una piedra, de
tal modo que en adelante la reina pudiese proseguir su vida
como si nunca hubiese tenido mal alguno en él (Mémoires,
197).

Como puede imaginarse, el remedio de Gendron tampoco
respondió a lo que de él se esperaba, dando pie a que fuese
llamado Allioth: “había muchas otras personas que presumían de cono-
cer maravillosos secretos y que aseguraban poder curar a la reina madre, si
ella quería ponerse en sus manos. Entre ellos había un cierto lorenés, llama-
do Alliot [...]” (Mémoires, 199).

Allioth se presentaba al público como verdugo del cáncer,
en un opúsculo que López Araujo recoge bajo el título Correo
a los Príncipes de la Medicina Hyppocrates, y Galeno, con la noticia
del Cancro, castigado sin hierro, y fuego, despachado por el Doctor
Pedro Allioth (París, 1665), y que Ettmuller antes que Araujo
había señalado como Noticia sobre el cáncer curado sin hierro ni
fuego, contra la práctica de Hipócrates y Galeno, para los aficionados
a la Cirugía, por Pierre Allioth de Barleduc, consejero y médico ordi-
nario del duque de Lorena (París, 1665) 4. Un opúsculo en el que
se mostraba partidario incondicional de Juan Bautista van
Helmont (1579-1644) y de la Medicina Química. Había elabo-
rado una teoría personal según la cual los cánceres eran pro-

ducidos por humores ácidos corrosivos, que se imponían a los
naturales salinos y balsámicos; luego, por el principio de con-
traria contrariis, su curación debía ser fácil y posible aplicando
sus contrarios, álcalis o lixiviantes como hieles de animales, tár-
taro – tartrato ácido de potasio -, ojos de cangrejo, espíritu de
nitro dulcificado – alcohol nítrico etéreo, o éter nitroso -, aro
– Arum italicum, vit de chien, es decir pene de perro en fran-
cés (Laguna 1566, 244) –, y serpentaria –Aristolochia serpenta-
ria-, preparados todos ellos según el Arte Chimica, para obtener
un álkali secreto, cuya fórmula, comprada por el rey francés,
fue desconocida para el gran público hasta que su hijo, Jean-
Baptiste Allioth, decidió divulgarla en otro papel, Traité du can-
cer [...] avec un examen du système de la pratique de M. Helvetius
(París, 1698). Jean-Baptiste podría haberse ahorrado la edi-
ción. Para esas fechas ya nadie creía en el álkali de su padre
(Cloquet 1821, 535).

Los médicos de Cámara antes citados no llevaron muy bien
la intromisión de semejantes prácticos. La Real Academia pari-
sina delegó en su mejor polemista, François Blondel, decano
de la Facultad, una réplica adecuada a quien se jactaba de con-
tar “no menos que a centenares los cancros, que había curado con su reme-
dio secreto”.

Blondel era un contrincante terrible. Constan, a lo largo de
su trayectoria, la acusación de herejía que hizo contra su cole-
ga Lami, por sostener el sistema de Copérnico; y las no menos
famosas contra Le Camus y Mauvillan. Se ha escrito que la
Facultad de Medicina de París sólo tuvo tranquilidad con su
muerte, acaecida el 5 de de Septiembre de 1682. Fue “enemigo
declarado de los nuevos descubrimientos de la química, cualquiera que fuese
su utilidad. Trataba de brujos a todos los que empleaban el emético – vino
antimonial -, y pretendía que habían hecho pacto con el demonio”
(Bibliotheque 1776, 503-4). 

Pero, como había mucha gente que consideraba a Blondel
y a sus representados como atrasados galenistas, Allioth impu-
so su ley a la cabecera de Ana de Austria, la cual, pese a sus
esfuerzos, acabó falleciendo el 10 de Enero de 1666. Su última

Figura 5.- Blondel contra Galileo (1661)

Figura 6.-
Ettmuller. Pratique
Chirurgique (1691)
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confesión la hizo en español, “esta ilustre madre le dijo delante de mi,
en español, pidiese a su confesor se llegase a verla por la tarde [...] era espa-
ñol, buen religioso, y buen hombre, pero simple, quizás demasiado para con-
fesar en la hora de la muerte a una reina que había sido Regente [...]”
(Mémoires, 218). Se cuenta que su hijo Luis XIV se desvaneció al
tener noticia del fallecimiento. Un consejero, intentando con-
solarle, le dijo: “¡Fue una gran Reina!”, a lo que el Rey Sol res-
pondió: “No, caballero, ¡Fue un gran Rey!”.

¿Por qué López de Araujo se recrea tanto, en 1737, narran-
do la historia de Allioth y Ana de Austria? Porque quiere ofre-
cer al lector de su obra unos antecedentes paralelos a lo suce-
dido en España con Juan Antonio de Conesa. 

JUAN ANTONIO CONESA,
EL MURCIANO SANADOR DE CANCROS

En 1736, un pobre se acercó al Licenciado Mateo Giorro
Portillo, cirujano latino y examinador del Protomedicato,
“pidiéndome por Dios le curase de una lupia [“Se da el nombre de lupias a
unos tumores que tienen su asiento, no solo en el tejido celular subcutáneo,
sino también en lo interior de los órganos” (Diccionario 1826, 127)] exul-
cerada, carcinomatosa, que padecía en la mano derecha, del tamaño de un
gran limón que ocupaba toda la palma [...]”. 

Había acudido antes a Monsieur Legendre, a quien se
refiere Francisco Suárez de Ribera, en su Cirugía Methódica,
como cirujano de su majestad (1722, 122), el cual le había des-
pachado con que nada podía hacerse más que cortar la mano.
El mendigo no había querido someterse a tal prueba y por ello
estaba ante Giorro, mostrándole el tumor a la par que sus
esperanzas.

Dubitativo, sin atreverse a dar opinión, Giorro le llevó ante
su maestro, Manuel de Lyra. La cuestión que le rondaba la
cabeza era ¿podía aquel hombre ser curado sin amputación?.
Quizás, le respondió Lyra, pero sería una cura muy cara, con
una estancia muy larga en el hospital, donde el enfermo debe-
ría alquilar un aposento.

Había que reunir, pues, los fondos necesarios para ello y
Giorro, buen cristiano, se prestó a hacer de limosnero del cui-
tado, acompañándole a visitar posibles benefactores. Los aca-
démicos matritenses colaboraron dando cada cual lo que esti-
mó oportuno, destacándose entre todos el doctor Francisco
Sueiras, titular del Hospital Real de Santiago de Compostela y
estante en Madrid, que puso todo un doblón de oro. 

Llevaban ya siete pesos el día en que a Giorro se le ocurrió
visitar a un eclesiástico murciano. La visita dió un giro impre-
visto a la situación.

Tal vez fuese por amistad que tenía con Giorro, por lo que
fuera, el religioso se ofreció a colaborar con ambos, cirujano y
canceroso, de una manera inédita y directa: “se le llevaría a
Murcia para que don Juan Antonio Conesa le curase con su arcano 5”
(Giorro 1738, Prólogo).

Dicho y hecho. Quince días después de la partida, el ciru-
jano madrileño recibía una caja remitida desde la capital mur-
ciana, y

“en ella la lupia, y una carta de este eclesiástico, que se llama don
Blas Torrente Bustamante, en que me dice, como sin haber hecho
cama el pobre, ni sentido más alteración, que seis horas de dolor, las
tres veces que se le aplicó el arcano, don Juan Antonio Conesa le quitó
la lupia: la que con la carta presenté en la Academia con admiración
de todos, y está en mi poder para el que quisiese verla; y dentro de
poco tiempo vino [a Madrid] perfectamente curado, admirando [a] los
Académicos, y [a] todos los inteligentes, que le habían visto enfermo,
la felicidad de tan estupendo caso”.

El práctico de los cancros, Conesa, no lo estaba pasando
muy bien en su tierra, perseguido por el Colegio Médico local,6

“emulado de algunos Facultativos, y en el embarazo de poder usar de su
arcano”, así que no hubo que hacer grandes maniobras para
convencerle de que se trasladase a la Corte, cosa que hizo el
mismo año de 1736, tras pedir a Giorro “si podía sacar licencia para
que le practicase”, ya que las leyes disponían 

“Que los Protomédicos no den licencia a ninguna persona que no
fuere médico, o boticario aprobado, para que hagan polvos, o table-
tas purgativas, ni receten, no siendo médicos, o cirujanos aprobados,
porque los ignorantes suelen dar estas cosas sin comunicarlo con
médicos, y se han visto y se ven muchas muertes, y malos sucesos,
pues no saben para darlos la ocasión, ni conocen el humor, ni la com-
plexión del enfermo, ni sus fuerzas” (Muñoz 1751, 353).

Giorro, ya se ha visto, era, él mismo, examinador del
Protomedicato, de forma que no tuvo dificultad en conseguir
del Doctor Baltasar de la Torre, protomédico, la anhelada
Licencia; eso sí, con condición que el murciano curase en pre-
sencia y bajo vigilancia facultativa.

Su llegada a la Corte no había pasado desapercibida. Las
noticias vuelan:

“Fue tal la multitud de dolientes que concurrió, especialmente de
pobres, que parecía Carnicería [las Carnicerías se llenaban de gente
cuando acababan de matar a un animal, ya que la gente se peleaba
por piezas como las asaduras] la casa de don Diego Calvarrón, quien
llevado de la caridad, tenía toda su familia empleada en servirlos,
franqueando piadoso cuanto se ofrecía para curarlos, costeando la
botica necesaria [...] Unos iban con úlceras, otros con tumores, y
demás casos concernientes a la cirugía” (Giorro 1738, Prólogo).

En la euforia del momento, Giorro tuvo que frenar el
ímpetu de Conesa, quien, más atrevido de lo que convenía, no
se redujo solo a curar de cáncer, en los límites señalados por la
Licencia, sino que comenzó a aceptar cualquier afecto quirúr-
gico que se le presentase, del tipo que fuese:

Figura 7.-
Ettmuller.

Operum
omnium
(1690).
Crinonibus.
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“Lo que pública, y privadamente le reprendí, diciendo, no excedie-
se del permiso concedido, y porque le conocí sin inteligencia; y así,
delante de los enfermos, y profesores, decía [Giorro]: Este caballero
sólo tiene especial medicamento para curar algunos tumores, y úlce-
ras, de lo demás, nada entiende” (Giorro 1738, Prólogo).

No había momento del día que no estuviese curando y
eran muchos los profesionales que acudían a ver lo qué hacía
y cómo; uno de ellos el doctor Araujo, a cuya petición y la de
otros 

“Expertos cirujanos del Hospital General, a instancias de todos, se
aplicó a un zaratán exulcerado, que padecía una pobre en el Hospital
de la Pasión, el que con razón don Pedro de la Hera, cirujano mayor
entonces de dicho hospital, y al presente segundo del General, capi-
tuló por incurable, y dijo Conesa curaría la úlcera. A lo que repliqué
eso es mucho prometer en un caso, que por sus circunstancias es ya
inmedicable; lo que se conseguirá, es, que sin alteración del todo, ni
de la parte, se desmonte la excrecencia carcinomatosa, y labios callo-
sos, acondicionando mejor la úlcera : como sucedió puntualmente,
pues llegó a cicatrizarse más de un dedo a su circunferencia (cosa
nunca vista en caso semejante) por donde se echa de ver la excelen-
cia del medicamento; que a no estar tan apoderado, y exaltado el vicio
en el todo, hubiera curado; pero en tal estado siempre es irremedia-
ble: murió esta pobre. Dios la haya perdonado”.

Inmediatamente surgieron voces que acusaban a Conesa
de haber matado a dicha mujer con el corrosivo, pero Giorro
seguía confiando en la “excelencia del medicamento”, razón por la
que atrajo a otros médicos de prestigio a contemplar las expe-
riencias del murciano; facultativos como Nicolás Valle, cirujano
de Su Majestad, y Francisco Pereña, médico de la Familia Real.

Los experimentos no resultaron nada halagüeños. Todas
las mujeres con cáncer de mama tratadas murieron. El crédito
de Conesa se resintió, y más con la entrada en polémica de
López de Araujo, el mismo a quien hemos visto recurrir a la
historia de Pierre Allioth y de la reina Ana de Austria. No hay
duda, como he señalado, de que el recurso a la misma no fue
inocente ni casual. Araujo quería hacer ver el paralelismo
entre ambos empíricos, francés y murciano, sobre todo en lo
relativo a resultados.  

La historia de Conesa terminó cuando el Protomedicato
decidió cortarle los vuelos que tan insensatamente había
emprendido. Ya le había advertido Giorro. Nunca debería
haber traspasado los términos de la Licencia. Nunca debería
haber entrado en parcelas que no le habían sido concedidas:
“Sin que le contuviesen mis persuasivas, y serias reprensiones; y habiendo
llegado a noticia del Real Protomedicato sus excesos, justísimamente le
prohibió, mediante un Auto que se le notificó, el que continuase”.

Acabó la historia de Conesa y su mantequilla cáustica, pero
no del tono. No, porque López de Araujo no quiso dejar sin
respuesta el feo que se le había hecho. 

“Uno de tantos [que acudían a ver las curas de Conesa] era el doc-
tor Araujo, quien concurría, hasta cierto día, que dijo, no ignoraba de
lo que se componía el arcano. A que le respondió don Diego Calvarrón
: Pues siendo de tanta utilidad, como v. md. Sabe, déle al público, que
yo lo costearé. No sé si lo sintió esto el doctor Araujo : lo que no tiene
duda, es, que no volvió a ver operar a Conesa”.

Rumiaba una venganza que pasaba por hacer pública la
receta del secreto del murciano. 

BERNARDO LÓPEZ DE ARAUJO Y 
LOS TRIUNFOS PARTIDOS

López de Araujo se había sentido picado en su amor pro-
pio, minusvalorado por un Diego Calvarrón que le había tra-
tado como inferior al empírico. No podía consentirlo, así que
se encerró en su gabinete a redactar una réplica que fue dada
a la luz el 16 de Octubre de 1737 7 (Giorro 1738, Prólogo) con
el título completo, ya dicho, de Triunfos partidos entre el cancroFigura 9.- Arum italicum. Pene de perro (Valladolid).

Figura 8.- Cicuta virosa
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obstinado, y el cirujano advertido “por el doctor don Bernardo López de
Araujo, y Ascáraga, médico de cámara de su majestad (que Dios guarde)
catedrático de anatomía, examinador del Real Proto-Medicato, médico de los
Reales Hospitales General, y Pasión de esta Corte, y académico de la Real
Academia Médico-Matritense”.

Dedicado al parmesano Juan Cervi, primer médico real y
presidente del Protomedicato, desde la primera sílaba es una
declaración de principios e intenciones: nadie puede curar
radical y definitivamente al cáncer, sino que, dependiendo de
su tipo y circunstancias, unas veces gana el profesional y otras
la enfermedad; por eso lo de triunfos partidos, repartidos
entre la vida y la muerte, entre la una y la otra.

Según Araujo, fue el propio Cervi quien le sugirió el opús-
culo, una obra práctica “que omitiendo sutilezas metafísicas, redunda-
se en beneficio común”. Animado por la confianza que se le hacía,
“puse en ejecución la orden, de que ha resultado hacer los cirujanos guerra
tan cruda al cancro, y otras enfermedades análogas, que canta con alborozo
la victoria”.

Palabras triunfales tras las cuales se esconden pretensiones
algo más modestas y ya declaradas, la principal de todas mos-
trar al lector “que, ni el cancro ha de cantar siempre la victoria con el Noli
me tangere de los Antiguos, ni el cirujano ha de ser tan arrogante, que a
fuerza de secretos triunfe siempre de este morbo; pártanse las victorias,
triunfando unas veces el cancro, y otras el cirujano”.

La moraleja principal era que nadie debía confiar en secre-
tos milagrosos como los de Conesa, a quien cita sin nombrar.
¿Por qué se había puesto a escribir? Porque estaba toda la
“Escuela Médico-Chirúrgica Matritense conmovida con la novedad de
haber[se] publicado [que] un hombre recién venido a esta Corte, tenía secre-
tos para curar los cancros”.

López de Araujo es, en alguna medida, el Blondel de la
Academia Matritense contra el Allioth representado por el
murciano. Un cirujano cualificado que quiere separar el trigo
de la paja y mostrar claramente los verdaderos, los escasos
medios disponibles en la época contra el terrible proceso; es
por ello por lo que no quiere copiar una lista interminable de
“cauterios sabidos, ni débiles, inútiles y comunes remedios, sino los más
selectos, y poderosos, que hasta aquí se han inventado”. No una relación
erudita, sino una exquise de lo verdaderamente efectivo.

¿Estaba capacitado Araujo para efectuar dicha selección?
Desde luego que sí, porque él mismo era inventor de novedo-
sas de fórmulas magistrales que le preparaba la botica madri-
leña de Miguel Parra. Se consideraba un experto por poder
presumir de llevar años investigando el cáncer y persiguiendo
su curación radical: 

“Habiendo observado la tiranía, y deformidad del cancro en
varios enfermos, procuré investigar entre los muchos progresos, de
que hoy se haya tan enriquecida la Facultad Médica, y Chirúrgica,
algún secreto, o específico, que tuviese actividad para domar tan
terrible monstruo”.

Tras repasar lo que se pensaba acerca de su naturaleza y
causas, no desdeñando la improbada existencia de unos pecu-
liares gusanos llamados Sirones que, como en la sarna, royesen
y corrompiesen la carne, se inclina finalmente por lo expuesto
en las obras de Michael Ettmuller (1644-1683), de quien toma,
precisamente, la idea de los citados gusanos; y Gabriel Fallopio
(1523-1562), a quien dedica un ferviente elogio: “el modenés
Gabriel Falopio me había enseñado, que para extirpar un cancro con medi-
camentos cáusticos, como lo hacen los modernos, no tenía que fatigarme
mucho, porque era preciso echar mano a los más valerosos, que se hallan en
la facultad médica, y que estos son, el arsénico sublimado, el mercurio subli-
mado, y el rejalgar”.

Ahí estaba el quid de la cuestión, en el arsénico, y Araujo
repite que ha tomado la pluma para demostrar cómo lo ha
descubierto y porqué lo sabe. Así quedaba limpio su honor y
respondido adecuadamente el reto - ¿Sabe usted el secreto?
Pues mande elaborarlo, que yo pago su fabricación – de
Calvarrón.

Una respuesta satisfactoria que, además, hacía gala de
principios éticos sobre el comportamiento de médicos y ciruja-
nos:

“Algunos autores anteponiendo el interés a la caridad, han celado,
y guardado tanto sus secretos, que la sepultura ha sido el archivo del
secreto, y Secretario, privando a los pobres enfermos, no solo del ali-
vio, y consuelo en sus trabajos, y dolencias, sino también de la vida.
No debe, pues, proceder el médico, o cirujano, como el inútil siervo,
que según el Evangelio, escondió el tesoro en la tierra, antes bien
comete injuria al linaje humano, quien viendo el enfermo atormenta-
do de crueles dolores, y cercado de la muerte, oculta el secreto, o
remedio exquisito, con que puede ser curado” (Araujo 1737, 8).

La segunda parte del escrito se centra en las propiedades
de la Manteca de arsénico; en el secreto  desvelado – según su
opinión – del murciano.

REFERENCIAS

1. Las ilustraciones de este artículo proceden de books.google, principal-
mente de los libros digitalizados por el proyecto Dioscórides, de cer-
vantesvirtual, biblioteca digital de la Universidad de Granada,

Figura 10.-  López Araujo. Triunfos partidos (1737).
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Gallica, Wikipedia, y las bibliotecas de la cátedra y de la Facultad de
Medicina de Valladolid, así como de la particular del autor. 

2. La Historia de la Medicina francesa le trata como curandero: “De
nombreux préparateurs de remèdes se proposent pour traiter le cancer
d’Anne d’Autriche (Gendron, curé de Voves, le médecin Alliot, etc...).
Bouvet, M. “Histoire sommaire du remède secret”. Revue d’Histoire de
la Pharmacie. 153 (1957) p. 60. Más sobre Gendron en “Notice sur la
famille Gendron”. Mémoires de la Societé Archéologique d’Eure-et-
Loire. Tomo V. Chartres: Petrot-Garnier, 1872; pag. 28-34.

3. En 1776, el gaditano Casimiro Gómez Ortega seguía considerando que
la planta era útil en el tratamiento del cáncer. Publicó un Tratado de la
Naturaleza y virtudes de la Cicuta, llamada vulgarmente Cañaeja, y de
su nuevo uso en la curación de Esquirros, Cancros, Cataratas, Gota, y
otras graves enfermedades. Madrid: J. Ibarra, 1763.

4. Nouvelle du cancer gueri sans le fer & le feu, contre la pratique
d’Hippocrate & de Galien, aux amateurs de la Chirurgie, par Pierre
Allioth de Barleduc, Conseiller & Medecin ordinaire du Duc de
Lorraine (à Paris l’an 1665). Anteriormente había publicado Theses
Medicae de motu sanguinis circulatio & de morbis ex aëre, praesertim
de artthritide (1663); y Nuntius profligati sine ferro & igne carcinoma-
tis missus, ducibus itineris Hippocrate & Galeno, ad Chirurgiae studi-
sos (1664); Epistola ad B.D. de cancro apparente (1664).

5. “Arcano. La misma voz significa el misterio con que los antiguos hací-
an muchas de sus medicinas, cuyo velo ha quitado la Ilustración y el
menos egoísmo de nuestros profesores del día”. M. Hernández de
Gregorio, Diccionario Elemental de Farmacia, Botánica y Materia
Médica. Tomo I. Madrid: Imprenta Real, 1803; pag. 144.

6. Me refiero al conjunto de médicos y cirujanos con título oficial en la
ciudad de Murcia.

7. Aprobada por el doctor Félix García Garrido el 4 de Octubre de 1737,
y con Censura del Real protomedicato de 27 de Septiembre del mismo
año. Contiene, además, un Elogio del doctor Manuel Gómez de
Valderrama.
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Aunque existían otros pequeños hospitales de influencia
militar o religiosa, los orígenes de la cirugía en Galicia tienen
como referencia básica la fundación por los Reyes Católicos del
Hospital Real en Santiago de Compostela el 15 de mayo de
1492.

Pero no es hasta 1755, doscientos sesenta y tres años mas
tarde,cuando se crea en la Universidad de Santiago una cáte-
dra de Anatomía y Cirugía cuyo primer titular es Pedro
Bedoya. Las rígidas normas de la iglesia católica y su férreo
control sobre la Universidad jugaron un papel decisivo sobre el
estancamiento de la cirugía. Los Reales Colegios de Cirugía
adscritos a los hospitales militares favorecieron su enseñanza
en relación a los demás hospitales.

En 1779, el plan del ministro Urquijo suprime la enseñan-
za universitaria de la Medicina en todas las Facultades a la vez
que crea los Colegios de la llamada “Facultad Reunida Médico-
Quirúrgica”, a los que en éste momento se añaden dos de
nueva creación:Burgos y Santiago de Compostela. Así pues la
Universidad de Santiago de Compostela se vió privada de los
estudios médicos después de 150 años de existencia.

La instalación de un Colegio Médico-Quirúrgico en
Santiago de Compostela que pretendía elegir para las prácti-
cas de sus alumnos el Hospital Real, desencadenaría un con-
flicto con la administración del mismo que se extendería a lo
largo de todo el siglo hasta el Trienio Liberal, dándose la para-
doja de que en Santiago coexistieron una Facultad de
Medicina universitaria y El Real Colegio de Cirugía -situación
única en España-, aunque en ambas instituciones la actividad
académica fuese de una pobreza extrema. Debe resaltarse que
dicho colegio no consiguió nunca utilizar las salas del hospital
para las prácticas de sus alumnos hasta su desaparición en
1824 (1).

En lo que respecta al estudio y cirugía de las arterias debe
mencionarse que, como en el resto del mundo, se aprecia un
cierto interés dado que es un campo en el que los cirujanos no
conseguian obtener resultados satisfactorio. Una prueba de
ello es que el tema del discurso inaugural del curso académico

1802-1803 es “Las arterias y la circulación de la sangre”,leído por
el catedrático de Anatomía del Real Colegio de Cirugía de
Santiago de Compostela, José Ridecós (2). Interés que persiste
ya que en 1875 el catedrático de Anatomía Descriptiva y
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Figura 1.- a) Reseña del tratamiento de aneurisma poplíteo por
el Dr. Olivares en el Boletín de Medicina, Cirugía  y
Farmacia(1850). b) Reseña del tratamiento de un
aneurisma arterio-venoso braquial post-sangría por el
Dr. Olivares en Siglo Médico (1857).
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General de la Universidad de Santiago Francisco Romero
Blanco publica un opúsculo titulado “Ensayo de Angiologia anor-
mal” sobre las malformaciones vasculares (3).

En la prensa también se detecta cierto interés sobre las
noticias de éste tipo de cirugía y así, en la Revista de la
Academia Médico-Quirúrgica Compostelana vemos publicado
en 1895 una reseña sobre el tratamiento de un aneurisma de
arteria poplítea llevado a cabo en Cuba y del que se hacía eco
a su vez La Abeja Médica de La Habana y que se había resuelto
satisfactoriamente mediante ligaduras arteriales y extirpación
del saco aneurismático(4).

En cuanto a la práctica de la cirugía de las arterias, en éste
momento aún es muy esporádica, debiendo mencionarse el
tratamiento de un aneurisma poplíteo mediante ligadura que
publica en 1850 el catedrático de Clínica Quirúrgica de la
Facultad de Medicina y Cirujano del Gran Hospital Real de
Santiago de Compostela, José González Olivares en el Boletín
de Medicina Cirugía y Farmacia (5).  

Este mismo cirujano publica en el Siglo Médico en 1854 el
tratamiento de un falso aneurisma arterio-venoso post-sangría
en brazo derecho tratado satisfactoriamente mediante ligadu-
ras arteriales y venosas. En esta misma publicación refiere que
había perdido dos años antes un paciente con la misma lesión
por no haberle podido realizar las ligaduras (6) (Figura 1). En
este momento, año de 1847, en Santiago también se dió la
feliz circunstancia de que sus profesores se vieran involucrados
en todo el proceso de introducción, ensayos clínicos y divulga-
ción de la anestesia quirúrgica, escribiendo una página bri-
llante en la historia de la anestesia española.

INICIACIÓN Y DESARROLLO (SIGLO XX)

El siglo XX es el siglo del desarrollo de la cirugía en el
mundo y de manera mas significativa de la cirugía de las
arterias.

Los descubrimientos de la heparina, antibióti-
cos y sobre todo el desarrollo de la tecnología con
aplicación médica (sustitutos arteriales, etc) uni-
dos a la aparición de la anestesiología como disci-
plina médica, configuran el progreso que alcanza
a mediados de siglo, décadas de los sesenta y
setenta, un extraordinario nivel de efectividad.

Santiago de Compostela, cuya escuela médica
desarrollada en torno a la Facultad de Medicina y
el Gran Hospital Real (Figura 2) alcanzaba ya
fama de excelencia, la llamada en lenguage popu-
lar “fonte limpa”, no es ajeno a éste desarrollo y
está en contacto con las principales escuelas médi-
cas europeas sobre todo francesas y alemanas
desde mediados del siglo XIX. Los médicos com-
postelanos las visitaban regularmente y al regre-
sar ponían en práctica los conocimientos adquiri-
dos. Los cirujanos compostelanos fueron de los
primeros en usar el éter sulfúrico como anestésico
y los primeros en España en usar el cloroformo (7).
Comienzan a realizar prodigiosas operaciones en
todas las patologías, aunque la cirugía de las arte-
rias por sus peculiaridades, como ocurría en el
resto del mundo, iba desarrollándose con mayor
lentitud.

Pero se sigue advirtiendo también cierta sen-
sibilidad en torno a la misma, y así, vemos que el
periódico diario El Correo de Galicia de fecha 25 de

enero de 1910, refiere una noticia como operación prodigiosa
del doctor francés Doyen, que realizó de manera satisfactoria
la sustitución de la vena poplítea por una yugular de cordero
para el tratamiento de edema de pierna que era producido
por la trombosis de la misma por un aneurisma poplíteo que
la comprimía y que había sido trombosado con anterioridad (8).

También en El Correo de Galicia del 8 de agosto de 1912, se
refiere la prodigiosa intervencion de un cirujano neoyorkino
que blindó un aneurisma aórtico de 15 cm de diámetro con
once metros de hilo de oro impidiendo así la rotura del mismo
que sería mortal para el paciente (9).

Las actuaciones sobre las arterias dejan de ser esporádicas
y comienzan a ser habituales a partir de la segunda década del
siglo.

Figura 3.-
Dr. José Puente
Castro.

Figura 2.- Hospital Real de Santiago de Compostela.
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El Diario de Galicia del 29 de Setiembre de 1911 refiere, que
el sábado anterior, fué practicada en el Gran Hospital por los
distinguidos cirujanos señores Puente y Alsina una notabilísi-
ma y poco frecuente intervención quirúrgica. Trátase de un
herido por bala encamado en la sala de San Sebastián, al cual
le atravesó el proyectil el muslo derecho, hiriendo la arteria
femoral y formando un enorme aneurisma arteriovenoso que
para curarlo fué necesario ligar la arteria femoral por arriba en
el triángulo de Scarpa y por debajo del tumor la arteria y la
vena femorales, procediendo después a la apertura del saco y
drenaje del mismo. Las consecuencias operatorias fueron exce-
lentes, restableciéndose bien en toda la pierna la corriente
sanguínea, librando al enfermo de una grave dolencia y con-
servando la integridad de su miembro inferior derecho (10).

Con esta intervención comienza en Santiago de
Compostela la cirugía  de las arterias de manera habitual, de
manera preferente por el Doctor D. José Puente Castro
(Figura 3) en el Hospital Real (Figura 4).

Además de ser un hábil cirujano, es un fiel ejemplo de la
tradición de la escuela médica compostelana. Su afán de estar
al día en los últimos avances de la cirugía le llevaba a acudir a
los hospitales de París y Alemania todos los años durante un
mes para volver a Compostela y poner en práctica lo allí apren-
dido (11,12).

Sus resultados en lo que al tratamiento del momento se
refiere en los aneurismas periféricos post-traumáticos hacen
que sea considerado un experto en el mismo por lo que en
agosto de 1937, en plena contienda civil en España, el director
de los servicios sanitarios del ejército del norte crea un servicio

de cirugía vascular para el tratamiento de las lesiones arteria-
les y sus secuelas en los heridos de guerra en el Hospital Militar
de San Cayetano en Santiago de Compostela (Figura 5) con
ámbito nacional y se ordena que todos éstos pacientes sean
trasladados a este servicio dado el alto nivel que viene demos-
trando éste hospital. Se nombra como director del mismo al

Figura 4.- Dr. Puente Castro con sus ayudantes en un quirófano del Hospital Real.

Figura 5.-
a) Reseña en El
Compostelano
(1937) de la crea-
ción de un
Servicio de
Cirugía Vascular
en el Hospital de
San Cayetano. b)
Hospital Militar 
de San Cayetano.

REIQ 2011-nº2 copia  23/6/11  03:28  Página 136



REVISTA ESPAÑOLA DE INVESTIGACIONES QUIRURGICAS
Spanish Journal of Surgical Research

137LA CIRUGÍA DE LAS ARTERIAS EN GALICIA. UNA PERSPECTIVA HISTÓRICA.

cirujano compostelano D. José Puente Castro (13). Histórica-
mente es la primera vez que se crea en España un Servicio de
Cirugía Vascular con dedicación exclusiva al tratamiento de
dicha patologia. Su actividad se acabaría en la inmediata post-
guerra.

Pero los comienzos de la cirugía arterial moderna, que
abandona la ligadura como técnica exclusiva a realizar sobre
los vasos e intenta la sustitución o su desobstrucción, ocurren
en Galicia con la llegada a Santiago de Compostela de José
Benito García Bengochea (Figura 6). De ascendencia cubana y
formado en París y los Estados Unidos, no sólo es el introduc-
tor y realizador de técnicas quirúrgicas por primera vez en
Galicia y España sino tambien el introductor de la anestesia
concebida de manera moderna y necesaria para el desarrollo
de la cirugía (14).

Es a mediados del siglo veinte en el Hospital Real de
Santiago (Figura 7), ya asimilado a la Facultad de Medicina,
donde el Dr. J. B. García Bengochea, profesor adjunto de ciru-
gía y encargado de Cátedra posteriormente, comienza a prac-
ticar la cirugía arterial propiamente dicha con reconstrucción
de los vasos, abandonando la ligadura como única terapéutica
posible practicada sobre las arterias hasta principios del siglo
veinte. Y así en 1945 practica por primera vez en España el cie-
rre de un ductus arterioso persistente (15) y en 1952 realiza una
anastomosis subclavio-pulmonar (operación de Blalok) para el
tratamiento de la tetralogia de Fallot (16).

En éste mismo año (1952) trata mediante aneurismorrafia
un pseudoaneurisma femoral y al año siguiente (1953) practi-
ca para tratamiento de otro aneurisma femoral, resección
aneurismática y sustitución por injerto de vena safena (17)

(Figura 8). En éste mismo año realiza también una anastomo-
sis espleno renal por vía transtorácica para tratamiento de la
hipertensión portal.

Cuarenta y siete años antes (12 de junio de 1906) otro
gallego ilustre, José Goyanes, realizaba en Madrid por prime-
ra vez en la historia el tratamiento de un aneurisma poplíteo
mediante sustitución arterial por vena poplítea in situ (18).

Pero para tener una idea más exacta de la situación de la
cirugía arterial en Galicia con respecto al resto del país y al
mundo, debe decirse que Kunlin en París realizó por primera
vez en la historia un bypass fémoro-poplíteo con vena safena
interna en 1949 (19,20). Sólo cuatro años después el Dr. J-B.
García Bengochea realizaba en Santiago de Compostela la sus-
titución por vena safena de la arteria femoral superficial. Y
aún hay algo más que es interesante resaltar: en uno de los
pacientes ya se utiliza anestesia con éter mediante intubación
endotraqueal y oxigenación, y perfusión de suero intravenoso,

Figura 7.- Quirófano del Hospital Real de Santiago donde operaba el Dr. García Bengochea.

Figura 6.-
Dr. Jose Benito García
Bengochea.
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llamando la atención también el control de calidad de la
reconstrucción arterial con la realización de arteriografía post-
operatoria. Esto quiere decir que la cirugía  arterial composte-
lana, en sus comienzos, gracias a éstos pioneros, iba pareja a
la cirugía arterial del resto del mundo. Fué en la velocidad de
su desarrollo dónde el retraso se hizo más patente.

La segunda mitad del siglo veinte (década de los cincuen-
ta) marca el final de los comienzos de la cirugía arterial y es el
principio de su etapa de desarrollo apoyado por las nuevas tec-
nologias, aplicadas a la medicina, que surgen después de la
segunda guerra mundial. En lo que respecta a la cirugía de las
arterias, la creación de prótesis arteriales bien asimilables y
poco trombogénicas constituye el impulso fundamental de
esta cirugía que comienza en Estados Unidos de América con
M. E. DeBakey y se extiende al resto del mundo.

En el año 1954 en Santiago de Compostela se termina un
nuevo hospital clínico universitario y se abandona el viejo
Hospital Real, comenzando una nueva etapa en la cirugía com-

postelana universitaria. D. José Luis Puente Domínguez, hijo
de aquél pionero de la cirugía arterial D. José Puente Castro,
se hace cargo de la cátedra de cirugía  y reestructura el depar-
tamento por especialidades comenzando a desarrollarse la
cirugía arterial moderna hasta la actualidad con paralelismo al
resto del país.

Pero eso ya es otra historia.
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Urol. (1954). 
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La Revista Española de Investigaciones Quirúrgicas, es un órgano de difusión científico en el campo de la investigación en medi-
cina y quirúrgica en particular. Su publicación es trimestral, pudiendo aparecer números extraordinarios si las circunstancias así lo
aconsejaran.
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casos clínicos, cartas o director, etc.

Los trabajos remitidos a la revista deberán ser enviados en soporte informático, escrito en procesador de texto Word con una exten-
sión no superior a quince páginas escritas a doble espacio en lo que se refiere al texto, correspondiendo al resumen, introducción, mate-
rial y métodos, resultados, discusión y bibliografía. El resto de apartados como el título, título abreviado, autores, centro de realiza-
ción del trabajo y dirección para correspondencia se agruparan en una página aparte como portada. La redacción del trabajo, tanto si
se realiza en castellano como inglés, deberá ser correcta tanto desde el punto de vista lingüístico como científico.

La presentación de los trabajos se ajustará a la normativa de Vancouver, teniendo por lo tanto los siguientes apartados: Título, ítulo
abreviado, autores, centro de realización del trabajo, dirección para correspondencia, Resumen, palabras clave, Introducción, Material
y métodos, Resultados, Discusión y Bibliografía. A estos habría que añadir las Tablas y Figuras.

Título: con una extensión de 10 a 12 palabras tiene que expresar el contenido del trabajo. El título debe ser expresado en castella-
no e inglés.

Título abreviado: es el título expresado en tres o cuatro palabras.
Autores: figurarán un máximo de seis y se reflejarán con un sólo apellido y la inicial o iniciales del nombre. Se podrá expresar con

asterisco el cargo o puesto desempeñado en la institución de trabajo.
Centro de trabajo: reflejando el departamento, el centro o institución y la ciudad.
Dirección para correspondencia: las señas del autor al que le dirigirá la correspondencia reflejando todos los datos para evitar su

extravío. Se recomienda no poner direcciones particulares.
Resumen: resumen del trabajo incluyendo el contenido de los apartados introducción, material y métodos, resultados y conclusio-

nes con una extensión máxima de 250 palabras. Este apartado deberá ser enviado en castellano e inglés.
Palabras clave: en número de 2 a 6, deber reflejar la temática del trabajo. Deberán también remitirse en castellano y en inglés. Se

adaptarán a las manejadas por el Index Médicus.
Introducción: deberá introducir al tema del trabajo. Este apartado podrá soportar su contenido en citas bibliográficas a las que se

citará mediante un número en superíndice por orden de aparición. Podrá incluirse en el mismo el planteamiento del problema y los
objetivos del trabajo.

Material y método: se expresará el material empleado y la metodología seguida obviando la descripción de técnicas habituales o
muy conocidas. Es posible soportar su descripción en citas bibliográficas.

Resultados: es la descripción de los resultados obtenidos. Se expresarán de forma sencilla sin justificaciones ni consideraciones. Es
posible soportar los mismos en tablas y figuras.

Discusión: apartado en el que se discuten los resultados obtenidos, justificando los mismos o comparándolos con los de otros auto-
res. En el tienen cabida las interpretaciones de los resultados. Se soportará el contenido en citas bibliográficas con la misma sistemá-
tica y criterio que el expresado en la introducción.

Bibliografía: se colocará numerada por orden de aparición en el texto. La secuencia de cada cita será la de los autores que se pre-
sentaran con un solo apellido seguido de las iniciales del nombre y separados por una coma. A continuación el título del trabajo. La
abreviatura de la Revista. El volumen, número, primera hoja y última del artículo y el año de publicación. La cita de libros se reali-
zará con los apellidos del autor o autores seguidos de la inicial del nombre, título del libro, editorial, páginas, ciudad de edición y año
de publicación.

Las Tablas son conjuntos de datos numéricos ordenados con números romanos correlativos a la aparición en el texto y que lleva-
rán un pie de tabla explicativo del contenido con una extensión máxima de 15 palabras. 

En el epígrafe de Figuras se incluirán todo tipo de representación gráfica, los grabados, las fotografías, los dibujos, los esquemas
etc. Se expresarán como Figura numerados con números arábigos correlativos a la aparición en el texto. Cada figura tendrá un pie
explicativo breve con una extensión máxima de 15 palabras.

En número máximo de tablas y figuras que podrán ser publicados en cada trabajo serán diez.
Los trabajos podrán ser enviados, preferentemente por correo electrónico, a la dirección de E-mail: cvaquero@med.uva.es y si se

hace por vía postal a la Redacción de la Revista, dirigidos al Prof. Carlos Vaquero. Laboratorio de Cirugía Experimental. Facultad
de Medicina. Avda. Ramón y Cajal s/n. 47005 Valladolid.

Todos los trabajos pasarán a miembros del Comité Editorial y de Redacción, que valorarán la pertinencia o no de la publicación de
los mismos o realizarán las oportunas consideraciones para modificar el trabajo.

Los trabajos enviados a la revista deberán acompañarse de una declaración firmada por parte de todos los autores aceptando la
autoría y el carácter de original e inédito del mismo, además de no haber sido enviado simultáneamente a otra revista para la consi-
deración de su publicación. A la vez es necesaria por parte del primer firmante de una declaración de que se ha respetado la Declaración
de Helsinki si es un trabajo realizado en seres humanos o la Directiva Europea y Legislación Española al respecto, si se ha realizado
en experimentación animal.
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