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EDITORIAL

El refranero castellano refiere sobre Octubre, un mes de cambios. De duelo se cubre quien no sembré en Octubre. En
Octubre caida de hojas y lumbre. Hacia la Virgen del Pilar comienza el tiempo a cambiar... Octubre es un mes donde
ve la luz el ndmero 7 de NPunto que hemos dedicado a la renovacidn, a la didlisis y al trasplante con cuatro temas
principales realizados desde el norte del pais, dos de ellos en Asturias y otros tantos en Navarra, Comunidades a
las que les tenemos en gran afecto y valoracién profesional.

Un primer tema, los dispositivos artificiales de asistencia ventricular como terapia puente a la espera de un trasplante
cardiaco, expone los avances de la ciencia y el uso de dispositivos artificiales que sustituyen las funciones del
ventriculo cardiaco alargando asi la vida del paciente y mejorando su calidad de vida hasta que pueda encontrar
un donante, dandose casos que han estado hasta cuatro anos con estos dispositivos, es un gran éxito y plantea si
en un futuro pudiera ser una terapia definitiva para que todo el mundo pueda acceder a ella sin tener que esperar
un corazén compatible, aprenderemos un poco mas de los trasplantes cardiacos, evaluando nuevas técnicas que
se van implantando en nuestro pais. A pesar de que llegaron un poco tarde a Espafia, pues son técnicas que ya
se realizaban en Europa y EEUU, no nos hemos quedado atras y seguimos avanzando a pasos agigantados. Ya se
ha realizado la sustitucion total de los ventriculos y aunque todavia esté en estudio se estd yendo por muy buen
camino.

Continuamos con los cuidados de enfermeria en el trasplante de médula ésea, una técnica terapéutica utilizada para
tratar diversas enfermedades onco-hematoldgicas. Es un proceso bastante complejo donde enfermeria juega un
papel relevante, ya que interviene en todas las etapas del mismo. Por esta razén es fundamental que se conozcan
cuales son las etapas del trasplante, cuales son las posibles complicaciones que pueden surgir y cudles van a ser
los cuidados e intervenciones que se realizardn antes, durante y después de un trasplante de progenitores hema-
topoyéticos.

Seguimos hablando de las complicaciones asociadas a la transfusién de hemocomponentes en hemorragias masivas
en el paciente pedidtrico. Existen diferentes maneras de definir una transfusion masiva en el paciente pediatrico,
algunas mas dindmicas que otras, todas ellas validas: requerimiento transfusional equivalente a media volemia
en 4 horas o de 1 volemia en 24 horas. Las complicaciones del sangrado masivo se relacionan por un lado con las
consecuencias del choque hemorrégico, por otro con las complicaciones de la reposicion masiva.

Para concluir profundizamos en el abordaje de las complicaciones agudas en la unidad de didlisis para enfermeria,
donde ofrecemos evidencia cientifica acerca de la incidencia y causas de las principales complicaciones derivadas
de la hemodialisis, pero también se pretende esclarecer el correcto abordaje de dichas situaciones para enferme-
ria, a través de pautas concretas de actuacion, asi como la propuesta de un plan de cuidados estandarizado; con
la intencion de ofrecer una referencia para poder implementar posteriormente otros planes mas ajustados a la
realidad de cada unidad.

Un ndmero muy completo y renovado que confilamos sea, como hasta ahora, de vuestro agrado.

Rafael Ceballos Atienza,
Director NPunto
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1. Dispositivos artificiales de
asistencia ventricular como
terapia puente ala espera de un
trasplante cardiaco

Andrea Gomez Borja

Enfermera. Pamplona

INTRODUCCION

El siglo XXI comenz6 con grandes expectativas para la hu-
manidad, la ciencia esperaba obtener un gran progreso en
este nuevo siglo que comenzaba y se tenia grandes ideas
para aumentar la esperanza y la calidad de vida en muchas
enfermedades que tantos problemas acarreaban a los pa-
cientes y también a la administracion.

Las enfermedades que conllevan el estadio final de un 6rga-
no y requieren su sustitucion para la curacion del paciente
son muchas y por eso la ciencia y la medicina tratan de bus-
car nuevas alternativas de poder realizar esta sustitucion,
mejorando asi los problemas que existen a la hora de en-
contrar un donante.

La ciencia va avanzando despacio, pero segura. Ya se han
usado dispositivos artificiales que sustituyen las funciones
del ventriculo cardiaco alargando asi la vida del paciente y
mejorando su calidad de vida hasta que pueda encontrar un
donante, ddndose casos que han estado hasta cuatro afios
con estos dispositivos, es un gran éxito y plantea si en un
futuro pudiera ser una terapia definitiva para que todo el
mundo pueda acceder a ella sin tener que esperar un cora-
z6n compatible

Los criterios del donante cadaver para poder utilizar los
organos estan muy limitados y sobre todo en el trasplante
cardiaco, ya que deben asegurar el buen estado pre y post
mortem para poder ofrecer una buena calidad de vida al re-
ceptor, ademas de necesitar la aprobacién del donante o de
su familiar a través del consentimiento por escrito.

En esta revision bibliografica se aprendera un poco mas de
los trasplantes cardiacos, evaluando nuevas técnicas que se
van implantando en nuestro pais. A pesar de que llegaron
un poco tarde a Espafia, pues son técnicas que ya se realiza-
ban en Europa y EEUU, no nos hemos quedado atras y segui-
mos avanzando a pasos agigantados. Ya se ha realizado la
sustitucion total de los ventriculos y aunque todavia esté en
estudio se estd yendo por muy buen camino.

La elecciéon del tema la realicé debido al gran orgullo que
siento por mi comunidad. Navarra es uno de los lideres en
trasplantes desde hace muchos aflos y somos un gran ejem-
plo para el resto de comunidades y como pais somos el que
mas trasplantes realiza, destacando por un gran programa
de trasplantes que muchos paises ya estan imitando.

La clinica Universidad de Navarra es uno de los centros
acreditados para realizar trasplantes de corazén y ha sido la
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primera en realizar un trasplante de corazoén artificial que
todavia esta en estudio pero que todo esta funcionando
segun lo planeado y estoy segura de que sera unos de los
mayores avances de este siglo.

La primera parte serd puramente informativa para ser cons-
cientes de los datos y de la evolucién de los trasplantes.
La segunda parte comenzara con un andlisis del trasplan-
te de corazdn y de las patologias que llevan a necesitarlo,
después se explicara el dispositivo artificial de asistencia
ventricular y por ultimo se compararan para ver si podria
ser efectivo como terapia sustitutiva.

Tras estos criterios y avances se crearon leyes que regu-
laron esta practica ya muy comun en todo el mundo que
salva vivas diariamente por eso la OMS cre6 en 2005 el dia
mundial del donante de érganos y tejidos estableciendo
el 14 de octubre como el dia para despertar la consciencia
del valor del trasplante con una publicidad clara y conci-
sa'® (Anexo b).

EL TRASPLANTE EN ESPANA

El primer trasplante de érganos realizado con éxito en Es-
paia fue en 1965, en Barcelona. Un trasplante de rindn de
un donante caddver para una mujer de 35 afos que vivié
una larga vida gracias a esta operacion."”

En aquellos aflos habia que esperar a que el paciente falle-
ciera para realizar la extracciéon de 6rganos ya que no exis-
tia la ley para regular las donaciones en muerte cerebral.

Fue en 1979 cuando se redact6 las primeras normas que-
dando establecidas en la ley 30/1979." Esta norma se de-
sarrolla por el real decreto 426/1980 donde dejaba clara la
gratuidad de las donaciones y los criterios para la compro-
bacién del fallecimiento en muerte cerebral.’®



En 2012 la mejora de los criterios que se aplican al diagnés-
tico de muerte y la expansién de la donacién en asistolia hi-
cieron posible la actualizacidn de esta ley en el real decreto
1723/2012, regulando asi “la coordinacioén territorial de los
6rganos humanos destinados al trasplante y se establecen
requisitos de calidad y seguridad”'®

La Organizacion Nacional del Trasplante fue creada en 1989,
pertenece al Ministerio de Sanidad y Servicios Sociales e
Igualdad y es la encargada de velar el proceso, incluido ga-
rantizar el anonimato de las donaciones que se rige por las
leyes comentadas anteriormente.

Desde entonces se han realizado mas de 100.000 trasplantes
y las cifras van aumentando significativamente de afio a afio
como muestra la grafica.?
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El trasplante mas frecuente en nuestro pais es el de rifndn,
aunque también es el que mas tiempo de espera tiene, entre
15 y 18 meses. El cardiaco es el tercero con una media de 3
meses de espera para recibirlo.?’ Estas cifras se mantienen a
pesar de que el trasplante cardiaco es uno de los mas com-
plicados de obtener pues el donante no puede ser mayor de
55-60 anos y ha de tener una buena salud para poder donar
su corazdn, asegurando un trasplante con éxito y de esta
manera proporcionara muchos aios de salud al receptor.

Espaia va por buen camino, aunque es importante seguir
aumentando el nimero de donaciones ya que en el 2014
un 4.4% de pacientes fallecieron esperando un corazén.?' La
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organizacion nacional de trasplantes proporciona ciertos
datos para que podamos ser conscientes de las estadisti-
cas y parece que el trasplante de corazén vuelve a subir
tras unos afnos en los que descendid significativamente.?

El ano pasado hubo 281 trasplantes cardiacos y conse-
guimos un afo mas ser lideres mundiales, haciendo ya
25 afos que mantenemos la primera posicion en este
ranking. Estos ultimos afos se han afadido los pacientes
que llegan a urgencias en asistolia y que gracias a la buena
coordinacion de los médicos de urgencias se les consigue
localizar como posibles donantes.?®

TRASPLANTE DE CORAZON

El primer trasplante cardiaco cumple este afio en Espaia
33 afos y hoy en dia a pesar de los grandes avances, el
trasplante cardiaco es la Unica terapia definitiva que existe
para la insuficiencia cardiaca severa y siempre teniendo en
cuenta que es la Ultima opcidn una vez se han agotado las
terapias farmacoldgicas y no farmacolégicas disponibles.

Estadio A

Sin dafio estructural o alteracion funcional. Sin signos o sinto-
mas de IC. En riesgo de desarrollar IC (factores de riesgo para el
desarrollo de cardiopatia estructural: hipertension arterial, en-
fermedad coronaria, diabetes).

Estadio B

Alteracion estructural fuertemente relacionada con el desarrollo
de IC. Sin signos o sintomas de IC (disfuncién ventricular
asintomatica, hipertrofia ventricular).

Estadio C
IC sintomatica asociada con dano estructural cardiaco.

Estadio D

IC con sintomatologia en reposo a pesar de tratamiento maxi-
mo, alteracion estructural cardiaca avanzada (inotropicos, asis-
tencia circulatoria y/o trasplante).

ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart Association

IC: Insuticiencia cardiaca.

Los pacientes en estadio D segun la American Heart As-
sociation/American College of Cardiology (AHA/ACC),
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necesitan el trasplante para obtener una gran mejoria en la
calidad de vida y supervivencia, pero el escaso nimero de
donantes y la gran cantidad de contraindicaciones que el
mismo paciente posee hacen que el trasplante tenga gran-
des limitaciones.?**

El 95% de los pacientes que necesitan un trasplante es de-
bido a diversas enfermedades de las arterias coronarias que
conllevan una dilatacion del corazén, provocando con el
tiempo que este falle y produzca una insuficiencia cardiaca
severa.®

El reqgistro espanol de trasplante cardiaco realiz6 un estu-
dio sobre las estadisticas de los trasplantes realizados entre
1984-2015, las caracteristicas de los receptores, los donan-
tes, los procedimientos quirdrgicos y los resultados de los
pacientes cardiacos. En el 2015 se realizaron 299 trasplan-
tes cardiacos en nuestro pais, siendo 22 de ellos realizados
en pacientes pediatricos. La media de edad fue de 49,5 +
16,5 afnos y el 76% eran varones. El 21,4% fue debido a una
miocardiopatia isquémica y otro 30,4% debido a una mio-
cardiopatia dilatada no isquémica. “Se observan tendencias
significativas a mayor edad de los receptores, sexo feme-
nino, etiologias no usuales de la cardiopatia de base y un
aumento de las condiciones pretrasplante de reconocido
efecto pronéstico, como la diabetes mellitus insulinodepen-
dientey la infeccién, cirugia cardiaca y ventilacién mecénica
previas al trasplante”?

Estos pacientes requieren de un estudio pretrasplante muy
riguroso y exhaustivo. La alta mortalidad en el primer afio
después de la operacion en el 2012 fue del 22% por lo que se
deben examinar los factores de riesgo para reducir la mor-
talidad y aumentar los afos de calidad de vida, asi como la
valoracion del pronéstico de la insuficiencia cardiaca.®

En el estudio mencionado con anterioridad ha realizado la
estadistica del afo 2015 quedando una “mortalidad prome-
dio de un 2-3% anual después del primer afo tras el tras-
plante, con una mediana de supervivencia de 11,1 afos. La
mediana de supervivencia condicionadas a superar el pri-
mer afo de trasplante es de 15,1 aflos"?

] -
I Superviencia (%)

30 dias 854 +04

0.8 - 1 afio 76105
_r.r: Safios 653105
= 10afos 528106
g - 15afios  383+07
@ 20 afios 254 +0,8
m
‘o
5
2 04+
s
@
=
=]
73]

0,2

s TP

T T T T T T T
0 5 10 15 20 25 30
Afios desde el trasplarie £ 5

La International Society for Heart and Lung Trasplantation
(ISHLT) ha realizado en el 2016 una revisién de los ultimos
diez afnos de los criterios que el paciente con insuficiencia
cardiaca debe cumplir para ser admitido en la lista de tras-
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plantes. El uso de puntuaciones de riesgo a base de escalas
ha aumentado considerablemente para ayudar al médico
a valorar las decisiones terapéuticas, aunque se debe tener
en cuenta que estos resultados tienen sus limitaciones y
no debe ser el Unico criterio para configurar la lista de pa-
ciente que pueden optar al trasplante y su prioridad en la
lista.?®

La primera prueba a realizar es la de esfuerzo cardiopul-
monar que permite clasificar a los pacientes en subgrupos.
Los pacientes con un pico de oxigeno < 14 ml/kg/min su-
gieren un peor prondstico, aunque la International Society
for Heart and Lung Trasplantation propone bajar el criterio
a aquellos que tengan un pico de oxigeno < 10 ml/kg/min
ya que se consideran de alto riesgo debido a la alta morta-
lidad que tienen en poco tiempo. Este hecho no debe con-
siderarse como unico a la hora de evaluar a un paciente si
no en un contexto con el resto de resultados obtenidos. El
cambio llevado a cabo es esta nueva guia del 2016 ha sido
incluir a los pacientes portadores de dispositivos de tera-
pia de resincronizacion cardiaca, ya que se ha comprobado
que no influyen para el resultado de esta prueba.?®

Otra prueba importante es el cateterismo cardiaco dere-
cho que segun las nuevas normas debe hacerse periédi-
camente tanto al candidato a la lista como al que ya esté
dentro esperando un corazén. Esta exploracién examina la
tensién que hay en la arteria pulmonar que contraindica
el trasplante. Estos pacientes se ven muy afectados con
cada pequeno cambio que sufren por eso es importante
mantener estos datos actualizados para mejorar el funcio-
namiento de todo el proceso y aumentar los buenos re-
sultados. La periodicidad de realizacién del cateterismo no
queda estipulada, pues el médico ha de concretarlo segun
el estado fisico del paciente y la evolucién de la enferme-
dad.

La hipertension pulmonar puede ser un criterio de contra-
indicaciéon para el trasplante por lo que es importante ir
valorando su progresion. Los criterios son un resistencia
vascular pulmonar por encima de 5 unidades Wood, un
indice superior a 6 unidades Wook por metro de superfi-
cie corporal o si el gradiente transpulmonar excede 16 a
20 mmHg.”® En muchas ocasiones se puede tratar con los
dispositivos de asistencia ventricular de los que hablare-
mos mas tarde, pues se ha demostrado que en un periodo
de 3 a 6 meses se puede llegar a disminuir la resistencia
vascular pulmonar hasta un rango en el que se podria rea-
lizar un trasplante cardiaco seguro.®

El estudio de las comorbilidades es realmente importante
ya que de esto dependera en gran parte la evolucién del
corazén trasplantado. Uno de los mas basicos es la edad,
pues no se suele considerar a candidatos mayores de 70
anos, aunque hace algunos afos se realizé un estudio muy
interesante que comparaba los trasplantes en pacientes
mayores de 70 afnos con los de rango entre 60 y 69 afos.
Aqui se demostrd que tienen una tasa menor de rechazo,
aunque mas mortalidad en el primer afio por lo que podria
ser interesante seguir estudiando las posibilidades.®

En algunos paises se considera la posibilidad de un estudio
a fondo de estos pacientes y de la disponibilidad de 6rga-
nos locales con las mismas caracteristicas para poder me-
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jorar también la calidad de vida en estos pacientes. La ISHLT Después de toda esta evaluacion el equipo médico debe
ya hablé de este tema en su informe del 2006 y se planted la valorar la entrada del paciente en la lista de trasplantes y
opcion de hacer una lista separada para que los receptores tendran una revision cada 3-6 meses para tener en cuenta
mayores de 70 afos pudieran recibir un corazén, pero tam- cualquier cambio que pueda modificar su permanencia en
bién de su mismo rango de edad para poder dar las mismas la lista o0 su cambio de grado. En Espafia, el Ministerio de
posibilidades a todos los pacientes en base a unos criterios Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad regula los criterios
concretos.?® de distribucién de los trasplantes. La normativa deja claro

cualquier supuesto segun los pacientes que se organizan
La obesidad es otro factor importante pues se asocia a ma- en 2 grupos segun criterio de gravedad, grupo 0y 1, ade-
yor mortalidad y complicaciones infecciosas, metabdlicas y mas de incluir el protocolo de inclusién de pacientes diag-
cardiovasculares.?® Se recomienda a todos los pacientes te- nosticados de tormenta arritmica.

ner un indice de masa corporal > 35 kg/m? Un estudio nom-
brado en el informe del 2006 afirma que los pacientes con

un IMC > 30 kg/m? tienen casi el doble de mortalidad a los Tabla 5. Criterios para el trasplante de emergencia en Espafia
5 afos.®
Emergencia IC avanzada con ACM de corta duracion (incluido el ECMO)
Estos pacientes ademas suelen ir asociados a la diabetes me- degrada0 | Disfuncion da: DAV de-targe duracide
i . 2 indi .z lati [ [ (prioridad - Disfuncién mecanica
itus tipo 2, otra contraindicacion relativa para el trasplante nacional) — Infeccién
debido a las complicaciones que tiene esta enfermedad a lar- ~ Tromboembolia
go plazo. Se debe estudiar si existe dano en érganos termi- Emergencia IC avanzada con 1 de las siguientes caracteristicas
[ . ti b trol | L. debiend de grado 1 - Famnacos vasoactivos y ventilacion mecanica invasiva
nalesy si se tiene buenos controles glucemicos, adebiendo ser (priosidad | — Bajable-entns pulsacion intradrtico
la hemoglobina glicosilada > 7.5% o > 58 mmol/mol depen- regional) - DAV extema de larga duracién
diendo de |a unidad de medida que tengan en cada pa|’s 28 La tormenta arritmogénica, definida como 3 0 mas episodios en 24 h de
) taquicardia ventricular sostenida, taquicardia ventricular polimdrfica o

.. il fibrilacién ventricular cuya finalizacidn requiera intervencion a pesar de un
La funcion renal y la enfermedad vascular cerebral y perifé- ek b e b
rica también se consideran importantes. La tasa estimada
de filtracion glomerular (EGFR) o aclaramiento de creatini- ACM: asistencia circulatoria mecanica; DAV: dispositivo de asistencia ventricular

ECMO: oxigenador extracorpdreo de membrana; IC: insuficiencia cardiaca.

na debe ser evaluada. La presencia de disfuncién renal con
unos datos de una EGFR > 30 ml/min/1,73 m? debe ser por
si sola una contraindicacién relativa. Los ACV son una com-
plicacion del trasplante que empeoran de manera muy sig-
nificativa la calidad de vida y la supervivencia el paciente, a
pesar de que no se puede estar seguro de la relacion, estos
pacientes si que tienen unos factores de riesgo que pueden
suponer otra contraindicacién.?®

El 50% de los pacientes trasplantados en el 2014 fueron
de caracter urgente por lo que se debe tener todo listo
para minimizar los riesgos y asegurar el éxito del paciente.
Ademas, el tipo de donantes estd cambiando, hace unos
anos la mayoria eran varones jovenes que fallecian en ac-
cidentes de trafico, ahora esto ha pasado a tercer lugar

En los pacientes con insuficiencia cardiaca se ha investigado con el solo 13% mientras que la causa mayoritaria son los
la fragilidad, un trastorno que es facilmente identificable si accidentes cerebrovasculares con un 53%. El perfil idoneo
se cumplen ciertos criterios como son la pérdida de masa para un donante de corazén seria una persona menor de
muscular, la fatiga, la velocidad de marcha lenta, los bajos 50 anos y sin factores de riesgo cardiovascular ni proble-
niveles de actividad fisica y la pérdida de peso no intencio- mas cardiacos,? pero en el 2015 solo el 55% de los donan-
nal de = 4,5 kg en el ultimo afo. Si se poseen 3 de estos 5 tes tenia menos de 45 afios,”” una disminucién muy impor-
criterios se considera al paciente como fragil y requiere la tante porque en el afo 2000 la tasa se situaba en el 76%.%

utilizacién de mayores medios para sacar adelante el tras-
plante y garantizar un buen nivel de vida. Se debe tener en
cuenta, pero nunca como motivo excluyente.?®

Existen dos criterios de muerte para poder ser donante de
organos. El primero que vamos a comentar es el paciente
que dona en asistolia, asi fueron los primeros pacientes

Finalmente, las adicciones son otro campo importante, con que se empezaron a utilizar para donar, pero los malos re-
el tabaco se recomienda haber estado 6 meses antes del sultados y los nuevos criterios de muerte cerebral hicieron
trasplante sin fumar ya que se relaciona con un mayor indice que este tipo de paciente quedara en desuso hasta que se
de problemas cardiovasculares y el injerto cardiaco es espe- produjo una importante reduccién de donantes. Un grupo
cialmente vulnerable a los efectos del consumo habitual de de cientificos se reunié en Maastricht (Holanda) en 1995
tabaco. Estos pacientes tienen una mayor mortalidad y una para definir los cuatro tipos de donantes universales.>*

mayor incidencia de valvulopatias del injerto coronario y de
enfermedades malignas. En aquellos sujetos de riesgo se
debera evaluar cada 3 meses aproximadamente para con-
trolar que estan dejando el habito tabaquico. Dejar de fu-
mar es el hecho que mas tasa de fracaso tiene a pesar de la
gran cantidad de tratamientos que existen para ayudar a la

Esta Conferencia Internacional clasificé a cuatro tipos de
donantes:

« TipoI: Fallecido antes de llegar al hospital con tiempo de
asistolia conocida.

desintoxicacion. El alcohol es otro gran problema ya que el - Tipo II: Fallecido en el hospital tras maniobras de resuci-
alcoholismo crénico puede producir una miocardiopatia, asi tacion infructuosas.

como cancer y problemas en los rifiones que empeoran la

capacidad para regular el volumen, hecho que influye direc- « Tipoll: Fallecido tras retirada de ventilacién mecanica en

tamente en el funcionamiento del corazén. situaciones de gran dafio neurolégico irreversible.
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« Tipo IV: Fallecido en muerte cerebral en el que la asistolia
se produce antes de proceder a la extraccion.

Los dos primeros son donantes no controlados y dos los se-
gundos son donantes controlados ya que se producen den-
tro del centro hospitalario y se tiene controlado todos los
aspectos fisicos que rodean al fallecimiento.®® En el 2011 en
Madrid se modifico esta escala con el fin de adecuarla a la
realidad de Espafa quedando como se muestra en la ima-
gen*

Categoria Descripcién Localizacion
I Muerto a la llegada Urgencias hospital
Reanimacién no existosa . .
. (lla extra, llb hospitalaria) SRR s EliE]
i Esperando parada UCI hospital
cardiaca
Durante o tras el
v diagnéstico de muerte UCI hospital

cerebral

El sequndo y mas sencillo es la muerte cerebral, cumplien-
do los criterios explicados con anterioridad que se redac-
taron por primera vez el comité Harvard Ad Hoc en 1968."
En este caso el paciente respira con ayuda de una maquina,
pero el corazén continia bombeando y perfundiendo todos
los 6rganos por lo que a priori se encuentran en perfecto
estado para ser donados. La exploracion médica incluird la
valoracién de todos los érganos que se puedan donar para
asegurar el buen funcionamiento después en el receptor. La
familia debe firmar la autorizacién en esos momentos tan
dificiles por lo que es importante el manejo del equipo mé-
dico y la coordinacion para poner en marcha la cadena de
trasplantes. Todo este proceso esta estandarizado y proto-
colizado para realizar el diagnéstico de “muerte cerebral” lo
antes posible y minimizar los tiempos entre el diagndstico y
la extraccion de 6rganos.®

Para la donacién del corazén se usa casi Unicamente este
segundo criterio ya que se necesita que el donante no haya
fallecido por ninguna causa cardiaca ni haya sufrido ningun
trauma toracico que pueda haber dafado alguna estructura.
El donante ideal debe haber fallecido por una muerte en-
cefélica con corazén funcionante. Se deben descartar pa-
cientes con cardiopatias y corazones pequefos, débiles de
contraccién, contusionados o con hemopericardio y siem-

Medicacion

Rechazo celular sin deterioro

s Metilprednisolona iv
hemodinamico

Metilprednisolona iv
+

Rechazo celular con deterioro

hemodindmico
Timoglobulina iv

Metilprednisolona iv

+
Rechazo humoral o mediado por

. Plasmaferesis (+ Ig iv)
anticuerpos

+
Rituximab iv
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pre teniendo en cuenta que la discrepancia de peso con el
receptor debe ser inferior al 25%.%”

En el criterio de muerte cerebral existen algunos pro-
blemas para la donacién que se van solventando con el
tiempo. En la muerte encefélica se desarrollan una serie
de cambios hormonales que conllevan unas consecuen-
cias metabdlicas. Se produce una “tormenta adrenérgica’,
una pérdida de hormonas tiroideas, cortisol, vasopresina
e insulina circulantes por el que se tuvo que crear el res-
cate hormonal para mantener las funciones y ajustar las
vasoconstricciones y vasodilataciones que podrian dafar
el corazoén. Este tratamiento consta de tres farmacos como
son la tryodotironina, vasopresina y metilprednisolona
para mejorar la recuperacién de corazones, pulmones y
rinones. Se ha demostrado una mejor funcionalidad en el
primer afo, aunque todavia queda mucho por recorrer.®
Un estudio prospectivo longitudinal estudié el caso de
30 trasplantes cardiacos ortotdpicos que se trataron con
metilprednisolona y levotiroxina comprobando que se
mejora la supervivencia en los 30 primeros dias postras-
plante y es util para la recuperacion y la preservacién del
corazén.*

Estos criterios se usan indistintamente para otros tipos de
donantes de érganos sélidos ya que se ha comprobado en
muchos estudios que los resultados de pacientes que re-
ciben un érgano de un donante en muerte cerebral son
muy parecidos a los que reciben uno de un paciente que
dona en asistolia. En el trasplante renal, la funcion del in-
jerto comienza mas tarde en los receptores de donantes
en asistolia, pero la creatinina final y la supervivencia del
rindn a largo plazo es muy similar.*°

La actividad del trasplante cardiaco en Espana se ha man-
tenido estable durante los ultimos afos, con alrededor
de 250 procedimientos/afio y una supervivencia de casi
el 80% en el primer aio. “A pesar del empeoramiento y
la complejidad del contexto clinico actual (uso de do-
nantes no éptimos, asistencia circulatoria mecanica), los
grupos espanoles han conseguido mantener los resulta-
dos en mortalidad y se apunta a una progresiva mejora
del prondstico a medio plazo”? A pesar de estos buenos
resultados el trasplante cardiaco sigue teniendo muchos
problemas que hacen que se tenga que investigar a un rit-
mo frenético para mejorar en todos los aspectos ya que in-
cluso econdmicamente son muy rentables debido al gran
gasto sanitario que generan los pacientes con problemas
cardiacos y que se reducen en gran cantidad después del

Dosis Duracion
250-500 mg/dia 3 dias
500-1000 mg/dia 3 dias
0.75-1.5 mg/Kg/dia 3-7 dias
500-1000 mg/dia 3 dias
1 sesion diaria o en dias alternos 6-10 dias
375 mg/m2/semanal 4 semanas



trasplante, pues disminuyen sus visitas al médico y sus in-
gresos hospitalarios.?”

La principal causa de fallecimiento en el primer mes es por
un fallo primario del injerto hasta casi el 50%, después del
primer mes y hasta el primer afio son las infecciones con un
36.6% y el rechazo agudo un 15.3%. Tras el primer ano los
principales problemas son la enfermedad vascular del in-
jerto con un 30.2% y los tumores con un 22%.” El rechazo
agudo es el que ocurre en los 6 primeros meses tras el tras-
plante, es muy comun y por eso es muy importante el diag-
nostico precoz para poder tratarlo a tiempo y que no lleve
a una situacion irreversible de fallo del injerto. Hay algunos
rechazos que son asintomaticos por lo que se recomienda
biopsias endomiocérdicas para su comprobaciéon y mejor
tratamiento, tal y como indica la tabla de la pagina anterior.
Aunque depende de los protocolos de cada centro.?

La enfermedad vascular del injerto es la primera causa de
muerte tras el primer aio después del trasplante.“Se carac-
teriza por un engrosamiento difuso, concéntrico y longitu-
dinal de la intima del arbol vascular del injerto, que afecta
desde las grandes arterias epicardicas hasta la microvascu-
latura coronaria”?* La etiologia es todavia desconocida, aun-
que se cree que es una disfuncién endotelial causada por
agentes inmunolégicos y no inmunoldgicos. Es un fenéme-
no silente que da una clinica ya en estados avanzados de
la enfermedad. Se diagnostica mediante coronariografia o
TAC de coronarias aunque si se realiza en varias ocasiones
tiene gran riesgo de comorbilidad. También puede realizar-
se la ecografia intravascular coronaria, que es mas sensible,
aunque sigue siendo invasiva., la ecografia de estrés pue-
de ser una opcién para aquellos pacientes que no toleran
intervenciones invasivas.?* A la hora del tratamiento se ha
comprobado que algunos farmacos son utiles a la hora de
retrasar la aparicién, pero ninguno en evitar la progresién, la
Unica opcién definitiva seria el retrasplante. Lo importante
seria realizar un prondéstico precoz y se ha comprobado que
ciertos biomarcadores como son cTnT-hs y sAXL son utiles
en la detencion, siento el cociente Th1/Treg el mas sensible y
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pudiendo plantearse como alternativa no invasiva al diag-
nostico de la vasculopatia del injerto.*' La ISHLT ha creado
la escala que mostramos a continuacién para clasificar la
vasculopatia segun grados.*

La segunda causa de muerte tras el primer afio son los tu-
mores y son hasta un 3-4% mas frecuentes que en el resto
de la poblacién. Pasados los 15 afios del trasplante solo
el 62% de los pacientes esta libre de tumores, siendo los
cutaneos mas de la mitad.*

Ademads de las causas que pueden llevar a la muerte al
receptor cardiaco hay diversas enfermedades que estén
asociadas al trasplante. La mas frecuente es la hiperten-
sion arterial que se da en casi el 95% de los pacientes y
es debido a los inmunosupresores y la alta nefrotoxicidad
que presentan.* La diabetes mellitus afecta al 32% de los
pacientes a los cinco afos y se asocia al uso sistemético de
los corticoesteroides y de los efectos diabetégenos de los
inmunosupresores inhibidores de la calcineurina.?* La in-
suficiencia renal crénica provoca que el 2% de los trasplan-
tados acaben en didlisis* y la enfermedad 6sea es otro de
los problemas muy comunes. Todas estas comorbilidades
son debidas a la medicacién que todo paciente trasplanta-
do necesita tomar y que se debe intentar minimizar para
que no se anadan problemas al trasplante.

También ha habido otros problemas en el postoperatorio
inmediato aunque ajenos al trasplante que han abierto
un debate sobre la reutilizacion de los 6rganos donados.
El aRo pasado se presentd un caso practico en el que el
receptor de un trasplante cardiaco murié de un acciden-
te cerebrovascular a los 6 dias de la operacién, hecho
totalmente independiente del trasplante, el corazén no
presentaba signos de rechazo agudo por lo que se pudo
implantar en otro receptor que se encontraba en el mismo
centro, minimizando los tiempos de isquemia. Este no es
el Unico caso si no el séptimo desde 1993, todos con exce-
lentes resultados y siempre teniendo en cuenta que entre
el primer trasplante y el segundo pasaron > 16 dias. Este

Tabla 1. Nomenclatura recomendada para la vasculopatia del injerto cardiaco

ISHLT CAV 0 (no significativa): angiograficamente no se detecta lesion.

ISHLT CAV 1 (leve): tronco principal izquierdo (TPI) < 50%, o vaso primario con lesion maxima < 70%, o cualquier rama secundaria < 70%

(incluyendo enfermedad difusa) sin disfuncion del trasplante.

ISHLT CAV 2 (moderaday): TPl > 50%; un solo vaso primario > 70%, o rama aislada secundaria > 70% en ramas de dos sistemas, sin disfuncion

del trasplante.

ISHLT CAV 3 (severa): TPl > 50%, o dos 0 mas vasos primarios > 70%, o ramas sencudarias aisladas > 70% en todos los tres sistemas; o CAV
1y CAV 2 con disfuncién del trasplante (definida como FE < 45% usualmente en presencia de trastornos contréctiles segmentarios) o
evidencia de fisiologia restrictiva significativa (la cual es comun pero no es especifica).

Definiciones

a. Un"vaso primario” se refiere al tercio proximal y medio de la arteria descendente anterior, la circunfleja, el ramus y la coronaria derecha
dominante o codominante con la descendente posterior y poslateral derecha.

b. Un“vaso secundario” incluye el tercio distal de los vasos primarios o cualquier segmento en una perforante septal grande, diagonal y
obtusa marginal o cualquier porcién de una coronaria derecha no dominante.

c. Fisiologia restrictiva del injerto se define como falla cardiaca sintomatica con velocidad e/a por ecocardiografia > 2 (>1.5 en nifios), acor-
tamiento del tiempo de relajacion isovolumétrico (< 60 m/s). Acortamiento del tiempo de desaceleracién (< 150 m/s) o valores hemodi-
nadmicos restrictivos (presion de auricula derecha > 12 mmHg y presién en cufia pulmonar > 25 mmHg e indice cardiaco < 2 L/min/m?).

Tomado de: Mehra MR, Crespo-Leiro MG, Dipchand A, Ensminger SM, Hiemann NE, Kobashigawa JA, et al. International Society for Heart
and Lung Transplatation working formulation of a standardized nomenclautre for cardiac allograft vasculopathy- 2010. J. Heart Lung Trans-

plant. 2010; 29(7):717-27.3
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gran avance podria aumentar el nimero de donaciones,
siempre y cuando el corazén se encuentre en condiciones
idéneas y no haya sufrido rechazo agudo.*

Para evitar el rechazo se debe realizar un examen de compa-
tibilidad entre donante y receptor. En el afio 2013 se realiz6é
un estudio sobre la compatibilidad de HLA entre el donante
y el receptor examinando 208 pacientes trasplantados de
corazén llegando a la conclusién de que existe una relacion
entre el niUmero de coincidencias con la probabilidad de re-
chazo. Hoy en dia resulta complicado realizar este estudio
pretrasplante, pero se podria utilizar a largo plazo con el fin
de poder plantear un tratamiento inmunosupresor persona-
lizado para poder minimizar los riesgos de esta terapia.*®

DISPOSITIVOS DE ASISTENCIA VENTRICULAR

Los dispositivos artificiales de asistencia ventricular (DAV)
son aquellos que ayudan al corazén a bombear sangre, pue-
den implantarse para ayudar al ventriculo izquierdo, al dere-
cho o0 aambos. El primero en humanos de estas caracteristi-
cas se implanté en 1966, siendo un soporte parcial colocado
a nivel adrtico por Kantrowitz, aunque el paciente fallecié y
el primero que se implanto con éxito fue ese mismo afno por
DeBakey, un DAV paracorpdreo como recuperacién tras una
cirugia cardiaca.”

Los pacientes que optan a este tipo de dispositivos tienen
una insuficiencia cardiaca en los Ultimos estados, sus corazo-
nes se encuentran muy debilitados por lo que son incapaces
de bombear la sangre ellos solos. Cuando la medicacion y
el marcapasos ya no son de utilidad es preciso plantearse
un trasplante cardiaco o una bomba mecanica como terapia
definitiva y poder salvar la vida del paciente.®®

Los DAV constan de tres partes:

- Una bomba que se implanta en el cuerpo o que se coloca
en el exterior del cuerpo (externo o paracorpéreo)

« Un controlador de sistema que pertenece fuera del cuerpo
y se utiliza para programar los pardmetros del DAV.

« Una fuente de energia externa para alimentar la bomba.

Existen varios tipos de dispositivos, dependiendo si ayudan
al ventriculo derecho, al izquierdo o a los dos y dependiendo

de en qué lugar se coloquen. Los primeros que se inventa-
ron fueron llamados de primera generacién y son bombas
pulsétiles que “propulsan la sangre con presién positiva
a las arterias aorta o pulmonar, poseen valvulas que se
abren y se cierran segun las presiones”* La cdmara impul-
sora debe tener una presién superior en 10-20 mmHg a la
presién pulmonar en la asistencia ventricular derecha, y de
40-50 mmHg a la tension arterial sistélica en la asistencia
ventricular izquierda.®®

Las ventajas de estos dispositivos es que son fisioldgicos
pues imitan el ritmo pulsatil del corazén, son capaces de
dar altos flujos y mayor descarga ventricular que con las de
flujo continuo. No producen hemdlisis importantes y es-
tan indicadas para una recuperacion a medio y largo plazo.
Las desventajas son el tamafo ya que son mayores que los
modelos de segunda y tercera generacién que explicare-
mos a continuacion, otro de los problemas es que al llevar
valvulas tienen mas riesgo de infecciones y de formacion
de codgulos por lo que precisan anticoagulacién, teniendo
el riesgo de hemorragias que esta medicacion produce.®

Algunos de los modelos de primera generacién son el
Heart Mate XVE que todavia continda en el mercado y
aunque a los nuevos modelos se les han implantado gran
cantidad de mejoras y lo han dejado obsoleto, tenia como
tiempo méaximo de eficacia mas de siete afos, revolucio-
nando en aquella época estos dispositivos. El Novacor y
el Arrow LionHeart se dejaron de comercializar en 2008 y
2005 respectivamente, siendo este primero el modelo de
mayor durabilidad, que dejaron de comercializar por razo-
nes de mercado dando paso a los dispositivos de segunda
generaciéon.®'

Los dispositivos de segunda generacién son de flujo con-
tinuo y de menor tamano que las de primera generacion.
Se diferencian de estos en que los nuevos modelos no
emplean una cdmara que cambia de volumen y expulsa la
sangre a través de las vélvulas unidireccionales si no que
desplazan un flujo hacia delante girando impulsores sin
vélvulas. Estos son mas sensibles a la postcarga ya que el
flujo disminuye con un aumento de la resistencia vascu-
lar sistémica. Son mas sencillos y duran mas tiempo, pero
pueden provocar una insuficiencia adrtica al no impedir
que la sangre pueda retornar al ventriculo, por lo que suele
ser necesario repararlas.>%>?

A Pulsatile-Flow LVAD
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B Continuous-Flow LVAD b \

Continuous- |
flow lVAD |

Dentro de estos dispositivos nos encontramos con dos tipos,
de flujo axial y de flujo centrifugo. El nombre se refiere al
disefio del impulsor pues las de flujo axial actian como un
ventilador que gira la sangre haciendo que salga por el ori-
ficio de salida que se opone al de entrada en 180°. Los de
tipo centrifugo contienen unos impulsores que hacen que la
sangre salga impulsada por inercia, en este caso la puerta de
entrada esta perpendicular a la de salida.>

Algunos de estos dispositivos son el Jarvik 2000, Berlin Heart
INCOR o DeBakey VAD de los que se tiene poca informacion
y estdn menos difundidos que el rey por excelencia de estos
modelos que es el Heart Mate I1.”

El modelo Heart Mate Il se empezd a utilizar en 2003 y reci-
bié la aprobacion de la Administracion de alimentos y medi-
camentos para que se implantara como puente al trasplante
en 2008. Se modificaron muchas caracteristicas destinadas
a minimizar los riesgos, de esta forma se consiguié mejorar
la supervivencia hasta seis veces mas que solo con la tera-
pia médica y dos veces mas que con el dispositivo anterior.
Posee menor tasa de complicaciones tromboemboliticas y

HeartMate II - Thoratec Corporation
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es el mas estudiado de todos los modelos existentes en
el mercado. Ha demostrado una supervivencia superior al
91% a los seis meses y un 85% al afio. Mostramos en la
imagen el modelo y su colocacién en el corazén.*>3

Mas adelante veremos los estudios realizados y los resulta-
dos concluyentes del uso de este dispositivo.

También existen los dispositivos de tercera generacién,
son de flujo continuo con un impulsor rotor de levitacion
magnética, son similares a los de tipo centrifugo, pero de
menor tamafo e implantables, son de larga duracién y tie-
nen un gran futuro debido a las mejoras que se han reali-
zado en base a los modelos antiguos.®'

Los dispositivos cada vez van siendo mds pequeinos y con
grandes mejoras, todavia estan en estudio, pero ya se han
creado la 4° y 5° generaciones, siendo dispositivos que
se pueden implantar dentro del pericardio. Uno de estos
ejemplos es el modelo mas actual de Thoratec Corpora-
cion, el nuevo Heart Mate 3. Es de minimo tama#fio por lo
que la cirugia es minimamente invasiva y al colocarse en
la zona intrapericardica se salva el bolsillo preperitoneal
reduciendo complicaciones. Este dispositivo tiene una su-
pervivencia a los seis meses del 92% y ningun dato sobre
fendmenos tromboemboliticos ya que posee una mejor
hemocompatibilidad, ya que es mas biocompatible, uno
de los mejores cambios implantados.>**

Mostramos en la imagen algunos de los diferentes tipos
que hay para hacer un breve resumen de los diferentes ti-
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pos de dispositivos que hay, los modelos ya dependen de las
diferentes casas comerciales y de los avances continuos que
estan teniendo dentro de esta industria.*

Los modelos mas conocidos son los modelos llamados Dura
Heart LVAS que es principalmente utilizado en Europa y el
HVAD, asi como el VentrAssist pero es un modelo que ya no
se comercializa desde el 2009.

Los dispositivos de asistencia ventricular no estan exentos
de complicaciones ni de morbilidades asociadas, poseen
una incidencia acumulada del 36-48% de hemorragias, in-
fecciones y arritmias seguidos de reoperacién y eventos
neuroldgicos en un 24-31%. Los problemas se dan mas fre-
cuentemente entre los primeros 60 dias, aunque los sangra-
dos y las arritmias se concentran en los primeros dias tras la
implantacion.’!

Las hemorragias peroperatorias son las mas frecuentes jun-
to con las espontdneas, normalmente gastrointestinales,
mas incluso de lo que cabria esperar segun la anticoagula-
cién de estos pacientes. Estos sangrados se relacionan con
las malformaciones arteriovenosas, siendo mas comunes en
los dispositivos de flujo continuo.

Los tromboembolismos son episodios que aparecen con
una frecuencia muy variable, dependiendo del tipo de dis-
positivo que se use y del protocolo de anticoagulacién sien-
do también responsable de los problemas hemorragicos
que puedan surgir.

En los dispositivos de primera generacién el modelo que tie-
ne menor tasa de tromboembolismos es el HeartMate XVE
por el recubrimiento biolégico interno que lleva, su dispo-
sitivo hermano de flujo continuo, el HeartMate I, mantiene
esas cifran e incluso las mejora. Existen otros dispositivos de
segunda y tercera generacion que aumentan la tasa hasta
un 15-18%, como son el Jarvik 200 o DuraHeart.
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La infeccién se presenta en mas del 50% de los pacientes
portadores de un DAVI, el 20% suele derivar en una sepsis
que se asocia significativamente al incremento de la mor-
talidad. Las infecciones suelen afectar a diversas partes del
dispositivo, en los de la segunda generacién se dan sobre
todo en el cable percutaneo, aunque no suele tener reper-
cusién en la mortalidad.

Ademas de estos problemas en el pasado hubo muchos
pacientes afectados por fallos de los dispositivos con una
mortalidad del 10% pero que hoy en dia se encuentran ya
superados.”

Estos dispositivos se usan por varios motivos, principal-
mente son para pacientes que tienen indicacion médica
porque presentan shock cardiogénico postinfarto, miocar-
ditis o miocardiopatia posparto. La indicaciéon quirdrgica
es el sindrome poscardiotomia, para pacientes con mala
funcion ventricular o que hayan sufrido algin problema
en el perioperatorio.” Estos son los motivos generales por
los que se implantan estos dispositivos, pero los podemos
separar en tres grandes grupos segun las estrategias que
se quieran conseguir y dependiendo también de las carac-
teristicas del problema cardiaco que tengan los candida-
tos.

La primera estrategia es como puente a la recuperacion.
Estos pacientes son aquellos que sufren un problema agu-
do y necesitan que su corazén quede libre de carga duran-
te un periodo corto de tiempo para ayudar a que se recu-
perey pueda volver a un estado en el que pueda funcionar
por si mismo de manera estable. Estos pacientes no deben
dejar nunca el tratamiento médico estandar para la insufi-
ciencia cardiaca ya que el dispositivo es solo para ayudar
a la recuperacién no como sustitutivo. Al ir mejorando la
capacidad funcional del corazén se debe ir probando a re-
tirar el dispositivo poco a poco hasta que no sea necesario.



Hay varios tipos de pacientes que pueden beneficiarse de
esta terapia, las patologias mas comunes que se benefician
de este tratamiento son la miocarditis o miocardiopatia alco-
holica, shock cardiogénico postinfarto o shock cardiogénico
tras desconexién de la cirugia extracorporea. >’

Un estudio realizado en 2015 sobre la asistencia ventricular
Abiomed BVS 5000 en pacientes con importantes comorbi-
lidades que presentaron grandes complicaciones en el pre y
postoperatorios demostré la gran utilidad de estos dispositi-
vos ya que un 43.2% lograron ser dados de alta tras mejorar
notablemente su salud. El estudio se realiz6 en 37 pacien-
tes entre 1992-2001 y se estudiaron a los 10 afnos de su im-
plantacién. Hay que concretar que el 13% fallecié durante la
implantacion debido a todos los problemas asociados que
tenian de base por lo que el resultado final es muy bueno
teniendo en cuenta que desde entonces se han realizado
muchas mejoras, reduciendo las complicaciones e incluso
disminuyendo la técnica invasiva del procedimiento.*®

La segunda estrategia es como puente a la decisiéon, muchos
pacientes se encuentran en un estado de shock cardiogéni-
co en el que no se puede saber con certeza si es un estado
reversible o no debido a la gravedad de las lesiones, pues no
se sabe si el corazén es el érgano diana que sufre el proble-
ma. Estos dispositivos pueden ser una opcidn para aquellos
problemas que sean agudos y potencialmente reversibles,
pudiendo mejorar asi la funcién cardiaca y reevaluar al pa-
ciente para tomar una decision definitiva.>

El Centrimag es un dispositivo efectivo y de bajo coste que
se puede utilizar en estos casos. Es versatil ya que puede
usarse como VAD o como parte de un ECMO y en la mayoria
de estudios se han implantado como una solucién urgente
obteniendo resultados de supervivencia en el 60% de los
pacientes a los 30 dias. La colocaciéon es minimamente in-
vasiva por lo que es un dispositivo muy valido para este tipo
de tratamientos.>®

La siguiente estrategia y la que motiva este trabajo es como
puente al trasplante debido a que estd dando grandes re-
sultados y nos anima a creer en que podria ser una terapia
definitiva sin necesitar un trasplante. La primera experiencia
de este tipo fue en 1969, en Houston. Se realizo el primer im-
plante de corazén artificial total como puente al trasplante,
estando 64 horas con el dispositivo hasta recibir el nuevo
corazén, aunque no sobrevivié a la operacion.

Tras muchos intentos e investigaciones no fue hasta 1984
cuando Novocor implantaba su primera asistencia ventricu-
lar izquierda de largo plazo y en 1985 fue la primera expe-
riencia exitosa con un corazon artificial tipo Jarvik 7. A partir
de aqui comenzaron a surgir los primeros dispositivos de
primera generacion, ya explicados con anterioridad.”

En 1994, la Administraciéon de Alimentos y Medicamentos
aprobé ciertos dispositivos como puente al trasplante ya
que se demostré que normalizaban la hemodinédmica, me-
joraba la disfuncién de érganos diana y la tolerancia al ejer-
cicio. El estudio REMARTH realizado en 2001 demostraba la
disminucién de la mortalidad en un 48% a los 12 meses de
seguimiento. El problema fue que mas del 60% precisaron
ser recambiados a los dos afos haciendo los gastos inasu-
mibles.*”
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Los pacientes que participaron en este estudio eran adul-
tos con insuficiencia cardiaca crénica terminal y contrain-
dicaciones para el trasplante, la mayoria de ellos por ser
> 65 anos. El primer criterio de inclusién y el mas impor-
tante era tener los sintomas de la clase IV segun la New
York Association (NYHA) durante al menos 90 dias a pesar
del tratamiento farmacoldgico, una fraccién de eyeccion
ventricular izquierda < 25% y un consumo maximo de oxi-
geno < 12 ml/kg/min, disminucién de la funcién renal o

empeoramiento de la congestién pulmonar.5°¢'

Classification of Breathlessness (for heart failure patients)

New York Heart Association (NYHA) Functional

NYHA
class

v

No symptoms and no limitation in ordinary physical
activity, eg shortness of breath when walking, clim-

bing stairs, etc.

Mild symptoms (mild shortness of breath and/or
angina) and slight limitation during ordinary activity.

Marked limitation in activity due to symptoms, even
during less-than-ordinary activity, eg walking short

Symptoms

distances (20-100 m). Comfortable only at rest.

Severe limitations. Experiences symptoms even while
at rest. Mostly bedbound patients.

Después de afio y medio se ampliaron los criterios para
poder abarcar mas pacientes ya que habia muchos pacien-
tes que no podian optar al trasplante por diversos motivos
descritos en el estudio. Los candidatos fueron asignados al
azar en relacion 1:1 para recibir un dispositivo de asisten-
cia ventricular izquierda o terapia médica. Los pacientes de
este segundo grupo tenian una mortalidad del 75% a los
dos anos, siendo un 33% menor en los pacientes portado-
res del dispositivo de asistencia ventricular, que tuvieron
una mediana de supervivencia de 408 dias en comparacién
con los 150 dias del otro grupo. En el andlisis final hubo 41
muertes con dispositivo y 54 con el tratamiento médico, es-
tando estas causas expuestas en la siguiente tabla.®®

TasLE 2. CAuses oF Dearm*

Cause oF Dearn

Left ventricular dvsfunction
Sepsis
Failure of LVAD

Miscellane ous nonc ardiovas-
cular causes

Cerebrovascular disease

Miscellane ous cardiovascular
causes

Pulmonary embolism

Acute myocandial infarction

Cardiac procedure

Perioperative bleeding

Unknown

Total

Mepicat-
Tuemary  LVAD
Grour Grour

oD -

(-]

— - — ]

no. of patients

1
17

5

ba i

-0 QK

41

ToraL

=
-

e e th ~) o8

b = e e bJ

*LVAD denotes left ventricular assist device
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La segunda causa de muerte mas frecuente fue el fallo del
dispositivo por lo que se tuvieron que implantar varios cam-
bios después de este estudio, mejorando los modelos. En
cuanto a los datos de los eventos relacionados muestran
que la infeccién y la hemorragia fueron las complicaciones
mas frecuentes, aunque los resultados de los dias hospitali-
zados siguen siendo menores que en los pacientes de tera-
pia médica.%®

Después de este estudio se vio que a pesar de los buenos
resultados hacia falta varios cambios en los modelos. Hoy
en dia esta en marcha el estudio ENDURANCE 2 que acabd
de reclutar pacientes en el 2015 y que analiza el Heartware
como terapia definitiva.

Las terapias a corto plazo han obtenido siempre peores re-
sultados debido a que deben ser dispositivos de facil implan-
tacién y de gran ayuda en situaciones agudas. Su duracién
limitada hace que tengan mas mortalidad y complicaciones,
ademas de que impide el alta domiciliaria. Los estudios son
muy escasos, tienen menor evidencia cientifica por lo que su
uso es muy limitado para ciertos ambitos.”

En la actualidad el Ultimo informe del registro americano
Interagency Registry Mechanically Assisted Circulatory Sup-
port (INTERMACS) analiza los dispositivos implantados entre
2006 y 2014 en el que un 90.5% son de flujo continuo. Este
estudio dised una tabla con 7 estadios para subclasificar
a los pacientes NYHA IlI-IV y comparar mejor resultados,
adecuando las terapias a cada grupo. La escala esta inver-
samente relacionada con la mortalidad postimplante por lo
que cada vez se tiende mas a colocar mas dispositivos en los
pacientes de los estadios 2 y 3. Aquellos que estan en el 4 ya
suponen un 15% pues se han estudiado los buenos resulta-
dos a pesar de tener menor evidencia.*’

La intencidn al crearla fue unificar criterios para valorar el es-
tado clinico del paciente, pero se ha demostrado que es util
para la prediccién de la mortalidad en un 52.53% y un 54%
en las complicaciones postoperatorias. Esta clasificacion es
bastante actual por lo que hay muchos estudios que no la
incluyen al ser anteriores a esta, pero clarifica a qué tipo de
paciente se le implanta este dispositivo.>?

En Europa, la Sociedad Europea de Cardiologia creé otra es-
cala con el mismo fin, seguin una lista de criterios practicos.*’

Criterios de seleccion de pacientes para VAD de
la Sociedad Europea de Cardiologia*’

Pacientes con sintomas durante mds de 2 meses a pesar de tra-
tamiento médico éptimo y dispositivos siindicados, mas una de
las siguientes caracteristicas:

1. Fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo < 25% y pico
de consumo de oxigeno < 12 ml/kg/min.

2. Tres hospitalizaciones en los meses previos sin desencade-
nante identificado.

3. Inotropo dependiente.

4. Deterioro progresivo de funcién de érgano periférico: dete-
rioro renal o hepético, PCP = 20 mmHg y PAS < 80-90 mmHg
0l1C < 21/min/m2.

5. Ausencia de disfuncién derecha con insuficiencia tricuspi-
dea severa.

PAS: presion arterial sistélica. PCP: presion capilar pulmonar.

Ademads de Europay EE.UU., Sudamérica esta también muy
avanzado en estos temas, el afio pasado presentd un caso
practico de una mujer de 55 afos con cardiaca congestiva
descompensada debido a una cardiopatia dilatada idiopa-
tica y con contraindicacion para el trasplante cardiaco,
ademas de ser portadora de un cardiodesfibrilador.5?

Se le implanto en abril del 2014 el dispositivo Heart Mate
I, que como hemos dicho anteriormente es un dispositivo
de segunda generacion, de flujo axial continuo. Requirié
volver a intubar y a operar debido a un efecto medica-
mentoso anestésico residual y a un derrame pericardico
secundario a sobre anticoagulacion sin evidencia de san-
grado activo respectivamente. Se muestra en la imagen la
radiografia de térax de la paciente tras la implantacion del
dispositivo.®

Estuvo hospitalizada 40 dias, 16 de ellos en cuidados in-
tensivos en los que se le instruyo a ella 'y a la familia sobre
el funcionamiento y el cambio de las baterias, ademas de
como ducharse pues el dispositivo no es impermeable.
Ademads, durante su hospitalizacion se le permitié salir
del recinto hospitalario para fomentar su confianza. Todo
este trabajo y formacion se fue dando durante las 30 se-
siones programadas a las que fue asistiendo para apren-
der todo lo necesario en el manejo del dispositivo en su

Inestabilidad hemodinamica pese a dosis crecientes de catecolaminas y/o soporte cir-
culatorio mecanico con hipoperfusion critica de érganos diana (shock cardiogénico

Soporte inotrépico intravenoso con cifras aceptables de presién arterial y deterioro
rapido de la funcién renal, el estado nutricional o los signos de congestion.

Estabilidad hemodinamica con dosis bajas o intermedias de inotrépicos e imposibi-
lidad para su retirada por hipotension, empeoramiento sintomatico o insuficiencia

Es posible retirar transitoriamente el tratamiento inotrépico pero el paciente presenta
recaidas sintomaticas frecuentes, habitualmente con sobrecarga hidrica.

Limitacion absoluta de la actividad fisica, con estabilidad en reposo, aunque habitual-
mente con retenciéon hidrica moderada y un cierto grado de disfuncién renal.

Menor limitacion de la actividad fisica y ausencia de congestion en reposo. Fatiga facil

INTERMACS 1 “Crash and burn”

critico).
INTERMACS 2 “Sliding on inotropes”
INTERMACS 3 “Dependent stability”

renal progresiva.
INTERMACS 4 “Frequent flyer”
INTERMACS 5 “Housebond”
INTERMACS 6 “Walking wounded”

INTERMACS 7

“Placeholder”
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con actividad ligera.

Paciente en clase funcional NYHA lI-1ll sin balance hidrico inestable actual ni reciente.



vida diaria, a ella y a su familia, de modo que se minimiza-
ban los riesgos.

Esta paciente acudié a controles periddicos para ir contro-
lando su evolucién y tras 22 meses con este dispositivo se
encontraba asintomatica y en la clase funcional NYHA |,
manteniendo niveles estables de INR y BNP.

La paciente fue sometida a la prueba EuroQol-5D, “un instru-
mento genérico para medir la calidad de vida en salud y que
se ha utilizado en receptores de soporte circulatorio mecani-
co, arrojé un resultado éptimo en cuatro de sus cinco areas:
cuidado personal, sensacion de dolor o malestar, sensacion
de angustia o depresién y movilidad, mientras que para las
actividades cotidianas mostré un resultado promedio”.®?

En Espafia se ha realizado recientemente el informe del re-
gistro de ESPAMACS en el que se pueden apreciar algunas
particularidades respecto a otros paises. Mientras que en el
resto del mundo el dispositivo mas usado es el de flujo con-
tinuo y el uso de flujo pulsétil ha ido disminuyendo durante
la Ultima década, en Espana es el mas utilizado.

El dispositivo de flujo continuo tiene mas durabilidad y me-
nor incidencia de complicaciones, en general son mejores
dispositivos, aunque son mas caros, hecho que puede influir
por qué en Espaia se siguen utilizando estos en vez de los
otros, debido a la crisis econémica por la que estd pasan-
do. Ademds, mantenemos un nimero muy importante de
donantes lo que también puede ayudar a que nos hayamos
mantenido algo obsoletos en este campo.*
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A pesar de estos datos se estan realizando grandes avan-
ces. En septiembre del 2016 se realizd en la clinica de la
universidad de Navarra la implantaciéon con éxito de un
corazon artificial total. Se trata del modelo SynCardia en
un paciente de 47 afos que padecia una miocardiopatia
dilatada grave con fallo biventricular y al que se le ha sus-
tituido por completo los ventriculos como muestra en la

imagen.s

“"* Corazén Artificial Total

Este dispositivo realiza las actividades completas de los
ventriculos ya que los sustituye por completo y como en
un dispositivo de asistencia ventricular, se requiere man-
tener las auriculas y los grandes vasos del paciente al igual
que en un trasplante cardiaco. Este dispositivo no genera
pulso si no que se trata de un flujo que bombea la sangre.®*
Se muestra en la imagen como funciona el dispositivo.*

Vivir con un cc

5n artificial

En pacientes con insuficenda cardiaca terminal el corazdn artificial sirve de puente hasta que puedan ser trasplantados
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Este dispositivo se ha creado con la intencidon de ser un
puente al trasplante, pero por ahora estd obteniendo muy
buenos resultados y grandes esperanzas.

CONCLUSIONES

El trasplante cardiaco es por ahora la primera eleccién para
el tratamiento definitivo en las personas que tienen una
insuficiencia cardiaca terminal siempre y cuando cumplan
todos los requisitos para poder superar el trasplante y con-
seguir tener una buena calidad de vida después de él.

Hay una gran escasez de donantes en comparacién con los
pacientes que estan esperando un érgano y sobre todo de
aquellos que lo hacen en circunstancias que permiten poder
utilizar su corazén ya que estos criterios también estan muy
restringidos. Ademas, la gran cantidad de pacientes que se
encuentran esperando un trasplante cardiaco, obliga a ser
muy estrictos en los requisitos que se piden para poder for-
mar parte de la lista y poder asegurar el éxito en todos los
aspectos, mejorando la eficacia de todo el proceso, pre y
postrasplante.

Estos criterios para poder ser apto como receptor hace que
existan gran cantidad de pacientes que no puedan acceder
en ningun momento a la lista por los muchos motivos que
contraindican de manera absoluta el trasplante, como la
edad, uno de los mas importantes, por ese motivo, estos pa-
cientes no tenian ninguna otra opcién de mejorar su situa-
cién, haciéndose dependientes casi al 100% de los centros
sanitarios, ademas de la gran tasa de mortalidad que tiene
este tipo de patologias.

Ademds, estos pacientes también requieren de gran medi-
cacion para evitar el rechazo y eso los hace vulnerables a
muchos efectos secundarios lo que hace que se tenga que
innovar también en este aspecto, debido a que los proble-
mas asociados son casi tan importantes como el trasplante 'y
en muchas ocasiones también afecta disminuyendo su cali-
dad de vida o reduciendo la vida util del érgano trasplanta-
do, pues se ha demostrado que el trasplante es un factor de
riesgo para varias enfermedades a las que se le asocian sin
saber muy bien el porqué, haciendo que se deba tener espe-
cial cuidado sin poder minimizar los riesgos en ese aspecto.

Todos estos problemas hicieron que se necesitara buscar
terapias alternativas y que pudieran ser definitivas para no
tener que pasar por un trasplante, pero poder mejorar su ca-
lidad de vida y su esperanza de vida, ya que solo unos pocos
afortunados podian recibir uno.

En los ultimos afos se ha apostado mucho por los disposi-
tivos de asistencia ventricular ya que se ha demostrado que
son muy eficaces a la hora de mejorar la calidad de vida de
estos pacientes.

Son muy versatiles y estan disefiados para gran cantidad de
patologias que se pueden beneficiar de esta tecnologia. Es
facil de llevar y de manejar para cualquier persona y no los
hace dependientes de un hospital, pueden volver a realizar
ejercicio fisico y disfrutar de las cosas que antes no podian.

Estos dispositivos tienen buenos resultados en todos sus
campos. Mejoran los signos y sintomas preparando mejor
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al paciente para recibir un corazén nuevo e incluso alarga
varios anos la vida de aquellos pacientes que por ciertas
caracteristicas no pueden acceder a ser receptores de un
érgano.

La ciencia esta avanzando mucho y estos dispositivos cada
vez son mas modernos, mas pequenos y mas duraderos
haciendo posible que podamos imaginar en un futuro no
muy lejano un artilugio que permita al paciente vivir con
él durante mucho tiempo sin tener que necesitar un tras-
plante.

Aunque algunos de estos avances ya se han conseguido
todavia queda mucho camino por recorrer y muchos estu-
dios que estan por acabar sus investigaciones para poder
aportar mayor evidencia cientifica y poder ir puliendo los
pequenos detalles.

Estos pacientes son muy delicados, estas enfermedades
son muy importantes y muy graves ya que al afectar al co-
razén y a la circulacion afecta también al resto de 6rganos
vitales. Todo eso les limita en muchos aspectos y les afecta
en todos los aspectos de su vida. Es una enfermedad cada
vez mas comun por lo que espero que pueda llegar un
momento en el que seamos capaces de crear un corazén
artificial completo y poder ofrecer estas terapias a todo el
mundo sin distincién, haciendo que todo el mundo se be-
neficie de ellas.
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2. Cuidados de enfermeria
en eltrasplante de médula osea

Lucia Rodriguez Fernandez

Enfermera. Asturias

RESUMEN

El trasplante de médula 6sea consiste en la recoleccién y
trasplante de células madre hematopoyéticas por via veno-
sa, cuyo objetivo es restaurar la funcién de la médula dsea y
que esta sea capaz de producir células sanguineas con nor-
malidad. Es en la actualidad una técnica terapéutica utiliza-
da para tratar diversas enfermedades onco-hematoldgicas.
Es un proceso bastante complejo donde enfermeria juega
un papel relevante, ya que interviene en todas las etapas
del mismo. Por esta razén es fundamental que se conozcan
cuales son las etapas del trasplante, cudles son las posibles
complicaciones que pueden surgir y cudles van a ser los cui-
dados e intervenciones que se realizardn antes, durante y
después de un trasplante de progenitores hematopoyéticos.

Ademas es enfermeria la encargada de prestar los cuidados
para favorecer su recuperacion, en funcidon de como se pro-
porcionen esos cuidados y la minuciosidad del personal a
la hora de llevarlos a cabo, ayudara en su mejoria o se fa-
vorecera el fracaso del trasplante y con ello el consiguiente
rechazo.

Dentro de la medicina transfusional el trabajo del profesio-
nal sanitario es imprescindible para preservar la salud del
donantey el paciente, por lo que es importante estandarizar
un plan de cuidados especifico para brindarles una atencién
de calidad resolviendo todas sus dudas y mostrando acce-
sibilidad en todo momento, ya que esto supone una gran
carga emocional para el paciente, y ello le va a ayudar a dis-
minuir su ansiedad.

Palabras clave: cuidados, progenitores hematopoyéticos,
trasplante, médula sea, enfermeria.

INTRODUCCION

EL trasplante de medula 6sea ha ido evolucionando desde
el siglo XIX, cuando se tienen los primeros conocimientos,
hasta la actualidad, aumentando las fuentes de obtencidn
de células hematopoyéticas (sangre periférica y sangre del
cordén umbilical) y la supervivencia de los pacientes tras-
plantados.

El trasplante hematopoyético, es actualmente una alternati-
va de tratamiento en patologias oncolégicas como: inmuno
deficiencias, anemia aplasica hemoglobinopatias y neopla-
sias malignas como la leucemia aguda, leucemia crénica,
mielodisplasia, linfoma, mieloma y tumores sélidos, entre
otros.

La enfermeria como profesién existe desde que Florence
Nightingale, a mediados del siglo XIX, expresé la firme con-
viccion de que la enfermeria requeria un conocimiento dife-
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rente al conocimiento médico. Describié lo que paraellaera
la funcion propia de enfermeria: “poner al paciente en las
mejores condiciones para que la naturaleza actue sobre él",

Con el paso del tiempo los conocimientos han ido evolu-
cionando, utilizdndose actualmente la taxonomia NANDA;
por consiguiente los cuidados también tienen que evolu-
cionar, siendo necesaria una buena formacion por parte
de las enfermeras, puesto que en funcion de los cuidados
prestados y la meticulosidad de los mismos el paciente va
a tener una evolucién u otra.

Los primeros casos de trasplante de médula ésea de los
que se tiene conocimiento datan del siglo XIX, cuando en
1891 Brown-Sequard administra a sus pacientes médula
6sea por via oral como tratamiento para trastornos hema-
toldgicos.

Tras el conocimiento de la funcion del tejido hematopo-
yético se planteé la sustitucion directa de este, asi en 1939
Rasjek y Osgood, intentaron la recuperacion de la funcién
hematopoyética en una paciente afectada de anemia
aplasica mediante la infusién de células de la sangre de
un hermano. En 1957, E. Donnall Thomas, Premio Nobel de
medicina en 1990, demostré la posibilidad de administrar
médula désea en los humanos y puso de manifiesto la im-
plantacion transitoria en el receptor.

En los afos 50, se realizaron casi 200 trasplantes alogéni-
cos de médula ésea en humanos, sin éxito a largo plazo.
Sin embargo, a pesar de este hecho, se obtuvieron resulta-
dos prometedores con el trasplante de gemelos idénticos
que se utilizaron como base para el desarrollo del trasplan-
te de progenitores hematopoyéticos.

A finales de la década de los 60, existia ya un soporte ade-
cuado de plaquetas, una mejoria en el tratamiento antibié-
tico y un desarrollo mayor de los agentes antineoplasicos.

El primer trasplante de sangre periférica tuvo lugar en
1962, cuando Goodman y Hodgson demostraron la exis-
tencia de células de progenitores hematopoyéticos en la
sangre de los ratones. Esta fuente de células de progeni-
tores hematopoyéticos se comenzé a utilizar en pacien-
tes en los que no se podian obtener células progenitores
medulares por su enfermedad de base o por la irradiacién
previa, y su uso se amplié después de descubrir que los
factores de crecimiento hematopoyéticos causaban una
liberacién transitoria de células de progenitores hemato-
poyéticos en sangre periférica.

En 1968, el desarrollo de la radioterapia, quimioterapia,
medidas de soporte en pancitopenias severas y el descu-
brimiento del sistema de histocompatibilidad supone la
aparicién de la denominada era moderna del Trasplante
de Precursores Hematopoyéticos (TPH).

En 1975 se publicaron los primeros trasplantes de medula
dsea (TMO) autdlogos en tumores sélidos, en 1977 en leu-
cemias agudas, y en el ano 1978 en linfomas.

En 1978 se llevd a cabo el primer trasplante autégeno con
progenitores hematopoyéticos de sangre periférica, por lo
que el TMO pasé a denominarse Trasplante de Precursores
Hematopoyéticos.
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De esta forma, en 1981 se introdujo la sangre periférica
como fuente de células de progenitores hematopoyéticos

Los primeros trasplantes autélogos en humanos se realiza-
ron en 1950 por Kurnick y por McGovern en 1959. Estos im-
plantes parecian proteger contra la toxicidad medular, pero
su beneficio clinico era incierto, debido a la inefectividad
en la erradicacion de la enfermedad de base. Finalmente, el
trasplante autdlogo fue utilizado con éxito en pacientes con
linfomas en los afos 70 y su uso se amplié en todo el mundo
en la década de los 80.

En Espana los primeros TMO se llevaron a cabo en Barcelona
en 1976 y fue en 1991 cuando se cred el primer Registro de
Donantes de Médula Osea (REDMO).

En la actualidad el trasplante de progenitores hematopo-
yéticos se ha consolidado como una alternativa terapéu-
tica establecida para una gran variedad de enfermedades
hematoldgicas, oncolégicas, hereditarias e inmunoldgicas.
En el ano 2011 se realizaron en Espaia 2672 trasplantes de
progenitores hematopoyéticos, estableciendo asi un ré-
cord en el nimero absoluto de trasplantes realizados en
nuestro pais.

Dependiendo de la fecha en la que se realice una revision
de la literatura existente sobre los trasplantes en hemato-
logia, puede hallarse una alusién exclusiva al trasplante de
médula ésea (TMO) o bien se puede comenzar a encontrar
denominaciones como ‘trasplante de progenitores hemato-
poyéticos (TPH)' o ‘trasplante de células progenitoras hema-
topoyéticas (TCPH)' Estas ultimas denominaciones son en la
actualidad las mas adecuadas, ya que hacen referencia a la

obtencion de dichas células progenitoras no solo de la mé-
dula ésea, sino también de otras fuentes como la sangre
periférica o la sangre del cordén umbilical.

El nimero de trasplantes de progenitores hematopoyé-
ticos y de centros del sistema sanitario que realizan este
procedimiento ha aumentado progresivamente en los
ultimos afos, hasta llegar a afianzarse como una estrate-
gia terapéutica de eleccidn en el tratamiento de pacientes
afectados por hemopatias malignas (leucemias, linfomas o
mielomas). También se utiliza como opcion terapéutica en
otros canceres, como el de mama, ovario y células germi-
nales, y en enfermedades congénitas o autoinmunes gra-
ves, como la talasemia mayor o la anemia aplasica.

Actualmente, el TPH es una practica cotidiana en los ser-
vicios de oncologia y hematologia, pero no por ello, deja
de constituir un proceso complejo, que exige una delicada
asistencia y unos cuidados de enfermeria especializados.

En los ultimos anos el trasplante de médula ésea se ha
afianzado como alternativa para la curacién de muchas
enfermedades hematoldgicas, cada dia mas frecuentes, y
en algunos casos la Unica, por ello y por las condiciones en
las que se encuentran estas personas es importante esta-
blecer un plan de cuidados estandarizado.

Una persona trasplantada de médula ésea necesita unos
cuidados muy precisos para que su evolucién sea la mas
favorable posible debido a la situacion de inmunosupre-
sion en la que se encuentra y por tanto, la facilidad para
sufrir infecciones y las consiguientes complicaciones que
conllevas.

ACTIVIDAD DE TPH

Trasplantes de progenitores hematopoyéticos
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Figura 1. Evolucion del miimero de trasplantes de progenitores hematopoyéticos en Espaiia. Fuente: Plan Nacional de donacién de médula 6sea.

Organizacién Nacional de Trasplantes 2012.
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OBJETIVOS
Objetivo general

« Identificar y describir el papel de enfermeria en el tras-
plante de medula ésea.

Objetivos especificos

- Desarrollar los cuidados de enfermeria que se llevan a
cabo antes, durante y después del trasplante de progeni-
tores hematopoyéticos.

« Elaborar un plan de cuidados de enfermeria para el tras-
plante de médula 6sea.

MATERIALY METODOS

Para la realizacién de este trabajo se ha llevado a cabo una
revision bibliografica documental de distintos estudios rela-
cionados con los objetivos de esta propuesta. Tras la lectura
de multiples articulos, investigaciones, publicaciones, etc..,
se han asentado las bases de este trabajo. Los criterios de los
autores consultados enriquecieron y sustentaron el propo-
sito del mismo.

Los descriptores utilizados como palabras claves fueron
obtenidos de DeCS (Descriptores en ciencias de la salud),
utilizando para recabar informacion las siguientes palabras:
Cuidados, médula 6sea, progenitores hematopoyéticos, en-
fermeria, trasplante... Los operadores booleanos que se ma-
nejaron fueron “or”y “and” en base de datos como Pubmed,
Scielo, dialnet o cocharne, y en revistas electronicas como
Elsevier, asi mismo se visitaron pdaginas en internet relacio-
nadas con el tema.

Las bases de datos utilizadas fueron: Ibecs / Cuiden / Cochra-
ne/Pubmed/s

Resultados obtenidos en bases de datos

« Biblioteca Cochrane: utilizando como palabra clave “trans-
plante hematopoyético” se han obtenido 56 articulos de
los cuales e revisado y utilizado 2. Con las palabras claves
“médula 6sea” y booleano “enfermeria” obtuve 14 docu-
mentos de los cuales fueron utiles para mi trabajo 1 ar-
ticulo.

« Pubmed: introduciendo como palabra clave “hematopoie-
tic transplant” el resultado fue 33433 articulos, por lo que
debi acotar la busqueda por publicacién en los 2 ultimos
anos llegando a referenciar y revisar 1 articulo.

« Cuiden: Se utilizaron 2 documentos referenciados en el
trabajo de los 124 encontrados, utilizando las palabras cla-
ves “médula 6sea”

« Ibecs: Con las palabras claves “cuidados” And “progenito-
res hematopoyéticos” se encontraron 13 documentos, de
los cuales 1 fueron utiles para recoger informacion para la
realizacion del trabajo.

Finalmente paraafadirdatos del trabajo se utilizé el buscador
Google Académico http://scholar.google.es/ y Scielo http://
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scielo.isciii.es/scielo.php donde se encontraron en total
6 documentos que también se utilizaron para el trabajo.

DESARROLLO

El trasplante de médula 6sea (TMO) comparte muchas de
las caracteristicas metodoldgicas de otros tipos de tras-
plantes clinicos. Sin embargo, las enfermedades tratadas
y los problemas inmunobiolégicos encontrados son am-
pliamente diferentes.

La médula dsea es el tejido esponjoso dentro de algunos
de los huesos, como la cadera y el fémur. Contiene células
inmaduras llamadas células madre. Las células madre pue-
den desarrollarse hasta ser glébulos rojos que transportan
oxigeno a su cuerpo, glébulos blancos que combaten las
infecciones y plaquetas que ayudan a la coagulacion de la
sangre.

Los progenitores hematopoyéticos, también conocidos
como células madre, son aquellas células pluripotenciales
a partir de las cuales se forman las células sanguineas a lo
largo de toda la vida del individuo, imprescindibles para
la vida y para el buen funcionamiento del sistema inmu-
nolégico.

Muchas enfermedades son consecuencia de una produc-
cion insuficiente, excesiva o anormal de algun determina-
do tipo de células sanguineas. En estos casos el trasplante
de progenitores hematopoyéticos puede ser una excelen-
te via de tratamiento.

El trasplante de precursores hematopoyéticos conocido
generalmente como trasplante de médula ésea es un pro-
cedimiento que reemplaza las células madre defectuosas
de la médula 6sea de una personay las reemplaza por pre-
cursores hematopoyéticos nuevos y sanos. Los médicos
utilizan estos trasplantes para tratar a personas con ciertas
enfermedades, como leucemia, enfermedades graves de
la sangre como las talasemias, anemia aplasica, anemia
falciforme, mieloma muiltiple o ciertas enfermedades in-
munitarias. Esta modalidad de tratamiento consiste en la
infusion intravenosa de células de progenitores hemato-
poyéticos con el fin de restablecer la funcion medular e
inmune del paciente*.

Las células madre hematopoyéticas multipotentes usual-
mente derivan de la medula 6sea, sangre periférica, san-
gre de cordén umbilical o del higado fetal. Al ser trasplan-
tadas, repueblan la médula ésea y reanudan la producciéon
de glébulos y plaquetas de ahi que el término trasplante
de células progenitoras hematopoyéticas sea preferible al
de transplante de medula ésea.

En definitiva, el objetivo de un trasplante hemopoyético,
es la eliminacion de la enfermedad subyacente en el pa-
ciente junto con la restauraciéon completa de sus funciones
hemopoyética (o formadora de sangre) e inmune (o de de-
fensa) del organismo.

1.TIPOS DETRASPLANTES

Los trasplantes se clasifican en varios grupos segun el do-
nante y segun la fuente de células progenitoras®.


http://scholar.google.es/
http://scielo.isciii.es/scielo.php
http://scielo.isciii.es/scielo.php
https://medlineplus.gov/spanish/leukemia.html
https://medlineplus.gov/spanish/thalassemia.html
https://medlineplus.gov/spanish/aplasticanemia.html
https://medlineplus.gov/spanish/sicklecellanemia.html
https://medlineplus.gov/spanish/sicklecellanemia.html
https://medlineplus.gov/spanish/multiplemyeloma.html
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Tipos de trasplante segtin el donante
Trasplante autélogo

Es un procedimiento en el cual el donante es el mismo pa-
ciente. Las células madre se obtienen del paciente ya sea
recogiéndolas de la médula ésea o por aféresis (un proceso
de recoleccion de las células madre de sangre periférica), y
luego volviendo a darselas al paciente después de un tra-
tamiento intensivo de quimioterapia. A menudo el término
“rescate” se utiliza en vez de “trasplante”.
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Figura 2. Esquema de los pasos seguidos en el trasplante autdlogo. Fuen-
te: Trasplante de células progenitoras hematopoyéticas: tipos, fuentes e
indicaciones. Revista Cubana de hematologia, inmunologia y he-
moterapia.

Trasplante alogénico

El procedimiento implica la infusién de células de proge-
nitores hematopoyéticos de un donante sano compatible
parcial o totalmente a un paciente que se ha sometido a
un tratamiento de acondicionamiento administrado pre-
viamente. Tiene el fin de erradicar las células neoplasicas
y la capacidad de respuesta inmune del receptor, para evi-
tar un rechazo del injerto una vez infundido, la principal
limitacion para la realizacién de este tipo de trasplante es
la disponibilidad del donante compatible. Sin embargo, en
los ultimos anos se han creado registros de donantes de
médula y bancos de sangre de cordén que han permitido
ampliar las posibilidades de contar donantes histocompa-
tibles no relacionados. A pesar de que la pareja donante-
receptor sea idéntica en el sistema HLA, existen antigenos
de compatibilidad menores, lo que provoca que en este
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Figura 3. Esquema de los pasos seguidos en el trasplante autdlogo. Fuen-
te: Trasplante de células progenitoras hematopoyéticas: tipos, fuentes e
indicaciones. Revista Cubana de hematologia, inmunologia y he-
moterapia.
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trasplante exista una doble barrera inmunolégica y pue-
de ocurrir que:

« El receptor rechace las células infundidas (rechazo del
injerto).

« Las células progenitoras infundidas puedes reconocer
como entrafias las células del receptor, lo que se cono-
ce como enfermedad injerto contra huésped.

La indicacion de un trasplante u otro depende de multi-
ples factores: el tipo de enfermedad, la respuesta obte-
nida con los tratamientos previos, la disponibilidad de
donante, la edad del paciente, el estado general d este,
espeso o la existencias de complicaciones.

En la tabla 2 se resumen las indicaciones de trasplante
hematopoyético, con referencia al tipo de trasplante (au-
t6logo o alogénico) indicado en cada patologia.

Tabla 2. Principales indicaciones del trasplante de progenitores hema-
topoyeéticos y tipo de trasplante mds indicado en cada situacion.

Autologo Alogénico

Neoplasias

LMA (Leucemia mieloide aguda) + +
LLA (Leucemia linfoide aguda) /+ +
LMC (Leucemia mieloide crénica) +- +
SMD (Sindromes mielodisplasicos) +/- +
SMP (Sindromes mieloproliferativos) +- +
Linfomas + +
Mieloma + +
LLC (Leucemia linfatica crénica) + +
LMMJ (Leucemia mielomonocitica - +
juvenil)

Tumores sélidos + +/-
Otras enfermedades

Amiloidosis + /A
Enfermedades autoinmunes + -/+
Anemia aplasica - +
Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna - +
Anemia de Fanconi - +
Anemia de Blackfan-Diamond - +
Talasemia - +
Inmunodeficiencias - +
Sindrome de Wiskott-Aldrich - +
Errores congénitos del metabolismo - +

Existen varias posibilidades dentro del trasplante de pro-
genitores hematopoyéticos alogénicos:

« Singénico: el donante es el gemelo univitelineo del
paciente, y por tanto son idénticos genéticamente ha-
blando.

+ Relacionado: el donante procede del entorno familiar,
normalmente un hermano. Es el tratamiento de elec-
cion, pero solo existe una probabilidad del 25% de
que un hermano sea compatible y en otro familiar des-
ciende a menos del 5%. Los resultados de este tipo de



trasplante han mejorado en los ultimos 10 afios debido,
entre otras circunstancias a una mayor experiencia en los
centros donde se realizan y una mejora en la disponibi-
lidad de técnicas mas precisas para la determinacion de
compatibilidad entre familiares®’.

+ No relacionado: el donante es una persona con una com-
patibilidad suficiente con el enfermo. Debe localizarse en
cualquier lugar del mundo, es una dificil tarea, mas del
60% de los pacientes que lo necesitan a nivel mundial se
deterioran o fallecen mientras estan esperando que se
encuentre undonante compatible®”.

« Xenogénico: la donacion procede de otra especie. Actual-
mente no esta recogido en protocolos y por tanto no se
lleva a cabo®.

Tipos de trasplantes segtin la fuente de las células
progenitoras

Los progenitores hematopoyéticos expresan en su superfi-
cie una glicoproteina caracteristica llamada CD34, por lo que
son las células que expresan dicha molécula las que seran
extraidas y trasplantadas®.

Estas células pueden obtenerse mediante tres vias diferen-
tes: médula 6sea, sangre periférica y cordon umbilical.

Trasplante de progenitores hematopoyéticos obtenidos de
médula ésea

Es la fuente original de los progenitores hematopoyéticos.
Sin embargo esta siendo desbancada por la sangre periféri-
ca, siendo la Unica fuente a considerar a lo largo de mucho
tiempo'°,

La médula 6sea es un tipo de tejido que se encuentra relle-
nando los espacios existentes entre las trabéculas del hueso
esponjoso de las crestas iliacas, las costillas, el esternén, las
vértebras, el craneo y las epifisis proximales de algunos hue-
sos largos. En condiciones normales, la médula ésea es rica
en células progenitoras hematopoyéticas.

Las células madre se obtienen mediante un proceso invasi-
VO, que consiste en multiples punciones aspirativas de mé-
dula de un hueso delgado y plano, por ejemplo, el esternén,
las apofisis espinosas de las vértebras, la meseta tibial o la
crestas iliacas. El lugar de la puncién depende de la edad
del paciente. En el adulto el lugar mas recomendado es la
espina iliaca posterosuperior o anterosuperior. Se realiza en
quiréfano bajo anestesia general o epidural.

La cantidad a extraer es como minimo de 2 x 10° células
CD34 por kilogramo de peso del receptor. En donantes no
relacionados es preferible superar los 3 x 108/kg. Sin embar-
go, la cantidad maxima esta delimitada por el peso del do-
nante, ya que no se pueden exceder los veinte mililitros por
kilogramo®'".

Las complicaciones mas comunes de este procedimiento
son el dolor agudo en la zona de puncién que suele remitir
con analgésicos, hipotension, fatiga, fiebre y cefalea. Nor-
malmente el donante suele estar recuperado a los catorce
dias, sin embargo puede haber individuos que tardan hasta
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un mes. Los efectos adversos graves afectan a tan solo un
0,1- 0,3%'. Entre estos Ultimos podemos encontrar el la-
ringoespasmo, osteomielitis, hematoma retroperitoneal,
obstruccién intestinal, embolia grasa, aunque su probabi-
lidad es minima.
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Trasplante de progenitores hematopoyéticos obtenidos de
sangre periférica

Es el método mas usado actualmente, ya que tiene resulta-
dos similares y es mas cdmodo para el donante®'°:

+ Norequiere anestesia
« Se consiguen mas células
+ Recuperacion mas rapida

« Se recogen menos células neoplasicas en caso de tras-
plante autélogo

« Efectos adversos menos frecuentes, menos intensos y
de menor duracién.

En condiciones normales, en la sangre periférica se en-
cuentra una proporcién muy pequena de células madre,
por lo que resulta necesaria la estimulacién previa de la
médula ésea con G-CSF (factor estimulante de colonias
granulociticas), que se administra por via subcutanea du-
rante varios dias e induce la produccién y movilizaciéon de
células madre a la sangre periférica para su posterior reco-
leccion.

La recoleccion de dichas células se realiza mediante un
procedimiento denominado aféresis, por el que se conec-
ta al donante a través de dos vias periféricas o un catéter
central a una méquina, que extrae la sangre periférica y
la hace circular por un separador que por centrifugacion
separa las células madre depositdndolos en una bolsa y
devuelve al donante el resto de componentes sanguineos.
Este procedimiento dura 3 0 4 horas y se realiza de forma
ambulatoria.

Las células recolectadas se pueden administrar al recep-
tor inmediatamente después de su donacién, a través de
un acceso venoso central en un tiempo de 20 a 30 min,
mediante un filtro de transfusion. También se pueden crio-
preservar en nitrogeno liquido con un conservante espe-
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cial durante un tiempo hasta que la situacién del receptor
permita el trasplante.

Trasplante de progenitores hematopoyéticos obtenidos de
sangre de cordén umbilical

La sangre del corddn umbilical contiene, al igual que la mé-
dula ésea y la sangre periférica tras movilizacion, abundan-
tes células progenitoras hematopoyeticas®.

Se puede decir que tiene dos grandes ventajas respecto a las
anteriores explicadas que son, la mayor rapidez en la bus-
queda, ya que es mas facil el acceso en las unidades conge-
ladas y que no requiere una compatibilidad tan exacta en
el sistema HLA ya que la principal complicacién tiene una
incidencia menor y es menos grave. Estos dos hechos hacen
que la posibilidad de encontrar donante a paciente sin fami-
liar compatible sea mayor'®.

La sangre del cordén umbilical es muy rica en células precur-
soras hematopoyéticas. Estas células se obtienen tras el par-
to mediante una puncion de la vena umbilical. La cantidad
de sangre que puede extraerse se situa entre 70-120 ml en
total, que se congela con un conservante especial para ser
utilizada posteriormente cuando sea necesitada.

La principal desventaja de este tipo de trasplantes es la can-
tidad limitada de células madre que puede aportar, ya que
puede resultar insuficiente para un receptor adulto, por lo
que se reserva para nifos, adolescentes o adultos de poco
peso.

Para obtener este tipo de sangre hay que cumplir una serie
de requisitos: historia obstétrica materna sin complicacio-
nes, controles serolégicos negativos durante la gestacion,
feto sin antecedentes maternos ni paternos de riesgo de
transmision de enfermedades infecciosas o genéticas, parto
normal y firma materna del consentimiento informado. Se
excluyen todos los partos previos a 32 semanas de gesta-
cién, fiebre mayor de de 38 grados en el parto, inmunizacién
feto-materna o signos de sufrimiento fetal.

Una vez que son recogidas, solo las unidades que cumplen
un minimo de células progenitoras (45 ml de volumen y 300
millones de células monucleadas), son aceptadas para su
crioconservacion y posterior uso, ordenandolas por fecha
de recogida para priorizar aquéllas unidades mas antiguas.
La sangre que no cumple esos requisitos se desecha o son
usadas para investigacion''.

Hay dos formas de recoger este tipo de sangre™:

« In -dtero (previamente al alumbramiento): puncion y aspi-
racion del cordén umbilical (vena umbilical) o puncién de
la vena umbilical con aguja conectada a bolsa de recolec-
cién gracias a la gravedad. Es el método mas utilizado.

« Ex -utero (posterior a | alumbramiento): la placenta se sus-
pende en el aire y se prosigue de igual modo que in -utero.

2. INDICACIONES

Hasta hace una década, el TMO era considerado como un
procedimiento heroico que se efectuaba en pacientes termi-
nales de leucemia o de anemia aplastica que no respondian
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a los tratamientos habituales. Posteriormente, y dado el
creciente nimero de sobrevivientes a largo plazo, las indi-
caciones para el TMO han cambiado radicalmente.

Es asi como en la actualidad es el tratamiento utilizado
para una larga lista de padecimientos malignos y no ma-
lignos. Es un tratamiento que busca la curacion del pacien-
te que se somete al procedimiento y no se considera de
ninguna manera paliativo®.

Es el tratamiento de eleccion, cuando es factible de reali-
zar, para la anemia aplastica y las enfermedades inmuno-
deficientes congénitas y ha emergido como una medida
altamente promisoria para el tratamiento de formas de
leucemias de alto riesgo y otras neoplasias hematoldgicas
o no (Tabla 1). Las principales enfermedades no malignas
en donde ha demostrado ser util el TMO son: las inmuno-
deficiencias congénitas severas, la anemia aplastica, la he-
moglobinuria paroxistica nocturna y algunos desérdenes
genéticos medulares como las talasemias, la anemia de
células falciformes, la osteopetrosis y el sindrome de Kost-
mann, entre otros.

Tabla 1. TMO. Indicaciones*.

Enfermedades no malignas
« Inmunodeficiencias congénitas
« Citopenias modulares

Enfermedades malignas
» Hematolodigicas

» Leucemias

» Otras
+ No hematoldgicas

*Thomas ED et al. Ann Rev Med 1984; 35: 1.

En los casos de las inmunodeficiencias congénitas y los
desordenes genéticos medulares, idealmente el procedi-
miento deberd realizarse antes de los cinco afios de edad,
cuando los riesgos de Enfermedad del injerto contra el
huésped (EIVH) son minimos y antes de practicar transfu-
siones sanguineas, las cuales incrementan los riesgos de
rechazo del injerto y/o la sobrecarga de hierro.

En la anemia aplastica severa, las tasas de curabilidad y
de sobrevida global luego de TMO alogénico han sido de:
45% para aquellos pacientes previamente transfundidos;
de 70% para pacientes transfundidos, pero cuyo implante
medular fue complementado con células del “buffy coat”
del donante y de 80% para pacientes que son trasplanta-
dos antes de cualquier transfusion de productos quimicos.
De esto podemos deducir la importancia de no trasfundir
pacientes con anemia apldstica severa candidatos a un
TMO.

Dentro de las enfermedades malignas en las cuales se
considera al TMO como una importante alternativa tera-
péutica se pueden citar: la leucemia linfoblastica aguda en
segunda remision completa, la leucemia no linfoblastica
aguda en primera remision completa, la leucemia mieloide
cronica en fase proliferativa, los linfomas de alto riesgo, la
enfermedad de Hodgkin rebelde a la quimioterapia y con
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menor frecuencia los pacientes con mieloma multiple, leu-
cemia de células peludas y mielofibrosis.

Mas recientemente, viene siendo investigada la aplicabilidad
del TMO autologo, especificamente en pacientes con leuce-
mias, linfomas y tumores sélidos no hematolégicos cuando
no existe compromiso medula . Como se sabe que estos tu-
mores son sensibles a la quimioterapia y/o radioterapia con
una perfecta correlacion dosisrespuesta y que la mielotoxici-
dad es la que han impuesto las limitaciones a las dosis, se es-
tan utilizando dosis muy altas de tratamiento sistémico, las
cuales destruyen la actividad tumoral en forma radical, pero
que obviamente producen aplasia medular, siendo seguido
entonces por “rescate” con TMO autélogo. De esta manera,
algunos pacientes con leucemias, con linfomas y menos
frecuentemente con la enfermedad de Hodgkin y tumores
sélidos no hematoldgicos sin ninguna oportunidad de cura-
bilidad por el tratamiento convencional o en fase de recaida
sin respuesta a la quimioterapia, han tenido la oportunidad
de curarse, algunos incluso con largas sobrevidas, como en
los casos de neuroblastoma metastasico.

En el caso de los tumores sélidos (melanoma, cancer del pul-
moén, neuroblastoma, sarcoma de Ewing y los carcinomas
de ovario, mama, colon, cerebro y testiculo), en los cuales se
han realizado TMO, las ratas de respuesta han variado desde
17 hasta 84% en el caso del carcinoma del pulmén de células
pequenas.

En aios recientes se han presentado dos avances fundamen-
tales con respecto a los TMO. Se ha documentado la utilidad
de la talidomida como medicamento eficaz en la prevencion
de la EIVH. Ademas, varios grupos de TMO han podido ais-
lar células madre hemalopoyéticas, utilizando anticuerpos
monoclonales especificos, abriendo nuevas perspectivas ya
que podrian ser transfundidas Unicamente células madre,
aumentando las posibilidades de implante medular y redu-
ciendo los riesgos de desencadenar EIVH.

3. PROCEDIMIENTOS PARA EL TRASPLANTE DE
MEDULA OSEA

El trasplante incluye la donaciéon de un familiar o de una
persona andnima, la extraccién de progenitores hematopo-
yéticos del donante (trasplante singénico o alogénico) o del
propio paciente (trasplante autélogo), el transporte y pro-
cesamiento de las células hematopoyéticas, el acondiciona-
miento del receptor para una correcta respuesta después de
la infusion.

Donacion de los progenitores hematopoyéticos

Toda persona que quiera hacerse donante de médula ésea
debe gozar de buena salud (sin enfermedades infectocon-
tagiosas, sin patologias que contraindiquen la extraccion
de progenitores hematopoyéticos etc.. y tener entre 18 y 55
anos'.

Las caracteristicas legales de la donacion se establece en
el Real decreto (RD)1301/2006, de 10 de noviembre, se pu-
blicé en el Boletin Oficial del Estado (BOE) de Espana, en él
se establecieron las normas de calidad y seguridad para la
donacion, obtencion, evaluacién, procesamiento, preserva-
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cién, almacenamiento y distribucion de células y tejidos
humanos.

La donacién de médula debe cumplir:

+ Gratuidad, solidaridad y altruismo: no se puede obtener
compensacién econémica por parte del donante ni exi-
gir pago al receptor. Esta cldusula no incluye pago de
aquellos gastos secundarios a la donacién, como pue-
den ser los desplazamientos, alojamiento, dietas si la
donacion se realiza en una ubicacion distinta a la resi-
dencia habitual.

« Finalidad terapéutica de las células donadas. Si se quiere
realizar cualquier otra actividad con ella debe ser auto-
rizada por la administracién sanitaria correspondiente.

« Confidencialidad: no se puede facilitar ni divulgar dato
algun que facilite identificacién del donante y/o recep-
tor.

+ El donante debe estar bien informado, ser mayor de edad,
libre y con plena capacidad de decision.

+ La obtencién de progenitores hematopoyéticos solo se
realizara en centros autorizados, lo mas cercano posible
al dénate del territorio nacional.

Seleccion del paciente

No todos los pacientes son candidatos para un trasplante
de progenitores hematopoyéticos, se tendra en cuenta el
tipo de enfermedad y estadio, la edad y estado general del
paciente’,

Estimulacién o movilizacion medular

Para los trasplantes autélogos la sangre periférica en su es-
tado normal no contiene el nimero adecuado de células
madre como para permitir una recogida suficiente. Para
poder recoger el nimero suficiente de células es necesaria
la estimulacién de estas. Se lleva a cabo mediante la admi-
nistracion de G-CSF (acrénimo en inglés de Granulocyte
Colony-Stimulating Factor, Factor Estimulante de Colonias
de Granulocitos) por via subcutdnea para conseguir au-
mentar el nimero de células progenitoras en la médula y
su posterior liberacién al torrente sanguineo. En ocasiones
es necesario asociar quimioterapia para obtener una bue-
na movilizacion de las células. Se puede realizar de forma
ambulatoria o requerir el ingreso del paciente.

Aféresis

La aféresis es una técnica mediante la cual se recolectan
los progenitores hematopoyéticos a partir de sangre peri-
férica. Se realiza en banco de sangre y se utiliza, o bien un
catéter venoso central de tres luces o dos vias periféricas
(preferentemente cubitales de antebrazos) si el paciente
cuenta con buenos accesos venosos. Esta recoleccion se
lleva a cabo por medio de una maquina que contiene se-
paradores celulares y utilizando la centrifugacion separa
los progenitores hematopoyéticos que se depositan en
una bolsa y el resto de componentes sanguineos que no
son de utilidad en el trasplante se devuelven al paciente™.
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Criopreservacion

A las bolsas con las células madre recolectadas se les afade
una cantidad determinada de conservante llamado dime-
tilsulféxido, luego se congelan gradualmente en nitrégeno
liquido hasta alcanzar una temperatura de —196 °C."

F
1
A

Fase de acondicionamiento

Comprende desde el dia del ingreso hasta el dia de la infu-
sion de progenitores hematopoyéticos. Es la etapa del trata-
miento de acondicionamiento. Este consiste en la adminis-
traciéon de quimioterapia y/o radioterapia, segun proceda,
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para acondicionar o preparar la médula para la recepcion
de los progenitores, asi como para la eliminacion de las cé-
lulas cancerosas que persistan y para evitar el rechazo de
las nuevas células por parte del receptor.

Ademds se administran tratamientos de soporte como
hidratacién con abundantes liquidos (sueros), medica-
mentos que contrarresten los efectos secundarios de los
quimioterapicos o de la radioterapia, y tratamientos pre-
ventivos diversos. La duracion de este periodo variara de-
pendiendo de la enfermedad, del tipo de trasplante y del
protocolo que se vaya a utilizar.

Los sintomas que pueden surgir en esta etapa son conse-
cuencia de la toxicidad de la quimioterapia o radioterapia.

Puede aparecer vomitos, diarrea, fiebre, alteracion en la
percepcion de los sabores, y aumento de la sensibilidad ol-
fativa, aumento de la diuresis, la orina es muy abundante,
debido al gran aporte de liquido endovenoso (sueros ad-
ministrados en vena) que se aplican con los tratamientos.
Los tratamientos con radioterapia pueden ocasionar erite-
ma (enrojecimiento de la piel) y parotiditis (inflamacion de
las pardtidas).

Infusion o trasplante

Un dia o dos tras la finalizacion del tratamiento quimiote-
rapico y/o radioterapico, dependiendo del tipo de acondi-
cionamiento que haya recibido, se llega al dia de la infu-
sion o dia“0".

Ante de la infusién se le administrarad una premedicacion.
Con ella puede sentir suefio.

Los progenitores vienen en bolsas o jeringas .Tienen un
color rojo (parecido a una bolsa de sangre) o amarillento
y un olor caracteristico muy persistente (en el caso de que
hayan sido congeladas). Este olor es debido al conservante
que se le pone a los progenitores (células madre) para su
congelacion, llamado DMSO.

El nimero de bolsas es diferente en cada persona. Depen-
de de la superficie corporal, del nimero de progenitores
que se haya recogido, de la fuente de los progenitores (los
de sangre periférica se presentan en mas volumen que los
de médula o de sangre de corddn), o de si los progenitores
han sido tratados antes de la infusién.

Cada bolsa se pasa en 10 minutos aproximadamente, pu-
diendo parar entre bolsa y bolsa el tiempo que sea nece-
sario.

Durante la infusién se mantendra el control de la TA (ten-
sion arterial), PVC (presion venosa central), FC (frecuencia
cardiaca) y T2 (temperatura). Puede aparecer hipertension,
hipotensién, bradicardia (pulso lento), taquicardia (pulso
rapido), reacciones alérgicas al conservante (tos irritativa,
sabor medicamentoso, molestias abdominales,...). Todo
esto mejora aumentando el tiempo de descanso entre las
bolsas. Después de la infusion es normal que la orina esté
roja, debido a la hemoglobina liberada en la infusion tras
la hemdlisis (destruccidon de hematies) que se produce al
descongelar los progenitores.



Periodo de aplasia

Esta etapa es la que llamamos de aplasia, es decir las defen-
sas descienden por debajo de los limites normales.

Tras el tratamiento de acondicionamiento la médula habra
dejado de crear células precursoras (células madre) de las di-
ferentes células sanguineas (hematies, leucocitos y plaque-
tas), por lo que estas iran bajando hasta llegar a los limites
minimos que se prevén en el trasplante. Los leucocitos (de-
fensas) bajaran hasta llegar a 0, salvo en los trasplantes de in-
tensidad reducida (Mini) que no siempre es asi. Los hematies
bajan hasta cifras que induciran a la necesidad de transfu-
siones, aunque no en todos los casos. Las plaquetas descen-
derdn muy por debajo de las cifras normales, precisando en
muchos de los casos, de transfusiones de plaquetas.

Fase de injerto

El tiempo que tardan los progenitores en anidar en la médu-
la 6sea e iniciar la produccién de células depende del tipo
de trasplante asi como de la fuente de estos progenitores.

El tiempo que tarda un paciente en injertar depende de ré-
gimen de acondicionamiento y del tipo de trasplante. Sera
de unos 12-14 dias aproximadamente desde la infusién en el
caso del trasplante autélogo, 17-21 dias en el caso del tras-
plante alogénico de médula ésea, 11-14 dias en el caso del
trasplante alogénico de sangre periférica y 25-40 dias en el
caso del trasplante de cordén.

De todas formas el prendimiento se comporta de manera
muy particular en cada paciente pues depende también de
multiples factores personales, como por ejemplo los trata-
mientos previos al trasplante o durante el trasplante.

Contraindicaciones de la donacion de progenitores
hematopoyéticos

Hay una serie de contraindicaciones absolutas que deben
descartarse para inscribir al donante':
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- Hipertensién arterial no controlada.
- Diabetes mellitus dependiente de insulina.

« Enfermedad cardiovascular, pulmonar, hematolégica,
hepatica u otra que presuma riesgo afadido a sufrir
complicaciones en la donacion.

« Enfermedad tumoral maligna, hematoldégica o autoin-
mune que supone peligro de trasmision.

« Infeccion por hepatitis B o C, sindrome inmunodeficien-
cia adquirida (SIDA) u otros agentes contagiosos.

+ Haber sido dado de baja como donante de sangre.

Contraindicaciones temporales
« Embarazo.
« Tratamiento con anticoagulantes o antiagregantes.

« Otros que puedan dificultar la donacién: obesidad mor-
bida, malformaciones en cuello o columna vertebral,
alergias a anestésicos, déficit enzimaticos.

Contraindicaciones en el proceso de aféresis

. Antecedentes de enfermedad ocular inflamatoria o fi-
bromialgia.

« Antecedentes a factores de riesgo de trombosis venosa
profunda o trombo embolismo pulmonar.

Tratamiento con litio

+ Plaquetas inferiores a 120000 por milimetro cubico.

4. COMPLICACIONES

Los trasplantes de precursores hematopoyéticos no estan
exentos de efectos colaterales. Los principales, por orden
de frecuencia, son:

Infeccion

El trasplante de médula dsea, por lo general, requiere que
la médula del propio beneficiario sea destruida (“mieloa-
blacién”). Antes del “injerto” los pacientes pueden pasar
varias semanas sin suficiente cantidad de glébulos blan-
cos para ayudar a combatir las infecciones. Esto pone al
paciente en riesgo elevado de infecciones, a pesar de los
antibioticos.

Los agentes inmunosupresores empleados en trasplantes
alogénicos para la prevencion o tratamiento de la enfer-
medad de injerto contra huésped aumenta aun mas el
riesgo de infeccion oportunista. Los farmacos inmunosu-
presores se administran durante un minimo de 6 meses
después de un trasplante, o mas tiempo, si es necesario
para tratar la enfermedad de injerto contra huésped. Los
pacientes trasplantados pierden su inmunidad adquirida.
Por esta razén, los pacientes con trasplante deben ser re-
vacunados una vez que han finalizado la pauta de trata-
miento inmunosupresor.
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Hemorragia

La médula 6sea produce plaquetas, que son fragmentos
celulares que se pegan en regiones donde hay heridas de
vasos sanguineos, para limitar la pérdida de sangre. La des-
truccion de las células que producen plaquetas hace que la
hemorragia severa sea mas probable. Por eso, muchos pa-
cientes requieren transfusiones de plaquetas durante los
dias inmediatamente posteriores al trasplante.

Enfermedad veno-oclusiva

Una lesién hepatica severa puede resultar de la enfermedad
veno-oclusiva (VOD). Los niveles elevados de bilirrubina, in-
cremento de tamafio del higado o el bazo y la retencién de
liquidos son caracteristicas clinicas de esta enfermedad. Es
propia de los trasplantes alogénicos. Se debe a una lesién
celular generalizada y a la obstruccién de los senos venosos
hepaticos. Los casos graves se asocian con una alta tasa de
mortalidad. El tratamiento con anticoagulantes pueden ser
eficaces en la reduccion de la gravedad de VOD pero tam-
bién puede aumentar las complicaciones hemorragicas. Se
ha demostrado que existe un medicamento que ayuda a
prevenir VOD, facilitando el flujo de bilis.

Mucositis

Las lesiones de la mucosa de la boca o mucositis son una
complicacion comun en los trasplantes de progenitores
hematopoyéticos. Normalmente no es mortal, pero si do-
loroso, y no permite comer ni beber. La mucositis es trata-
da con medicamentos para el dolor, ademas de infusiones
intravenosas de fluidos para prevenir la deshidratacién y la
desnutricion. También se trata con laser terapia, que alivia
el dolor y permite al paciente ingerir alimentos. En algunas
ocasiones el frio, por el efecto vasocontrictor que produce,
previene la apariciéon de mucositis, por lo que a los pacientes
se les aconseja comer helados de hielo'.

Existen fundamentalmente dos tipos de mucositis:

« Eritematosa: aparece a los cinco o seis dias después de la
quimioterapia, aunque en algunos casos pueden apare-
cer antes (tres dias).

+ Ulcerosa: es mucho mas grave que la mucositis eritema-
tosa y suele aparecer a los siete dias del inicio del trata-
miento antineoplasico.

Su gravedad se valora con la siguiente escala OAG (Oral As-
seessment Guide).
Cistitis hemorrdgica

Se suele presentar por hematuria y dolor en la diuresis.
Suele aparecer a las 72 h post infusién (secundaria a acon-
dicionamiento), o al mes post infusién (secundaria a virus).

Enfermedad injerto-contra-huésped (EIVH)

La EIVH es un sindrome clinico patolégico observado en
los receptores de TMO alogénico, y el cual es presumible-

GUIA DE VALORACION ORAL

Categoria 1

Voz Normal

Deglucién Normal

Labios Suaves, rosados y humedos
Rosada y humeda con presen-

Lengua . .
cia de papilas

Saliva Acuosa

Mucosa Rosada y humeda

Encia Rosada, punteada y firme

Dientes o protesis (o zona de

— Limpios y sin residuos

2 3

Profunda o ronca Dificultad para hablar o dolor

Algo de dolor al tragar Incapacidad para tragar

Secos y agrietados Ulcerados o sangrantes

Saburral o pérdida de papilas
con apariencia brillante o sin
enrojecimiento

Ulcerada o sangrante

Densa o viscosa Ausente

Enrojecida o saburral (mas

. . . Ulceraciones con/sin sangrado
blanquecina) sin ulceraciones

Edematosa con o sin enrojeci-
miento

Sangrado espontaneo o al
presionar

Placas o residuos en areas
localizadas (entre los dientes, si
estan presentes)

Placa o residuos generalizados
en la linea de la encia o la zona
de apoyo de la prétesis

Figura 1. Version definitiva de la escala de valoracion de la cavidad bucal en castellano. (Clinica Universidad de Navarra).

Revista para profesionales de la salud



mente debido a un ataque de las células inmunolégicamen-
te competentes del donante, infundidos con la MO, contra
los tejidos del receptor o paciente y constituye una impor-
tante causa de morbilidad en estos pacientes.

Para que la EIVH sea presente, hay tres requisitos basicos,
clasicamente descritos por Billingham:

1. Una histocompatibilidad genéticamente determinada,
entre el donante y el receptor.

2. La presencia de células inmunocompetentes en el inécu-
lo medular del donante.

3. Una incapacidad del receptor para montar una respuesta
inmune y rechazar el injerto. En otras palabras, que el re-
ceptor se encuentre inmunosuprimido.

Como se puede apreciar, el paciente en TMO alogénico cum-
ple perfectamente con estos requisitos. Sin embargo, en la
practica han sido llevados a cabo con éxito muchos casos
de TMO entre donantes y receptores compatibles para an-
tigenos HLA sin que haya, habido evidencia clinica de EIVH,
pese a presentar importantes diferencias en gran nimero de
antigenos menores de histocompatibilidad.

En el humano, la EIVH puede presentarse clinicamente bajo
las formas aguda o crénica. La EIVH aguda se presenta en
cualquier momento durante los primeros 100 dias post
TMO alogénico. Ocurre en un 35 a 50% de los casos, y su
compromiso suele ser limitado, siendo los drganos blanco
principales: piel, tracto gastrointestinal e higado. Su caracte-
ristica histopatoldgica primaria es la destruccién y necrosis
del epitelio con escasa respuesta inflamatoria. Aun cuando
caracteristicamente se presenta luego de TMO alogénico, ha
sido ocasionalmente informada en casos de TMO singénico
y autélogo.

La EIVH crénica, por el contrario, se presenta luego de trans-
curridos 100 dias del TMO alogénico. Ocurre en 25 a 45%
de los casos y su compromiso suele ser muy amplio, gene-
ralmente multisistémico, simulando la presencia en forma
simultdnea de diferentes enfermedades del coldgeno y au-
toinmunes, tales como lupus eritcmatoso sistemico, sindro-
me de Sjogren, escleroderma y cirrosis biliar primaria. Los
6rganos blanco principalmente comprometidos son, aparte
de la piel, tracto gastrointestinal e higado, sistema linfatico,
membranas mucosas oral y vaginal, gldndulas salivares y la-
grimales, pulmones, serosas y sistema musculo-esquelético.
Su caracteristica histoldégica primaria es un compromiso
mixto epitelial y mesenquimatoso, con una respuesta infla-
matoria importante y marcada. No ha sido descrita en pa-
cientes con TMO singénico ni autélogo.

La frecuencia de la EIVH aguda es influida por la edad del
paciente, siendo menor las posibilidades de presentacion
cuanto mas joven sea el receptor, y por la enfermedad de
base del paciente; asi, la incidencia es mayor en pacientes
con anemia aplastica severa, intermedia en las leucemias y
menos comun en las inmunodeficiencias congénitas.

La EIVH crénica puede presentarse clinicamente bajo dos
formas: una limitada, cuando el compromiso es de un solo
6rgano, especialmente la piel y/o el higado y una extensa,
cuando el compromiso es generalizado simulando una en-
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fermedad del colageno. En la forma limitada, el prondstico
suele ser bueno, mientras que en la forma extensa el pro-
néstico es reservado.

Se han considerado como factores de riesgo para la pre-
sentacién de la EIVH croénica tres hechos principales:

1.

Haber presentado la forma aguda de la enfermedad.
Asi, la frecuencia de EIVH crénica es del 20% si no se ha
presentado la forma aguda, del 60% si viene precedida
de EIVH aguda estadio | y del 80% si viene precedida de
la EIVH aguda estadios Il al IV.

. La edad avanzada.

. La infusién de células del “buffy coat” del donador, lo

cual se ha utilizado en pacientes con anemia aplastica
severa que reciben TMO alogénico.

La EIVH puede progresar hasta ocasionar:

1.

4,

Descamacion de los tejidos, la piel y la mucosa intesti-
nal, facilitando las infecciones.

. Falla hepatica.

. Secuela como deformidades y contracturas osteoarti-

culares.

Mayor propensién a procesos infecciosos.

Se han realizado numerosos esfuerzos tratando de en-
contrar medidas utiles para prevenir la EIVH tratando de
disminuir no solo su frecuencia de presentacion sino su
severidad. Con tales fines se han utilizado numerosas me-
didas, las cuales, en sintesis, tratan de suprimir o destruir
el sistema inmune y especificamente la respuesta inmune
celular y los linfocitos T.

En el tratamiento de la EIVH aguda ya establecida se han
ensayado igualmente gran variedad de métodos, con re-
sultados desiguales como: la globulina antitimocitica, los
esteroides o glucocorticoides de altas dosis, los anticuer-
pos monoclonales murinos y la ciclosporinan'’.

En la EIVH crénica se utilizan drogas inmunosupresoras,
especialmente los esteroides solos o combinados con
agentes citotoxicos, como la ciclofosfamida, la azatioprina
o la procarbazina. Este tratamiento, se ha demostrado, de-
tiene la enfermedad en una tercera parte de los pacientes
y produce mejoria clinica en la mayoria de los dos tercios
restantes.

El otro punto de indudable valor practico en relaciéon con
el concepto de la EIVH es tener presente que esta entidad
puede también presentarse luego de la transfusién de
componentes sanguineos a pacientes con funcién inmu-
noldgica comprometida por cualquier motivo: inmadurez
inmunoldgica, enfermedad de base que comprometa el
sistema inmunolégico o por el uso de drogas inmunosu-
presoras. Es mas, la EIVH ha sido postulada como posible-
mente responsable de otras numerosas enfermedades,
tales como la cirrosis biliar primaria.

Los pacientes con trastornos de la funcién inmunolégi-
ca que reciben transfusién de productos sanguineos no
irradiados cumplen con los requerimientos clasicos de
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Billingham para desarrollar una EIVH: por una parte, son pa-
cientes inmunosuprimidos, y, por otra, reciben transfusion
de linfocitos inmunocompetentes e histoincompatibles. Te-
ner en mente esta posibilidad diagnéstica es muy importan-
te, ya que constituye una causa fundamental de mortalidad
en estos pacientes. El diagnéstico es histologico y el cuadro
clinico es el ya anotado para la EIVH aguda'’.

La enfermedad se previene con la irradiacion de los produc-
tos sanguineos a administrar, entre 1.500 y 4.000 rads, dosis
a la cual se destruyen los linfocitos mas no los otros elemen-
tos sanguineos formes. Esta es la razén también por la cual
se deben irradiar todos los productos sanguineos a adminis-
trar en los receptores de TMO.

Un factor que al parecer desempefa un papel relevante
en el desarrollo de la EIVH es la contaminacién bacteriana
del huésped. Estudios clinicos hechos en animales y pos-
teriormente en el humano han demostrado que existe una
notable disminucién de la incidencia de la EIVH si se dismi-
nuyen al minimo las posibilidades de infeccién bacteriana:
ya con aislamiento protector con o sin flujo laminar versus
salas convencionales, o ya con decontaminacién del tracto
gastrointestinal con antibiéticos orales no absorbibles. La
explicacién mas probable de este hecho es que las ente-
robacterias pueden invadir y lesionar la mucosa intestinal,
mostrando determinantes antigénicos de las células epite-
liales intestinales, lo cual produciria una reactivacion o am-
plificacién de clonas de linfocitos contra el epitelio intestinal
desencadenando la EIVH.

5. CUIDADOS DE ENFERMERIA

Los cuidados en el trasplante hematopoyético podemos di-
vidirlos en tres etapas:

a. Cuidados antes del trasplante
b. Cuidados durante el trasplante

¢. Cuidados de seguimiento post-trasplante

a. Cuidados antes del trasplante

En el hospital de dia se hace el estudio pretrasplante, en el
cual la enfermera lleva a cabo las siguientes actividades:

- Entrevista pretrasplante al paciente y a la familia directa.

+ Gestionar el estudio pretrasplante de las personas candi-
datas a donante.

« Gestionar y realizar las analiticas a los candidatos.

«+ Educacién sanitaria sobre el proceso al que se va a some-
ter al paciente y a la familia.

- Realizar test cutdneos e intradermorreacciéon de Mantoux
del pretrasplante y sucesivas revisiones.

+ Soporte antibidtico.
« Vigilancia y seguimiento de la adhesion al tratamiento.

« Aconsejar al paciente sobre la importancia de mantener
una buena hidratacién de la piel y llevar a cabo una correc-
ta higiene bucal.

Revista para profesionales de la salud

En la unidad de trasplante de médula ésea se prepara la
habitacién 24 horas antes del ingreso del paciente. Se lle-
van a cabo las siguientes actividades:

« Verificar que se realiza la fumigacion y el lavado de la ha-
bitacion.

« Preparar los bultos de ropa y enviar a esterilizar.
« Esterilizar los objetos personales del paciente.

« Equipar la habitacién con el material y equipo necesa-
rios en caso de urgencia.

Una vez que el paciente ingresa en la unidad el paciente
estara aislado, se llevara a cabo un aislamiento invertido.

La enfermera responsable informard a los familiares sobre
las normas de unidad, horarios, visitas. En estas unidades
las visitas estan restringidas con el fin de reducir el riesgo
de transmision de infecciones; el paciente estara acompa-
fado por la misma persona hasta el final de su estancia en
la unidad.

Respecto a la nutricion, generalmente se produce una dis-
minucién de la ingesta nutricional y por consiguiente una
pérdida de peso, para evitarlo:

+ Se proporcionara comida en pequenas cantidades y de
forma frecuente y bebidas energéticas.

+ Se deben evitar comidas especiadas y salsas porque au-
mentan la irritacién intestinal.

- Se ofreceran alimentos que le apetezcan al paciente
(suelen preferir alimentos con sabores fuertes para en-
mascarar el mal sabor de boca producido por la quimio-
terapia).

b. Cuidados durante el trasplante

Esta etapa abarca desde el dia del trasplante hasta que el
paciente se va de alta de la unidad.

El dia del trasplante es un dia de mucha carga emocional
tanto para el paciente como para la familia, por ello se in-
tentara tranquilizar y disminuir su ansiedad todo lo posible
escuchandolo y explicdndole los posibles efectos secun-
darios que pueden aparecer.

Infusién de la médula ésea

« El paciente debe permanecer en ayunas.

« Comprobar el correcto funcionamiento del catéter veno-
so central.

+ Analitica completa para vigilar la funcién renal y los io-
nes.

Administrar la premedicacion pautada.
Control de constantes vitales.

Monitorizacion del paciente: antes, durante y después de
la infusion de cada bolsa. Colocar al paciente en decubito
supino con la cabecera elevada.



En la habitacién tiene que estar preparado el equipo de
reanimacién y la medicacion de urgencia, por si se produje-
ran efectos adversos.

Vigilar la aparicion de signos de intolerancia.
Control de diuresis.

Vigilar la aparicién de signos y sintomas de reaccién anafi-
lactica.

¢. Cuidados de seguimiento post-trasplante

« Medicion de signos vitales cada hora.

« Control diario de peso y balance hidrico.

« Control de la temperatura.

« Vigilar la presencia de erupciones en la piel.

+ Realizar recuentos de elementos formes en sangre.
« Administracion de la medicacion pautada.

« Animar al paciente a deambular por la habitacién y reali-
zar ejercicios con las extremidades.

Una vez que termina el trasplante cuando el paciente recu-
pere unas cifras predeterminadas de neutrdfilos (cifras su-
periores a 500 mm?), saldréa del aislamiento y pasara a una
habitacién individual normal hasta su alta. Este periodo de
aplasia o mielosupresién dura entre dos y cuatro semanas.
La duracion del mismo dependera del esquema quimiote-
rapico (farmacos, dosis, duracién y via de administracion) y
del paciente (edad, estado nutricional, funcionamiento de la
médula y tratamientos previos).

Cuando finaliza el trasplante la enfermera realizara las si-
guientes actividades:

- Proporcionarle al paciente jabén antiséptico con clorexi-
dina para que se duche tras la infusién. También se le pro-
porcionardn toallas estériles y un pijama estéril.

+ Obtener datos sobre signos vitales y presion venosa cen-
tral cada 15 minutos la primera hora y cada 30 minutos las
dos horas siguientes.

« Administracién de la medicacién pautada.
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- Al paciente se le proporcionara una dieta de aislamiento
o pobre en bacterias.

El resto del tiempo que el paciente pase en aislamiento y
hasta que se vaya de alta la enfermera realizara las siguien-
tes actividades:

« Las complicaciones mas habituales una vez que el pa-
ciente suelen ser las nduseas y los vomitos, la diarrea, la
mucositis y la pérdida de peso.

- Es importante vigilar la aparicion de signos de infeccion
(fiebre, tos, tiritona, disuria, coluria, dolor toracico, dolor
abdominal, eritema), que es una de las complicaciones
mas frecuentes que se suele dar durante este periodo.
Por lo que es preciso la administraciéon de antifingicos,
antiviricos y antibioticos pautados

Esta etapa abarca hasta que es dado de alta. Se realizan:
« Extraccién de analiticas.
« Control de constantes vitales.

«+ Soporte antibidtico.

Verificar la adecuada adherencia terapéutica.

6. RECOMENDACIONES AL ALTA

Un paciente postrasplantado posee un sistema inmunita-
rio deficitario, por ello debe llevar a cabo una serie de acti-
vidades para su mayor y mas pronta recuperacién ademas
del control médico continuado'.

« Prevenir las infecciones:

- Evitar las visitas de personas enfermas.
+ Lavado higiénico de manos frecuente.
« Limpieza bucal.

- Evitar aglomeraciones.

+ No banarse en lugares publicos.

« Mantener una buena alimentacién:
« Ingerir alimentos ricos en proteinas.

« Tomar alimentos frios porque disminuyen el olor y el sa-
bor.

« Ingerir pequenas cantidades de alimentos cada vez, va-
rias veces.

+ No ingerir alimentos crudos.
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+ En caso de vémitos y nduseas:

» Evitar alimentos muy condimentados.

» Evitar olores muy fuertes.

» Tomar los antieméticos a la hora pautada

En caso de diarreas:

» Dieta astringente, alimentos ricos en potasio.
» Mantener una buena ingesta hidrica.
Respecto al sexo:

» No existen contraindicaciones para una sexualidad ple-
na, salvo su estado fisico y animico.

» Se recomienda utilizar preservativo para evitar infeccio-
nes.

» Evitar corrientes de aire y cambios bruscos de tempe-
ratura.

Ejercicio fisico:

» De momento reposo, pero debe ir incrementando dia-
riamente la actividad fisica. Comenzar caminando 10
minutos diarios e ir aumentando a razén de cinco mi-
nutos al dia. La disciplina del ejercicio fisico ayudara a
normalizar la vida del paciente.

» Evitar los deportes de contacto. Siempre proteccion so-
lar. Usar cremas con factor de proteccion alto y gorra.
Pasear por las tardes, cuando el sol esté bajando.

Cuidado de la boca:

» Lavar los dientes y la boca con un cepillo de cerdas muy
suave antes (mejora el sabor de las comidas), después
de las comidas y antes de acostarse. Beber mucha agua
(2-3 litros/dia). Utilizar hidratante labial. Se recomienda
hacer enjuagues bucales 4-6 veces al dia con antisépti-
cos bucales. Como se ha mencionado previamente, en la
actualidad se estan utilizando como tratamiento para la
mucositis enjuagues con agua de llantén (Plantago ma-
jor) o manzanilla (Chamaemelum nobile). Son escasos
los estudios que han analizado la capacidad de curacion
de estas plantas medicinales, no encontrando eviden-
cias que evalten su eficacia. Pero si existen articulos,
sobre todo de odontologia, los cuales afirman que tanto
el llantén como la manzanilla tienen numerosas pro-
piedades (antisépticas, astringentes, antiinflamatorias,
emolientes) que actuan contra las inflamaciones orales.

« Cuidados de la piel:
» Mantener una correcta hidratacién de la piel.

» Emplear jabones pH neutro.

v

» Vigilar la aparicién de manchas.

» Evitar la exposicidon prolongada al sol, utilizar cremas
protectoras.

» Realizar cambios posturales.
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+ Mascotas. Como norma general, hay que evitar el con-
tacto con animales de compafiia. Si el paciente cuenta
con algun animal en casa no debera ocuparse de sus cui-
dados, si los toca o mantiene algun contacto con ellos
siempre lavado de manos. Los reptiles estan formalmen-
te prohibidos para los pacientes trasplantados.

+ Plantas. No es recomendable que haya flores frescas o
secas cerca del paciente por ahora, ya que pueden con-
tener agentes del género Aspergyllus, lo mismo que la
tierra de las macetas. Mas adelante, si el paciente fue-
ra aficionado a la jardineria, deberd utilizar mascarilla y
guantes para evitar cortes o rasguiios. Si se realizan labo-
res de jardineria y se corta o se rasguia la piel hay mayor
riesgo de infeccién porque muchos tipos de organismos
crecen en la tierra. Es importante lavar cuidadosamente
las manos una vez que se manipulen flores o plantas.

SIGNOS DE ALARMA

Es importante que el paciente tenga claro los signos de
alarma por los que tendrd que acudir inmediatamente
al hematdlogo. Uno de los mas importantes es la fiebre,
aunque siempre es habitual algin ingreso posterior al tras-
plante por fiebre. Para ello el paciente se debera tomar la
temperatura en las axilas dos veces al dia, una por la mana-
nay otra por la tarde. Sillega a 37.5 °C, se toma cada media
horay sillega a 38.5 °C acudir al hospital lo mas pronto po-
sible. Siempre se le daran al paciente instrucciones previas
para que la toma de la temperatura sea la correcta. Es clave
no tomar nada por su cuenta.

Ademas el paciente, una vez que se vaya de alta, deberd
pesarse y medir su perimetro abdominal cada dia en ayu-
nas, y siempre registrarlo.

Avisar al hematélogo si se produjeran:

« Escalofrios o fiebre.

« Aumento brusco de peso o del perimetro abdominal.
« Diarrea, vomitos y dolor abdominal.

- Dificultad para respirar, tos o expectoracién.

« Hematomas o sangrado (por la nariz, las encias, por el
ano, al orinar...).

« Si se le hinchan los pies, orina poco o tiene dolor al ori-
nar.

PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

A continuacion se plantea un plan de cuidados estandar
para un paciente sometido a un trasplante de médula ésea,
se emplea la taxonomia diagndstica de la North American
Nursing Diagnosis Asociacion (NANDA), la clasificaciéon de
Intervenciones de Enfermeria (NIC) y la clasificacién de
Resultados de Enfermeria (NOC). Aplicamos el proceso de
Atencion de Enfermeria.



Plan de cuidados estandar: trasplante
de médula 6sea. Diagnésticos NANDA

(0146) ansiedad

(0002) desequilibrio de la nutricion por
defecto

(0134) nauseas

(0060) interrupcion de los procesos
familiares

(00126) conocimientos deficientes
(00148) temor

(00085) deterioro de la movilidad fisica

(0045) deterioro de la mucosa oral

(00093) fatiga

NOC (resultados)

(13202) afrontamiento de problemas
(1402) autocontrol de la ansiedad

(1009) estado nutricional : ingestién de
nutrientes

(1618) control de nduseas y vomitos
(2609) apoyo familiar durante el
tratamiento

(1813) conocimiento: régimen terapéutico
(1404) autocontrol del miedo

(0208) movilidad

(1100) higiene bucal

(0006) energia psicomotora

NPunto

NIC (intervenciones)

(1850) mejorar el suefio
(5240) asesoramiento
(5820) disminucién de la ansiedad

(1160) monitorizacién nutricional
(1450) manejo de las nauseas
(7110) fomentar la implicacion familiar

5602 Ensefnanza: proceso de enfermedad

(5618) Ensefianza: procedimiento /
tratamiento

(5230) aumentar el afrontamiento

(0221) terapia de ejercicios: ambulacién

(0226) terapia de ejercicios: control
muscular

(1730) restablecimiento de la salud

(0180)manejo de la energia

(00054) riesgo de soledad

(00153) riesgo de baja autoestima
situacional

(0092) intolerancia a la actividad

CONCLUSIONES

El trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH) es en
la actualidad una medida terapéutica relevante en el trata-
miento de multiples enfermedades oncoldégicas y hemato-
|6gicas. Esta medida terapéutica ha propiciado un aumento
de la supervivencia y una gran mejora de la calidad de vida
de los pacientes con respecto a otros tratamientos conven-
cionales.

La enfermeria, dentro del equipo multidisciplinar, juega un
papel primordial en el proceso de TPH, puesto que participa
en todas las fases del mismo. Por ello, es fundamental que el
personal de enfermeria posea conocimiento acerca del pro-
cedimiento del trasplante, sus etapas y sus posibles compli-
caciones, ya que intervienen en los procesos de obtenciéon
de hemocomponentes, realiza procesos de aféresis terapéu-
tica, transfunde los componentes sanguineos y atiende las
reacciones adversas del donante o paciente, entre otras acti-
vidades de importancia, ademds de los cuidados necesarios
que debe proporcionar al paciente sometido a TPH.

Su atencion debe centrase en facilitar toda la informacion
y el apoyo necesario al paciente, con el fin de transmitirle
confianza para expresar sus sentimientos y resolver todas
sus dudas. La realizacion de los cuidados estandarizados va

(1402) autocontrol de la ansiedad

(1200) imagen corporal

(0007) nivel de fatiga

(1850) mejorar el suefio

1850) mejorar el sueno

(
(5820) disminucion de la ansiedad
(5270) apoyo emocional

(

5360) terapia de entrenamiento

(5220) potenciacion de la imagen corporal
(5230) aumentar el afrontamiento

(0180) manejo de la energia

a permitir la evoluciéon del paciente en todas sus dimensio-
nes bio-psico-social.

El trabajo de la enfermera se basa en la aplicacién de la
metodologia para la implementacién de los cuidados que
realiza. El trato directo con el donante o paciente permi-
te identificar con certeza las necesidades del mismo, asi
como la planeacién y ejecucion de las actividades que
aplica durante la practica diaria.

De acuerdo a la profesionalizacion del trabajo de enfer-
meria a nivel mundial y siguiendo con esta tendencia, es
importante la aplicacion de cuidados enfermeros en la
practica de la medicina transfusional y la estandarizacién
de las intervenciones que la enfermera realiza en estos
procedimientos, lo que ayudara a la enfermera a la imple-
mentacién de la metodologia en sus actividades diarias.

BIBLIOGRAFIA

1. Lépez Tricas J.M.George Mathé, pionero de los tras-
plantes.info-farmacia [sede web]. Zaragoza: info-far-
macia.com; 2010 [acceso 7 de abril 2017]. Disponible
en: http://www.info-farmacia.com/obituarios/george-
mathe-pionero-de-los-trasplantes



10.

11.

12.

13.

14.

15.

NPunto

. Rodriguez L. Reconstitucién de productos hematopo-

yéticos criopreservados: control de calidad, estabilidad
osmotica y lavado de DMSO [tesis]. Barcelona: Universi-
dad auténoma de Barcelona; 2006 [acceso 20 de mayo
2017]. Disponible en: http://www.tdx.cat/bitstream/
handle/10803/4471/Irg1de1.pdf?sequence=1

. Plan Nacional dedonaciéon de médula dsea, Organizacion

Nacional de Trasplantes. 2012 [ acceso 15 de abril 2017]
Disponible en: http://www.ont.es/infesp/Documentos
DeConsenso/Plan%20Nacional%20M%C3%A9dula%20
%C3%93sea.pdf

. Lima K, Benardino E. O Cuidado de enfermeria en uni-

da de trasplante de células —tronco hematopoyéticas.
Ebscohost [serie en Internet].2014 Oct. [citado 20 de
mayo 2017] [aprox 5 pantallas] disponible en : http://
web.a.ebscohost.com.accedys2.bbtk.

. Rifén, JJ. Trasplante de progenitores hematopoyéticos.

Op. Cit, pag 138.

. Lamm E. bancos de cordén umbilical. Autonomia ver-

sus justicia social. Rev. Bioética y Derecho [Internet]
2014 septiembre [acceso 13 mayo 2017] ;32:20-33. dis-
ponible en: http://scielo.iscii.es/scielo.php?pid=51886-
58872014000300003&script=sci_arttext

. Alkorta Eizagirre A, Ferreiro Martinez J.J., Gonzalez vivas

M, Vidal Mancefiido M.J. Enfermeria en el trasplante de
progenitores hematopoyéticos (TPH). Hospital Univesi-
tario Donostia. 2012.

. Dominguez Pantoja M, Romero Ramirez H, Rodriguez

Alba J.C. Células madre hematopoyéticas: origen, dife-
renciacién y funcién. Rev Med UV.2015 enero junio; 29-
37.

. Arroyo J.L. bases del trasplante de progenitores hemato-

poyéticos. Hospital Universitario Marques de Valdecilla
2015-2016.

Arroyo J.L. Fuentes de obtencién y procesamientos de
progenitores hematopoyéticos. Hospital universitario
Marques de Valdecilla 2015-2016.

Lamm E. Bancos de cordén umbilical. Autonomia ver-
sus justicia social. Rev.bioética y derecho [Internet]
2014 sep. [acceso 13 mayo 2017];32:20-33. disponible
en: http:scielo.iscii.es/scielo.php?pid=51886-58872014
000300003&script=sci_arttext

Fundacién Josep carreras. La donacién de médula 6sea
[sede web][acceso 10 de mayo 2017].disponible en
http://www.fcarreras.org/es/donamedula

Calero R, Jiménez A |, Pablos I. Cuidados de enfermeria
tras el trasplante autélogo de medula ésea OPcit, pag 39

Grupo europeo de trasplante sanguineo y médula dsea.
Movilizacion y aféresis de las células madres hemato-
poyéticas. Guia practica para el personal de enfermeria.
2014,

Sanz Caballer J.Recoleccion y procesado de los proge-
nitores hematopoyéticos [pag internet] valencia: BMT-

Revista para profesionales de la salud

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

CARE.2013 [acceso 24 de marzo 2017] disponible en:
htpp.//www.bmtcare.com/index.php?option=com_
content&view=article&id=83&Itemid=83&lang=es

Tejada FJ, Ruiz MR. Mucositis oral: decisiones sobre el
cuidado bucal en pacientes sometidos a radioterapia
y quimioterapia conforme a la evidencia. Dialnet [se-
rie en internet]. 2010 Feb [citado 24 abril 2017]; [aprox
5 pantallas]. Disponible en: http://dialnet.unirioja.es/
servlet/articulo?codigo=4149815&orden=381271&inf
o=link

Cardoza Torres M.A., Ocampo Candiani J. Enfermedad
injerto contra huésped y sus manifestaciones cuta-
neas. Med Cutan Iber Lat Am. 2011; 39(3):95-105.

Juntadeandalucia.com [péagina en internet]. Sevilla;
€2004-2015 [citado 07 abril 2017]. [aprox 7 pantallas].
Disponible en: http://www.juntadeandalucia.es/ser-
vicioandaluzdesalud/hhuuvr/extranetservicioanda-
luzdesalud/hhuuvr/

Martinez C, Carreras E. Guia para el paciente de tras-
plante de médula ésea, sangre periférica y sangre de
cordén umbilical. Fundacién Josep Carreras. Barcelo-
na.2012.

Duarte, M. Trasplante de médula ésea. Scielo [serie en
internet]. 2012 Dic [citado 16 abril 2017]; [aprox 4 pan-
tallas]. Disponible en: www.scielo.org.com/pdf/amc/
v37n4/v37n401.pdf

Fundacién espafiola para la lucha contra la leucemia
[pagina en internet]. Murcia; c1993-2015 [citado 01
abril 2017]. [aprox 2 pantallas]. Disponible en: http://
leucemia-fell.freehostia.com/transplante.html

Cérdenas R. Trasplante de médula ésea. Medigraphic
[serie en internet]. 2000 [citado 2 abril 2017]; [aprox
5 pantallas]. Disponible en: http://www.medigraphic.
com/pdfs/medsur/ms-2000/ms002b.pdf

Rifén, J J. Trasplante de progenitores hematopoyéti-
cos. Scielo [serie en internet]. 2006 Sep [citado 15 Abril
2017]; [aprox 5 pantallas]. Pag. 138. Disponible: en:
http://scielo.isciii.es/scielo.php?pid=51137662720060
00400013&script=sci_arttext&tlng=es

ElsevierNNN Consult. Nanda-Noc-Nic. 2012-2014
[sede web] [acceso 11 abril 2017]. Disponible en:
http://nnnconsult.com

NANDA Internacional. Diagnésticos enfermeros NAN-
DA. Definiciones y clasificaciones. 2015-2017. Elsevier.


http://nnnconsult.com

3. Complicaciones
asociadas ala transfusion
de hemocomponentes en
hemorragias masivas en el
paciente pedidtrico

Bibiana Polo Moris

Enfermera. Oviedo

Carmen Gonzalez Fernandez

Enfermera. Leon

Andrea Gonzalez Fernandez

Enfermera. Oviedo

RESUMEN

Introduccién: Existen diferentes maneras de definir una
transfusién masiva en el paciente pediatrico, algunas mas
dindmicas que otras, todas ellas vaélidas: requerimiento
transfusional equivalente a media volemia en 4 horas o de 1
volemia en 24 horas. Las complicaciones del sangrado masi-
vo se relacionan por un lado con las consecuencias del cho-
que hemorrégico: isquemia e hipoxia tisular, por otro con las
complicaciones de la reposicién masiva: hipotermia, acido-
sis, trombocitopenia, coagulopatia, hipocalcemia, hiperca-
liemia, reacciones hemoliticas fatales vinculadas a ABO-Rh
incompatibilidades y distrés respiratorio transfusional (TRA-
LI) y no debemos olvidar las propias de la transfusion como
son las infecciones.

Objetivo: Realizar una revision bibliografica acerca de las
principales complicaciones asociadas a la transfusion de he-
mocomponentes en el paciente pediatrico.

Metodologia: Uso de diversos recursos como las bases de
datos: Cochrane Library (revisiones sistemdticas), Teseo (tesis
doctorales), Cuiden y Pubmed (bases de datos bibliograficas)
entre otras.

Conclusiones: Cada hospital debe desarrollar un protocolo
de actuacidn para estar preparados en caso de presentarse
un sangrado masivo valorando las caracteristicas propias de
la poblacién que atiende y conociendo los medios con los
que cuenta.

Palabras clave: Transfusién sanguinea, paciente pediatrico,
hemorragia masiva, complicaciones transfusionales, proto-
colos transfusionales, pruebas de laboratorio, anemia y he-
matopoyesis.

ABSTRACT

Background: There are different ways to define a massive
transfusion in the pediatric patient, some more dynamic
than others, all of them valid: transfusion requirement equi-
valent to half-volume in 4 hours or 1 volume in 24 hours. The
complications of massive bleeding are related, on the one
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hand, to the consequences of hemorrhagic shock: tissue
ischemia and hypoxia, on the other with complications of
massive replacement: hypothermia, acidosis, thrombo-
cytopenia, coagulopathy, hypocalcemia, hyperkalemia,
fatal hemolytic reactions linked to ABO -Rh incompatibi-
lities and respiratory distress transfusional (TRALI) and we
should not forget those of transfusion such as infections.

Objetive: To perform a bibliographic review about the main
complications associated with the transfusion of blood
components in the pediatric patient.

Methods: Use of diverse resources such as databases: Co-
chrane Library (systematic reviews), Theseus (doctoral
theses), Cuiden and Pubmed (bibliographic databases)
among others.

Conclusions: Each hospital must develop an action proto-
col to be prepared in case of massive bleeding by asses-
sing the characteristics of the population it serves and
knowing the means it has.

Key words: Blood transfusion, pediatric patient, massive
hemorrhage, transfusion complications, transfusion pro-
tocols, laboratory tests, anemia and hematopoiesis.

JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
Justificacion

El paciente pediatrico, fuera de las unidades creadas para
su tratamiento, es un gran desconocido.

No todos los complejos hospitalarios tienen una localiza-
cién de urgencia especifica para paciente pediatrico ya
que hay numerosos hospitales comarcales que no cuen-
tan con personal especifico entrenado para el tratamiento
de los mas pequenos.

Por ello hemos visto la necesidad de realizar un resumen
acerca de la forma de transfundir de forma masiva a un
nifo que esperamos, pueda servir para realizar protocolos
sencillos, rdpidos, eficaces y efectivos

Los casos en que ocurren estas circunstancias no se dan
con extrema frecuencia pero es primordial conocer las di-
ferentes formas de tratamiento que se puedan aplicar.

Objetivo principal

« Realizar una revisién bibliografica acerca de las principa-
les complicaciones asociadas a la transfusion de hemo-
componentes en el paciente pediatrico.

Objetivos secundarios

- ldentificar los principales hemocomponentes que se uti-
lizan en la transfusion masiva.

- Diferenciar los tipos de anemias.

« Definir las pruebas de compatibilidad a la hora de reali-
zar una transfusion sanguinea.

- Clasificar las diferentes hemorragias.
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MATERIALY METODOS

Para la realizacién de este Trabajo Fin de Master en Enfer-
meria en Pediatria y Neonatologia se ha llevado a cabo una
revision bibliogréfica de diferentes articulos y paginas web
tanto del ambito de la enfermeria como del de la medicina.
Una vez seleccionada la informacion que mas se ajusté a la
tematica a desarrollar, se realizé un cribado de los datos y
contenidos mas destacados, mediante un analisis critico y
reflexivo. Se identificaron las palabras clave, mediante dife-
rentes recursos, eligiendo diferentes bases de datos que fue-
ron: Cochrane Library (revisiones sistematicas), Teseo (tesis
doctorales), Cuiden, Pubmed (bases de datos bibliograficas)
entre otras y se ejecuta la busqueda.

PALABRAS CLAVE

Transfusion sanguinea Blood transfusion

Paciente pediatrico Pediatric patient
Hemorragia masiva Massive hemorrhage
Complicaciones transfusionales | Transfusion complications
Protocolos transfusionales Transfusion protocols
Pruebas de latoratorio Laboratory test
Anemia Anemia

Hematopoyesis Hematopoiesis

Se intenta restringir la busqueda, mediante la utilizacién de
operadores booleanos (AND) y limitadores temporales (limi-
tado a 10 afos); se aumenta la temporalidad en alguna defi-
nicion que no es variable en el tiempo a 15 afios.
CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Inclusién

+ Articulos con un periodo de antigiiedad no superior a 10
anos.

« Libros que no hayan sido descatalogados para definir con-
ceptos con un periodo de antigliedad no superior a 15
anos.

« Ensayos clinicos en paciente pediatrico con un periodo no
superior a 10 anos

« Librosy articulos que traten sobre raza humana.
Exclusién

+ Todo los no expuestos en los criterios de inclusion.

DESARROLLO
Introduccion
Hematopoyesis

La hematopoyesis se define como el proceso por el cual se
forman, desarrollan y especializan todas las células sangui-
neas funcionales. En general hay tres fases (ver anexo 1):

Revista para profesionales de la salud

1. Fase mesobldstica: islotes sanguineos del mesodermo
embrionario; hasta las seis-ocho semanas de gestacion.

2. Fase hepdtica: lugar principal de hematopoyesis duran-
te la vida fetal y hasta una o dos semana después del
nacimiento.

3. Fase medular o mieloide: alrededor del quinto mes del
desarrollo fetal los islotes empiezan a diferenciarse en
células sanguineas de todo tipo. La produccion medular
comienza con la osificacion y el desarrollo de médula en
el centro del hueso1.

La hematopoyesis tiene lugar, basicamente, en la médula
Osea. Existe una variedad, que solo se activa ante situa-
ciones especiales, conocida como hematopoyesis extra-
medular (HEM) considerada un mecanismo compensador
en pacientes con anemia crénica. Higado, bazo y ganglios
linfaticos estan frecuentemente implicados; sin embargo
la HEM puede también desarrollarse (de manera general-
mente asintomatica) en otras localizaciones como timo, ri-
AoN, retroperitoneo, area paravertebral del térax, pulmén,
intestino y otras?

Los elementos formes presentes en la sangre periférica
proceden de tres estirpes celulares presentes en la médula
Osea:

« Eritroide: representada en la sangre periférica por los he-
maties o eritrocitos.

)

Globulos rojos

« Serie blanca:
» Mieloide: neutréfilos, eosindfilos y basdfilos.
» Linfoide: linfocitos B, linfocitos Ty células NK.
eE
Gldbulosblancoﬂ
2 -3
-

+ Plaquetaria: plaquetas en sangre periférica, son frag-
mentos celulares procedentes de los megacariocitos
medulares.

|
|

Las células mieloides son producidas a través de un proce-
so conocido como mielopoyesis, mientras que las linfoides
son resultado de la linfopoyesis. Ambos procesos, si bien



independientes, estdn muy relacionados y la interaccion
que existe entre células de uno y otro es muy estrecha®.

La regulacion de la hematopoyesis se produce por la inte-
raccion de:

« Factores de crecimiento capaces de estimular la produc-
cién de células sanguineas (hemopoyetinas) como son las
interleuquinas (IL), los factores estimulantes de colonias
(FSC) o la eritropoyetina (EPO), con frecuencia con efecto
aditivo.

- Factores inhibidores como los interferones (IFNs).

Anemias

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la anemia
como: “trastorno en el cual el nimero de eritrocitos y, por con-
siguiente, la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre,
es insuficiente para satisfacer las necesidades del organismo’.

Persona normal Persona con anemia

GLOBULO
ROJO

VASO
SANGUINED

Las necesidades fisioldgicas especificas en la poblacién ge-
neral varian en funcion de la edad, el sexo, la altitud sobre
el nivel del mar a la que vive la persona (ver anexo 2 y 3), el
tabaquismo (ver anexo 4) y las diferentes etapas del embara-
zo. Se cree que, en conjunto, la carencia de hierro es la causa
mas comun de anemia, pero pueden causarla otras caren-
cias nutricionales (entre ellas, las de folato, vitamina B12 y
vitamina A), la inflamacién aguda y crénica, las parasitosis y
las enfermedades hereditarias o adquiridas que afectan a la
sintesis de hemoglobina (HG) y a la produccion o la supervi-
vencia de los eritrocitos. La concentracién de HG por si sola
no puede utilizarse para diagnosticar la carencia de hierro
(también llamada ferropenia), sin embargo, la concentra-
cién plasmatica de hierro debe medirse, aunque no todas
las anemias estén causadas por ferropenia. La prevalencia
de la anemia es un indicador sanitario importante y, cuando
se utiliza en conjunto con otras determinaciones, la concen-
tracion de HG puede proporcionar informacion sobre la in-
tensidad de la ferropenia“.

Teniendo en cuenta datos de laboratorio, en general, se
considera a un paciente pediatrico anémico cuando (ver
anexo 5):
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+ Recién nacido (0 a 30 dias): la HG desciende por debajo
de 14 gr/dl.

+ Bebé (menor de 12 meses): la HG desciende por debajo
de 9.5 gr/dl.

« Ninos (1 a 14 anos): variable dependiendo de la edad, en
general cuando la HG desciende por debajo de 11 gr/dl.

» Clasificacién

Las anemias se clasifican fundamentalmente en base a*:
+ La morfologia de los hematies.

- Lafisiopatologia de la anemia.

Por su morfologia teniendo en cuenta el hemograma, los
indices celulares y el recuento de reticulocitos junto a una
extension eritrocitaria se dividen en:

+ Microcitica e hipocroma.
+ Normocitica y normocroma.

« Macrocitica.

Por su fisiopatologia se clasifican en hipo/arregenerativas
y regenerativas obedeciendo a®:

« Pérdida de sangre (hemorragia): pueden deberse a pér-
didas agudas o crénicas; en cuanto a la pérdida aguda
tenemos diferentes causas:

» Trastornos hemorragicos hereditarios: como las he-
mofilias y la enfermedad de Von Willebrand etc.

» Hemorragias agudas debidas a otro tipo de enferme-
dades: hepatopatias, Ulceras por estrés, enfermedades
vasculares y trombocitopenias entre muchas otras.

» Hemorragias agudas en nifios sanos que provienen
basicamente de traumatismos o cirugias.

« Destruccion masiva de eritrocitos maduros (hemdlisis):
puede deberse a causas congénitas (intrinsecas del glo-
bulo rojo) o adquiridas (extrinsecas del glébulo rojo).

« Disminucidn en la produccidn de eritrocitos (eritroblasto-
penia): por una disminucién global de la eritropoyesis o
por una disminucién en la produccién de HG.

La mayor parte de las anemias en la poblacién van a res-
ponder a tres etiologias: déficit en los niveles de hierro, en-
fermedad inflamatoria créonica y hemorragia aguda.

» Tratamiento

El tratamiento de la anemia depende de su etiologia y gra-
vedad, puede ser sustitutivo en caso de anemias carencia-
les (hierro, vitamina B12), inmunosupresor en las anemias
hemoliticas, estimulante de la sintesis eritrocitaria los tras-
tornos cronicos y transfusional en caso de anemizaciones
graves.

En este trabajo se centrard el interés en el tratamiento con
hemocomponentes de la anemia aguda, donde es necesa-
rio tener en cuenta una serie de pautas de actuacion.
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Transfusion de hemocomponentes

Cada uno de los componentes sanguineos tiene sus propias
indicaciones, asi la principal funcién de los concentrados
de hematies (CH), el hemocomponente mas utilizado, es
aumentar la capacidad transportadora de oxigeno en pa-
cientes anémicos. Por otra parte, los concentrados plaqueta-
rios (CP) son utilizados como tratamiento en pacientes que
presentan hemorragia activa asociada a trombocitopenia, o
como profilaxis en pacientes con trombocitopenia severa.
El plasma fresco congelado (PFC) tiene su principal funcién
como fuente de factores de coagulacion’.

La sangre constituye un recurso precioso y escaso. Muchos
paises tienen dificultad para adecuar la oferta a la demanda.
El abastecimiento de componentes sanguineos en la Unién
Europea (UE) depende en gran medida de la contribucién de
donantes voluntarios.

El envejecimiento de la poblacién en muchos paises de la UE
y las nuevas medidas preventivas encaminadas a proteger a
los receptores ha aumentado la dificultad para mantener un
abastecimiento suficiente de sangre. Las instituciones trans-
fusionales promueven la donacién como una contribucién
esencial al sistema sanitario, de modo que los hospitales y
los centros de extraccién de sangre estan obligados a de-
mostrar a los donantes de sangre que cada donacién es uti-
lizada cuidadosa, racional y eficazmente y bajo un control
riguroso. Los pacientes necesitan tener la certeza de que la
sangre es segura, esta siempre disponible y se usa solo cuan-
do es necesario®.

La separacién de la sangre de un donante en sus componen-
tes celulares y plasmaticos permite administrar al paciente
solo aquel componente que necesita. Las ventajas de este
tipo de transfusion son®:

- Cada componente en particular es utilizado para el trata-
miento de circunstancias patoldgicas especificas.

« Mas de un paciente puede ser beneficiado por un solo do-
nante.

+ Los beneficios son mayores que los riesgos.

Son ejemplos de situaciones en los que se hace un mal uso
de la sangre, entre otros:

« Transfusién de hematies como expansores plasmaticos.

« Transfusion de hematies “profilactica” para mejorar el esta-
do general del paciente.

+ Uso de hematies como sustitutos del tratamiento especi-
fico de cada anemia.

A la hora de realizar una transfusion debemos tener en cuen-
ta dos rangos de edad en un paciente pediatrico:

« Desde el nacimiento a los 4 meses de edad: diversos estu-
dios recomiendan comenzar la transfusién en casos de he-
morragias agudas, consideradas como tales las pérdidas
sanguineas superiores al 10% del volumen sanguineo del
bebé y que no responde a otros tratamientos.

« A partir de los 4 meses: comenzamos transfusion en casos
de hemorragias agudas, consideradas como tales las pér-
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didas sanguineas superiores o iguales al 15% del volu-
men sanguineo o hipovolemia sin respuesta a otro tra-
tamiento.

» Componentes que obtenemos en una donacion®

« Sangre total: no ha sido separada en sus diferentes com-
ponentes. Consiste en la sangre extraida en una solucién
preservante/anticoagulante sin procesamiento poste-
rior. Cada unidad eleva 1-1.5 gr/dl la HB del paciente o
un 3-5% el hematocrito (HTO).

« Sangre total reconstruida: es el concentrado de glébulos
rojos al que se le adiciona PFC. EIl HTO debe mantenerse
entre 40y 50%y el volumen final dependera del CH y del
PFC utilizado para su reconstitucion.

« Concentrado de hematies: consiste en eritrocitos concen-
trados obtenidos a partir de la centrifugacion de sangre
entera o extraidos por aféresis. Cada unidad eleva 1 gr/dl
la hemoglobina o un 3% el HTO del paciente. En general,
la dosis necesaria es de unos 5-20 cc por Kg del nifio™.
Variedades de CH:

» Concentrado de hematies lavados: son los hematies
que quedan tras lavar una unidad de sangre con una
solucién compatible (isotdnica) y su posterior centri-
fugacion. Se consiguen eliminar la mayor parte de las
proteinas plasmaticas, microagregados plaquetarios
y citoquinas implicados en reacciones transfusionales
por ello se utilizan en casos de pacientes con déficits
de IgA, portadores de anticuerpos anti IgA y en per-
sonas que han presentado reacciones transfusionales
severas.

» Concentrado de hematies leucorreducidos: hay dos va-
riedades, el pobre en leucocitos con el 80% de los he-
maties originales y menos del 20% de leucocitos y el
libre de leucocitos con igual nimero de hematies pero
con menos del 2% de leucocitos. Su uso esta indicado
en prevencién de reacciones febriles no hemoliticas,
prevencion de aloinmunizacién HLA en paciente po-




litransfundido, prevencion de transmision de citomega-
lovirus (CMV), reduccion del efecto inmunomodulador
de la transfusion y en general a todo paciente con edad
inferior a 4 meses.

» Concentrado de hematies congelados: uso en pacientes
con sensibilizaciones multiples y en pacientes con fe-
notipos de grupos sanguineos raros donde es dificil
conseguir sangre compatible.

« Concentrado plaquetario: consiste en plaquetas obtenidas
a partir de la centrifugacién de sangre entera o extraida
por aféresis. Un pool de plaquetas se obtiene aproxima-
damente de 6 donantes®'". El recuento plaquetario en los
recién nacidos es similar al de los adultos. Sin embargo, en
el periodo neonatal, y especialmente en los prematuros,
se observan alteraciones del funcionalismo plaquetario y
de los factores de la coagulacién que hace recomendable
mantener recuentos superiores al de los adultos'?. La dosis
a transfundir en un nifo estria en torno a 5 cc por cada Kg
de peso'. En el recién nacido salvo en los casos en los que
la situacién clinica del paciente no permita una demora
en la transfusion de plaquetas, esta debe plaquetas que
carezcan del antigeno involucrado (HPA compatibles). Se
podria valorar la transfusion de plaquetas maternas irra-
diadasy lavadas, para evitar la presencia de aloanticuerpos
maternos que prolongarian la trombopenia neonatal™.

|

« Plasma Fresco Congelado (PFC): plasma obtenido a partir
de la centrifugacién de una unidad de sangre entera o ex-
traido de una donacién por aféresis y congelado en unas
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horas tras la extraccién. Aporta factores de coagulacién
y fibrinédgeno, incluyendo procoagulantes, anticoagu-
lantes, albumina e inmunoglobulinas®''. Se suele reco-
mendar transfundir 10/15 ml por cada Kg de peso.

- Crioprecipitado: es un concentrado de proteinas plasma-
ticas preparado a partir de la descongelacion del PFC,
seguido de la separacion del precipitado y el re conge-
lamiento de este. En general las guias mencionan una
transfusion de 1 o 2 unidades por cada 5-10 Kg de peso.

Los componentes sanguineos que son sometidos a irra-
diacién gamma (25-50 Gy) para eliminar los linfocitos se
denominan componentes irradiados.

Estan indicados para prevenir la enfermedad del injerto
contra el huésped de origen transfusional (EICH-PT) en
pacientes inmunodeprimidos o en los que reciban trans-
fusiones de familiares préximos, potencialmente compati-
bles en el sistema HLA.

La EICH-PT solo ha sido observada después de la transfu-
sion de componentes sanguineos celulares (sangre total,
concentrados de hematies, plaquetas y granulocitos). No
se han descrito casos de EICH-PT después de la transfusion
de plasma congelado por lo que solo se realiza irradiacién
a los componentes celulares.

Los componentes sanguineos irradiados se pueden trans-
fundir sin ninguna limitacién a receptores normales.

En pediatria se realizaran transfusiones irradiadas en los
recién nacidos pretérmino con peso menor de 1.200 g,
hasta alcanzar los 1.500 g siempre y cuando la demora que
pueda suponer la irradiacion en la transfusién no ponga
en peligro la vida del paciente.

El uso de estos componentes deberia restringirse a las pri-
meras 24 horas postirradiacion'

Recomendaciones para la transfusién de hemocomponentes

» Pruebas de compatibilidad para CH en pediatria

+ Nifios menores de 4 meses. En la muestra del nifio: grupo
ABO, Rh (D), coombs directo y escrutinio de anticuerpos
irregulares eritrocitarios (AAll) en caso de no disponer
de plasma de la madre. En la muestra de la madre: de-
terminacién del grupo ABO, Rh (D) y escrutinio de AAIl.
Si no se detectan AAIl antieritrocitarios, ni anticuerpos
anti-A o anti-B de naturaleza IgG, no es necesario realizar
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pruebas cruzadas previas a la transfusion de hematies. En
caso de detectarse anticuerpos irregulares eritrocitarios
y/o el nifio presente una prueba de coombs directo posi-
tiva, deben seleccionarse unidades carentes del antigeno
correspondiente a la especificidad del anticuerpo detecta-
do. Ademas deben realizarse pruebas  cruzadas con la
técnica de Coombs indirecto™.

Nifios mayores de 4 meses: las mismas pruebas y con la mis-
ma frecuencia que a los receptores adultos'2.

# Coombs directo y coombs indirecto

Coombs directo o antiglobulina directa: en esta prueba se
determina la sensibilizacién de los hematies in vivo por
anticuerpos no aglutinantes (IgG) y/o fracciones del com-
plemento especificamente C3d. La prueba es util para
diagnosticar la enfermedad hemolitica del recién nacido,
la anemia hemolitica inducida por diferentes medicamen-
tos y en la investigacién de las reacciones transfusiona-
les™.

Coombs indirecto o antiglobulina indirecta: en esta prueba
se determina la sensibilizacion in vitro de los hematies con
moléculas de anticuerpos no aglutinantes (IgG) y/o frac-
ciones del complemento (C3d)™.

Recomendaciones generales para la transfusién de hematies

Realizar pruebas de compatibilidad ABO y RH, asi como un
tipaje de AAIl compatibles:

Paciente grupo O: solo puede recibir O.
Paciente grupo A: puede recibir grupo A'y grupo O.
Paciente grupo B: puede recibir grupo B y grupo O.

Paciente grupo AB: puede recibir grupo AB, grupo A, gru-
po By grupo O.

Paciente factor Rh positivo: puede recibir factor Rh positi-
Vo y negativo.

Paciente factor Rh negativo: solo puede recibir factor Rh
negativo.

Entendemos receptor universal AB positivo y donante uni-
versal O negativo.
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Recomendaciones generales para la transfusién de
plaquetas

Se recomienda respetar el grupo ABO tanto como sea po-
sible, sin embargo, el uso de plaquetas no isogrupo es una
practica transfusional aceptable en casos de escasez de CP
o cuando el paciente requiere plaquetas HLA compatibles
y las mismas no son ABO idénticas'. No es necesario com-
patibilizar RH ni realizar tipaje de AAII.

2009

Recomendaciones generales para la transfusién de plasma y
derivados

Compatibilidad ABO, no es necesario respetar RH ni reali-
zar tipaje de AAll, entendiendo como tal:

« Paciente grupo AB: puede recibir grupo AB.
« Paciente grupo A: puede recibir grupo A 'y grupo AB.
« Paciente grupo B: puede recibir grupo By grupo AB.

« Paciente grupo O: puede recibir grupo O, grupo A, grupo
By grupo AB.

En este caso el receptor universal seria O y el donante AB.

Clasificacién de las hemorragias

En el paciente adulto, por norma general, las hemorragias
en funcién del volumen de sangre que se pierde, se englo-
ban en cuatro grupos (ver anexo 6)%

« Grado I: pérdida menor a 750 ml.

« Grado lI: pérdida entre 750-1500 ml.



« Grado lll: pérdida entre: 1500-2000 ml.
« Grado IV: pérdida superior a 2000 ml.

En el paciente pediatrico esta clasificacion, en torno al volu-
men circulante, seria muy amplia, podriamos valorar los si-
guientes niveles criticos de volumen circulante atendiendo
a unas edades aproximadas®:

« Bebés de 0 a 1 ano: el volumen circulante se sitda en torno
a 300 ml de sangre; pérdida critica unos 25 ml.

- Ninos de 1 a 8 anos: el volumen circulante se sitlia en torno
a 2-3 | de sangre; pérdida critica 500 ml.

« Ninos a partir de 8 anos: el volumen circulante se sitda en
torno a 5-6 | de sangre; pérdida critica 1 1.

Manifestaciones clinicas atendiendo a la severidad de la
hemorragia

La mayoria de los nifios anémicos estan asintomaticos y se
diagnostican al realizar un estudio analitico rutinario. Los
signos y sintomas dependen del grado, de la rapidez con
que se desarrolle y la capacidad compensatoria de los apara-
tos cardiovascular y respiratorio. Los sintomas, cuando ocu-
rren, estan relacionados con la causa subyacente, el tiempo
de evolucién y la intensidad del déficit de hematies.

La anemia ferropénica en la lactancia y la infancia temprana
puede asociarse a retrasos en el desarrollo y alteraciones de
la conducta incluso irreversibles. Numerosos estudios han
demostrado menor puntuacién en los tests de desarrollo
mental y motor en los lactantes con déficit de hierro o ane-
mia ferropénica. Estos estudios, sin embargo, no demues-
tran una relacién causal del déficit de hierro, ya que no valo-
ran la influencia de otros factores, como la mayor frecuencia
de situaciones socioecondmicas desfavorables asociada a la
deficiencia de hierro y, ademds, muestran resultados varia-
bles en cuanto a la mejoria de los resultados tras el trata-
miento con hierro.

En la anemia debida a pérdida de sangre se pueden presen-
tar signos de hipovolemia, asi como cianosis y taquipnea,
que reflejan la alteracion en la capacidad de transporte del
oxigeno. Si la pérdida de sangre es crénica no apareceran
signos de hipovolemia, pero si aquéllos que reflejan una
capacidad disminuida del transporte de oxigeno, como son
la palidez (el signo mas frecuente), la fatiga, la cianosis y la
irritabilidad.

En la anemia debida a hemdlisis el grado de anemia deter-
minara los sintomas, que pueden ser leves, indicando una al-
teracion en la oxigenacion (palidez, fatiga o cianosis) o seve-
ros, sugiriendo hipovolemia. La ictericia puede aparecer en
relacion con la bilirrubina liberada en el proceso hemolitico.
La aparicion de hepatoesplenomegalia indica hematopoye-
sis extramedular. En los casos severos, pueden desarrollarse
hidrops o fallo cardiaco congestivo.

En ocasiones pueden aparecer artralgias y sintomas gas-
trointestinales como nauseas, vomitos, diarrea o dolor ab-
dominal’s.
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Cuando inicar pauta de transfusion

Diferentes articulos recomiendan comenzar a transfundir
CH en el paciente pediatrico ante las siguientes situacio-
nes dependientes de la edad y de la estabilidad en cuanto
a la sintomatologia clinica del paciente':

« En bebes prematuros:

» Con HG inferior a 7 gr/dl con clinica estable y buena
ganancia ponderal.

» Con HG inferior a 10 g/dl y sintomatologia clinica ané-
mica: apnea, bradicardia, taquicardia, taquipnea y es-
casa ganancia ponderal

» Con HG inferior a 12 g/dl y sintomatologia clinica alar-
mante como acidosis, enfermedad cardiaca, hipoten-
sion etc.

+ En bebés a término con edad por debajo a 4 meses:

» Con HG inferior a 7 g/dl y sintomatologia clinica ané-
mica: apnea, taquicardia y escasa ganancia ponderal.

» Con HG inferior a 10 g/dl en anemias perioperatorias,
en shocks clinicos o descensos importantes de la pre-
sién arterial.

» Con HG inferior a 13 g/dl en enfermedad cardiaca cia-
noética congénita y oxigenaciéon por membrana extra-
corpérea (OMECQ).

+ En bebés y nifios con edad superior a 4 meses:

» Con HG inferior a 7 g/dl en anemias crénicas que no
responden a tratamiento médico o pacientes con qui-
mioterapia o radioterapia.

» Con HG inferior a10 g/dl en postoperatorios con sig-
nos de anemia, shock clinico o descenso severo de la
presion sanguinea y en preoperatorios en pacientes
con transfusiones crénicas.

» Con Hb inferior a 12g/dl en enfermedad cardiopulmo-
nar severa.

4

Previo a la obtencién de Células Progenitoras Hema-
topoyéticas.

Al trasfundir CH por primera vez, se escogeran unidades
de extraccion reciente. Si el volumen a trasfundir es de 10-
20 ml/Kg (transfusiones no masivas), se podran trasfundir
sucesivas alicuotas de la misma unidad hasta la fecha de
caducidad del CH o 15 dias antes de dicha fecha si precisa
irradiacion. En este ultimo supuesto la transfusion se rea-
lizara antes de transcurridas 24 horas desde la irradiacion.

Estado actual de las complicaciones asociadas a la
transfusion de hemoderivados en hemorragias masivas

El sangrado perioperatorio masivo secundario a cirugia
mayor o trauma es una de las principales causas de morbi-
mortalidad prevenible en el paciente pediatrico.

Existen diferentes maneras de definir una transfusién ma-
siva en el paciente pediatrico, algunas mas dindmicas que
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otras, todas ellas validas: requerimiento transfusional equi-
valente a media volemia en 4 horas o de 1 volemia en 24
horas. La volemia, referida al peso corporal, es de 80 cc/kg
en el lactante y de 70 cc/kg en el nifio™.

El principal objetivo del tratamiento de la hemorragia masi-
va es doble:

Restaurar el volumen circulante.

Detener la fuente de sangrado.

En cuanto a los objetivos analiticos en la hemorragia masiva
nos encontramos'’:

Hematocrito > 30%
Plaquetas 50.000-100.000
INR< 2

Fibrinbgeno > 150 mg/dl
Calcemia > 2 g/l

pH>7,3

Son pilares en el tratamiento de la hemorragia masiva':

Reposicion de la volemia con cristaloides y coloides: la
infusion de fluidos debe guiarse por las pérdidas sangui-
neas, la velocidad del sangrado y el estado hemodinamico
que presente el paciente. Los cristaloides pueden ser una
opcién acertada, sin embargo, hay que tener en cuenta
que diluye los factores de coagulacién y las plaquetas,
favoreciendo la coagulopatia y disfuncién multiorganica;
por ello se recomienda una administracién mas temprana
de coloides sin olvidar que su uso se relaciona con altera-
ciones de la funcién plaquetaria, inhibicién de la polime-
rizacion de fibrina y estimulo de la fibrinolisis. Para valorar
pérdidas y éxito en la reposicion con fluidos, la saturacion
venosa de oxigeno y el grado de acidemia son determina-
ciones a utilizar. Actualmente se cree que el uso de la no-
repinefrina o noradrenalina mejoran los valores de presion
arterial (PA), reduciendo asi la necesidad de fluidoterapia y
actuando a su vez como medio para prevenir la sobrecar-
ga, hemodilucion y la coagulopatia'®.

Optimizacion de la oxigenacién tisular con la transfusion
hematica.

Correccidn de la coagulopatia.

Uso de hemocomponentes en hemorragias masivas

Concentrado de hematies: la Unica indicacién aceptada
para transfundir hematies es incrementar la oxigenacion
tisular en pacientes anémicos con déficit tisular de oxige-
no. El HTO éptimo para asegurar un buen transporte de
oxigeno e impedir la coagulopatia dilucional en la hemo-
rragia masiva es desconocido. Se debe tener en cuenta
que la HG puede ser normal, a pesar de grandes pérdidas
de sangre. De especial importancia es comunicar al banco
de sangre con qué urgencia se precisa la sangre (inme-
diatamente, en 20 minutos o en la proxima hora) pues
la realizacion de una prueba de compatibilidad cruzada
completa lleva unos 40-45 minutos desde que se reciben
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la muestra del paciente y la solicitud de transfusion; en
casos muy urgentes, el tiempo puede reducirse a 20 mi-
nutos. Ello permite excluir la incompatibilidad ABO. Si
se precisa de forma inmediata y se desconoce el grupo
sanguineo, el laboratorio debe aportar CH grupo 0 nega-
tivo, sin cruzar. La determinacion definitiva del grupo no
deberia llevar mas de 10 minutos, a partir de entonces,
se deberia transfundir sangre isogrupo®'.

+ Plasma Fresco Congelado: aunque clasicamente su dosis
de administracién ha sido de 10-15 ml/Kg lo que aumen-
tara aproximadamente un 20% los factores de coagu-
lacion, la tendencia actual en la hemorragia masiva es
infundirlo en una proporcion 1:1:1 (hematies, plasma,
plaquetas). Excluyendo virus como el citomegalovirus
(CMV) y el virus T-lymphotropic Il (HTLV-I), el plasma
expone al receptor a las mismas virasis que los CH, y se
relaciona con el desarrollo de lesién pulmonar aguda
(LPA) o TRALI. Se recomienda la administraciéon de con-
centrado de complejo protrombinico (CCP), como una
alternativa mejor al PFC, en pacientes con hemorragia
masiva secundaria a sobredosificacién de antagonistas
de la vitamina K''.

« Concentrado de plaquetas (CP): se considera un paciente
peditrico con sangrado activo y clinica inestable cuan-
do el valor umbral de plaquetas es inferiora 100.000 mm?3
en pacientes menores de 4 meses e inferior a 50000 mm?3
en los mayores a 4 meses'®. La tendencia en los ultimos
anos ha sido administrar una unidad de plaquetas simul-
tdneamente a CH y plasma (ratio 1:1:1) en la hemorragia
masiva''. Transfundir un maximo de 300 ml; el aumento
de plagquetas en niflos no siempre va a ser el esperado’®.

« Crioprecipitados: 1-2 unidades por cada 5-10 Kg de peso
con un maximo de 10 unidades'.

La evidencia en la relacion de transfusion de 1:1:1, hema-
ties, plasma y plaquetas radica en una serie de estudios
que parten de uno inicial realizado en 2007 por Borgman
quien hace una revisién retrospectiva de las historias de
transfusion masiva en un hospital de apoyo en combate
del ejército de los EEUU. Su uso demuestra una mejor he-
mostasia y una reduccién en la mortalidad. El Grupo de
Trabajo Europeo ha recomendado, aunque con bajo nivel
de evidencia, que la relacién PFC, CH debe ser 1:2 reco-
mendando el PFC solo para los sangrados potencialmente
mortales; la misma relacion en la administracién se reco-
mienda para CH y CP*2122,

Protocolo de actuacion ante una hemorragia masiva

Un protocolo de actuaciéon en las hemorragias masivas
estd destinado a proporcionar sangre en la cabecera del
paciente de una manera muy rapida y con la mayor seguri-
dad transfusional posible.

Se debe realizar una historia clinica y exploracion fisica del
paciente concisa y rapida, ademas de los correspondien-
tes estudios complementarios como determinaciones de
laboratorio y estudios de imagen.

Se han llevado a cabo numeroso protocolos de actuacion,
como el Advanced Trauma Life Support (ATLS), Apoyo o
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CATEGORIA
Componente +2 +1 -1
Peso >20Kg 10-20 Kg <10Kg
Via aérea Normal Sostenible Insostenible
90 mmHg central y periféricos 90-50 mmHg <50 mmHg

Tension arterial sistolica

palpables

Sistema nervioso central Despierto
Heridas No
Fracturas No

Soporte Vital Avanzado en Trauma (aunque no es especifi-
co en la hemorragia masiva) cuyo uso estd extendido en el
paciente politraumatizado con posibles hemorragias activas
en un paciente adulto, su igual, en el campo de la pediatria,
podriamos decir que es el indice de Trauma Pediatrico (ITP).
Su acrénimo segun Tepas y cols. responde a los siguientes
conceptos:

+ Peso: cuanto mas pequefo es el paciente, menor superfi-
cie corporal y mayor gravedad potencial del traumatismo.

« Heridas y fracturas: cuantifican la extension de las lesiones.

- Via aérea: si su mantenimiento es instrumental es un indi-
ce de gravedad anadido.

« Tension arterial sistélica: evalla la respuesta hemodindmi-
ca del traumatismo.

« Evaluacién del nivel de conciencia: determina la gravedad
del trauma asi como su posible prondstico.

La suma de las puntuaciones otorgadas sera el ITP cuyo ran-
go oscila entre la minima (—6) y la maxima puntuacién posi-
ble (+12). Por debajo de —3 tendriamos una mortalidad espe-
rada del 100% y por encima de 8 estariamos en torno a 0%.

Pruebas de diagndstico en una hemorragia masiva
» Determinaciones de laboratorio. Estudio de coagulacion

Ademads del valor diagnostico, los exdmenes de coagulacion
tienen valor pronéstico.

Clasicamente el conjunto de reacciones y activaciones de los
factores de la coagulacién se ha interpretado como una cas-
cada en donde se distinguian tres vias: extrinseca, intrinseca
y una final comun (ver anexo 7). Actualmente se considera
que estas vias no son independientes.

Todos los factores de la coagulacién y sus inhibidores son
cualitativamente normales en el nacimiento, y difieren de
los de los adultos solamente en cantidad. Al nacimiento, los
niveles plasmaticos de los factores dependientes de la vita-
mina K (ii, vii, ix, x) y los factores de contacto (xi, xii, precali-
creina y cininégeno de alto peso molecular) estan disminui-
dos en un 50% del valor de los adultos, y solo después del
sexto mes de vida alcanzan el 80% del valor de los adultos.

Pulso central palpable y

o Pulsos no palpables
periféricos ausentes

Obnubilado o pérdida de Coma o descerebrado

conciencia
Menores Mayores o penetrantes
Cerrada Abierta o multiples

Esto lleva a una leve prolongacion del TPT, TP, INR en los
examenes del laboratorio hasta los 3 a 6 meses de edad.
El factor viii y el factor de Von Willebrand permanecen ele-
vados en los primeros meses de vida, comparados con los
valores de los adultos®.

- Tiempo de cefalina activada (TCA) o de tromboplastina
parcial activada (TTPA): se utiliza para la valoracidon de
la llamada via intrinseca, aunque engloba ademas la via
comun. La prolongacién del tiempo de TTPA mayor a 1.8
respecto a lo normal se correlaciona con un sangrado
significativo. La prolongacién de TTPA puede producir-
se tanto por deficiencia de los factores intrinsecos de la
coagulacién, déficit de fibrindgeno, hipotermia, hepari-
nizacion o aumento de fibrindlisis?'222425,

« Tiempo de protrombina (TP), INR (International Normali-
zed Ratio: ratio internacional normalizado) o tiempo de
Quick (TQ): valora la llamada via extrinseca, aunque tam-
bién engloba la via comun. EI INR es un factor predictivo
independiente de mortalidad en los pacientes traumati-
zados cuando es mayor a 1.5-1.82"22%_ E| plasmindégeno
también tiene diferencias cuantitativas y cualitativas en
los nifos, y se encuentra disminuido en un 50% del va-
lor de los adultos hasta los primeros 6 meses de vida,
cuando alcanza los valores normales. Adicionalmente, el
inhibidor del activador del plasminégeno (IAP), un inhi-
bidor primario de la fibrindlisis, se encuentra en valores
normales o aumentados en la etapa neonatal. Estas di-
ferencias conducen a una disminucién en la generacion
de la plasmina y a una disminucidn de la actividad fibri-
nolitica en los neonatos®.

« Tiempo de trombina (TT): valora la fase final de la coagu-
lacién, la transformacion de fibrinégeno en fibrina. Uno
de sus usos es la deteccion de la presencia de heparina
asi como anomalias del fibrinogeno?'#%,

« Tiempo de reptilase (TR): se encuentra alargado cuando
los niveles de fibrindgeno son bajos, pero no por hepari-
na. Util para diferenciar cuando un TT alargado es debi-
do a presencia de heparina (TR normal)®.

« Dimero D: demuestra la presencia de productos de de-
gradacion del fibrindgeno. Aumentan en estados de
hiperactivacién de la coagulacién como CID o tromboe-
mbolismos?.
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Los estudios de coagulacion estén disefiados para ser rea-
lizados a 37 °Cy en ausencia de plaquetas o glébulos rojos,
por lo que en condiciones de hipotermia, disfuncién plaque-
taria o hiperfibrinolisis sus resultados deben interpretarse
con cautela?'?.

+ Recuento y funcién plaquetaria: la disminucién del recuen-
to plaquetario es un fenémeno que tiene diversas causas.
Se ha descrito una disminucién en la funcién plaquetaria
in vitro debido a una disminucién en la respuesta a una
variedad de agonistas, incluyendo la epinefrina, el ADP, el
colageno y la trombina, lo que produce una disminucién
en las pruebas de agregacién plaquetaria in vitro. La dis-
minucion de la actividad plaquetaria no ha sido aclarada
aun debido a que estudios realizados con tromboelasto-
grafia muestran tiempos de coagulacion mas cortos expli-
cados por los altos niveles del factor de Von Willebrand y
del HTO que contribuyen a la adhesion de las plaquetas en
areas de lesion vascular®.

+ Fibrindgeno: su actividad puede estimarse de forma indi-
recta por el TP o mediante cuantificacion directa a través
de una modificacién del TT (fibrinégeno por el método de
Clauss). La recomendacién es mantener niveles superiores
a 1 g/ (100 mg/dl) en procedimientos con riesgo alto de
sangrado en el paciente adulto?'. Los valores del fibriné-
geno son similares en neonatos y adultos, aunque hay evi-
dencias que sugieren que el fibrindgeno neonatal es cua-
litativamente disfuncional y permanece en su forma fetal
hasta el primer afio de vida; se ha encontrado en estudios
bioquimicos que el fibrinégeno neonatal tiene diferentes
cargas eléctricas y mayor aumento del contenido de fésfo-
ro que el fibrindgeno de los adultos®.

« Tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria rotacional
(ROTEM): son representativos del proceso completo de la
coagulacién, formacién vy lisis del trombo. La muestra de
sangre se procesa a la temperatura del paciente, por lo
que la hipotermia estd considerada como una disfuncién
en el andlisis. Son faciles de usar e interpretar, y los resulta-
dos estan disponibles desde los primeros 15 minutos por
ello son clinicamente utiles en la terapia dirigida?'%.

» Pruebas de imagen

Existen diversas pruebas complementarias a las de laborato-
rio que proporcionan datos acerca del origen de la hemorra-
gia. Entre ellas cabe mencionar la tomografia axial computa-
rizada (TAC) y ecografia entre otras®.

Complicaciones asociadas a la transfusion de
hemocomponentes en las hemorragias masivas

Las complicaciones del sangrado masivo se relacionan por
un lado con las consecuencias del choque hemorragico: is-
quemia e hipoxia tisular y por otro con las complicaciones
de la reposiciéon masiva: hipotermia, acidosis, trombocitope-
nia, coagulopatia, hipocalcemia, hipercaliemia, reacciones
hemoliticas fatales vinculadas a ABO-Rh incompatibilida-
des y distrés respiratorio transfusional (TRALI). Ademas, los
pacientes estdn expuestos a complicaciones potenciales
infecciosas: transmision de virus (hepatitis B, C, virus de la
inmunodeficiencia humana, cricovirus, gripe aviar), priones,
etcétera”’.
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Las complicaciones no son iguales si la hemorragia proce-
de de un trauma o de una cirugia electiva (ver anexo 8). En
el paciente politraumatizado, la lesién tisular genera expo-
sicion de la tromboplastina tisular subendotelial, desenca-
denando la activacion de la cascada de coagulacién y even-
tualmente una coagulacién intravascular diseminada (CID).

Durante la cirugia electiva es poco frecuente la coagulopa-
tia por consumo si el equipamiento de la sala de operacio-
nes es adecuado (medidas de calentamiento del pacien-
te, sistemas de infusidn rapida de liquidos intravenosos y
disponibilidad inmediata de hemoderivados) y el personal
esta correctamente entrenado. De este modo se evitan los
mecanismos fisiopatoldgicos de la coagulopatia: hipoter-
mia, hipocalcemia, anemia, acidosis e hipovolemia. Los
sangrados quirdrgicos previstos no deberian acompanarse
de trastornos de la coagulacion, de choque o de acidosis
por hipoperfusion tisular?'.

Complicaciones derivadas del choque hemorrdgico
¥ Isquemia e hipoxia tisular

Podemos denominar isquemia como la disminucién tran-
sitoria o permanente del riego sanguineo y consecuente
disminucidn del aporte de oxigeno (hipoxia), de nutrientes
y la eliminacion de productos del metabolismo de un teji-
do bioldgico. Este sufrimiento celular puede ser suficien-
temente intenso como para causar la muerte celular y del
tejido al que pertenece (necrosis).

Complicaciones derivadas de la reposicion masiva
® Reacciones hemoliticas ABO/RH

La reaccion hemolitica aguda es secundaria a la destruc-
cién de células sanguineas dentro de las primeras 24 ho-
ras posteriores a una transfusion. La gran mayoria de estas
reacciones ocurren con la transfusidon de sangre total, o
concentrado eritrocitario; sin embargo, la transfusién de
plagquetas o plasma que contengan anticuerpos incompa-
tibles con los eritrocitos del receptor pueden también cau-
sar el fendmeno hemolitico. La mayoria de las reacciones
hemoliticas agudas son secundarias a una incompatibili-
dad con el sistema ABO, pero pueden asociarse también
los antigenos RH, Pk, Vel, Lewis (Le a), Kidd (Jk ay Jk b) y
Kell (K1), Duffy, Sy s del sistema MNSZ.

antigeno A antigeno B antigeno AB sin antigeno
grupo A grupo B grupo AB grupo 0

Rh+ Rh-

» Trombocitopenia

Disminucion en la cantidad del niumero de plaquetas cir-
culantes. Tres mecanismos etiologicos basicos: disminu-


https://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno
https://es.wikipedia.org/wiki/Hipoxia
https://es.wikipedia.org/wiki/Muerte_celular

cién en la produccion de plaquetas o produccion de plaque-
tas andmalas, acumulo de plaquetas en el bazo y por una
disminucién en la supervivencia plaquetaria (incluye el con-
sumo excesivo de plaquetas por coagulacién intravascular
diseminada aguda).

» Coagulopatia

Segun la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemosta-
sia (ISTH) la CID se define como: “sindrome adquirido carac-
terizado por la activacién intravascular de la coagulacion, con
pérdida de la localizacion y asociada a diversas causas. Puede
ser causada por una lesién en la microcirculacién y también
causarla, la cual, si es suficientemente grave puede dar lugar a
disfuncién orgdnica™®.

by
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Coagulo de fibrina

Existen dos tipos principales de coagulopatias®:

« Las producidas por trombos circulantes: en este caso al ac-
tivarse la fibrindlisis puede haber una oclusién tanto de
pequefios como de medianos vasos debido a depésitos
de fibrina. El resultado final responde a un fallo organico,
necrosis cutanea y gangrena distal.

« Las producidas por un consumo de plaquetas y factores de
coagulaciéon que presentan una clinica hemorragica.

Se describen como factores de riesgo para desarrollar coa-
gulopatia: acidosis con pH inferiores a 7.1, hipotension ar-
terial, presion arterial sistélica baja, hipotermia (tempera-
tura central inferior a 34 °C), indice de gravedad de lesién
superior a 25 (Ver anexo 9). Si todos los factores de riesgo
estan presentes, la incidencia de coagulopatia es mayor de
98%. La combinacion de acidosis, hipotermia y coagulopatia
se denomina “triada letal”, pues lleva a un circulo vicioso de
discrasia y sangrado dificil de manejar que suele ocasionar la
muerte del paciente?'.

Se presenta por hemodilucién cuando el sangrado es supe-
rior a una volemia completa y la reposicion se realiza con
sangre desplasmatizada y cristaloides.

La coagulopatia por consumo cobra importancia en el pa-
ciente traumatizado: los tejidos danados desencadenan la
cascada de la coagulacién y el consumo de factores y pla-
quetas es la causa principal de la hipocoagulabilidad. Asi-
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mismo, existe aumento de la fibrindlisis, lo que genera
exposicion del factor activador del plasmindégeno en el
tejido danado. El tipo de hemoderivado utilizado en la
reposicion también influye en el desarrollo de coagulo-
patia?’.

La CID esta relacionada con el desarrollo de disfuncién
multiorganica multiple.

» Hipocalcemia

Disminucion en los niveles de calcio. Agrava la coagulo-
patia. Obedece a la reposicion de grandes volimenes de
sangre; se debe tener en cuenta que el citrato presente en
el hemocomponente actia como quelante del calcio?'. El
grado de hipocalcemia depende del producto sanguineo
administrado, de la velocidad de la transfusion y de la fun-
cion hepatica®. Los niflos con disfuncién hepatica y los
neonatos tienen gran riesgo debido a su incapacidad de
metabolizar el citrato a nivel hepatico. Los neonatos son
particularmente vulnerables a la hipocalcemia debido a
que su funcién miocérdica es dependiente de los niveles
de calcio ionizado para una correcta contraccion y relaja-
cién miocérdica.

Se puede tener una disfuncién miocardica severa secun-
daria a hipocalcemia inducida por citrato y esto es agra-
vado por el efecto depresor miocardico de los anestésicos
halogenados.

La disfuncién miocardica severa puede ser prevenida
limitando la velocidad de infusion de los productos san-
guineos a un maximo de 1 ml/kg/min, administrando una
infusion profilactica de calcio y disminuyendo la concen-
tracién de los halogenados.

El tratamiento de la hipocalcemia consiste en la adminis-
tracién de cloruro de calcio 5 a 10 mg/kg o gluconato de
calcio 15 a 30 mg/kg intravenoso.

Se recomienda en pérdidas sanguineas continuas, como
en el trasplante hepatico, administrar una infusiéon conti-
nua de cloruro de calcio a 10 mg/kg/h?.

 Hipercaliemia
Se define como un aumento en los niveles de potasio.

La hipercaliemia es una de las complicaciones mas te-
midas de la transfusion masiva, especialmente en nifos.
Existe un aumento progresivo del potasio extracelular du-
rante el almacenamiento de los glébulos rojos; el nivel de
potasio encontrado en una unidad de glébulos rojos a la
semana de recoleccién es de 12 meg/l, a los 21 dias es de
32 meq/l, y a los 35 dias alcanza valores de hasta 50 meq/I.

Puede conducir a la muerte del paciente por la produccién
de una arritmia. En caso de arritmias, administrar bicarbo-
nato de sodio 1 meg/kg y gluconato de calcio 60 mg/kg o
cloruro de calcio 20 mg/kg intravenoso.

Otras medidas para disminuir el potasio circulante inclu-
yen la administracion de dextrosa e insulina, la hiperventi-
lacién y el uso de betamiméticos®.


https://es.wikipedia.org/wiki/Coagulaci%C3%B3n_intravascular_diseminada
https://es.wikipedia.org/wiki/Coagulaci%C3%B3n_intravascular_diseminada
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» Hipomagnesemia

Si existe una arritmia (taquicardia ventricular o fibrilacion
ventricular) y no responde a la administracion de calcio, hay
que pensar en una hipomagnesemia y administrar sulfato
de magnesio 25 a 50 mg/kg intravenoso®.

» Anemia

Un bajo valor en el HTO contribuye a agravar la didtesis he-
morragica pues los glébulos rojos circulantes contribuyen a
la marginacién de las plaquetas y su adhesion al endotelio?'.
Ademas, los glébulos rojos modulan respuestas bioquimi-
cas y funcionales en las plaquetas activadas. Ellos soportan
la generacién de trombina a través de la exposicion de fos-
folipidos procoagulantes en la membrana, estimulan la libe-
racion de los granulos alfa'y la produccion de ciclooxigenasa
por parte de las plaquetas®.

Anemia

Normal

» Hipotermia
Descenso de la temperatura corporal por debajo de 35 °C.

Los nifios tienen mayor pérdida de calor debido a su gran
area de superficie en relacién con su peso. Ademas tienen
una particular sensibilidad a la hipotermia y a los efectos de-
letéreos que esta conlleva, como hipoglucemia, apnea, dis-
minucidon del metabolismo de los farmacos, disminucion de
la entrega de oxigeno a los tejidos, aumento del consumo
de oxigeno y empeoramiento de la coagulopatia, que llevan
a un aumento de la morbimortalidad®.

Es un factor independiente de hemorragia severa que retar-
da las reacciones enzimaticas. Cuando es moderada provoca
disfuncién plaquetaria con disminuciéon de la adhesividad y
la agregacion, y en casos severos retarda la formacion pla-
quetaria y estimula la fibrindlisis. Las pruebas de la coagula-
cién se realizan habitualmente en normotermia, por lo que
puede suceder que en el campo quirdrgico no se produzca
la hemostasia adecuada a pesar de exdmenes de laboratorio
normales?'.

# Acidosis

Dificulta la polimerizacidn de la fibrina y debilita la resisten-
cia del coadgulo, contribuyendo al desarrollo de coagulopa-
tia; disminuye la accién de las drogas inotrépicas y vaso-
constrictoras, dificultando el tratamiento del choque?'.

B Lesién pulmonar aguda secundaria a la transfusién (LPAST)

La LPAST?%3132 en inglés conocida como TRALI (Transfusion
Related Acute Lung Injury)es una causa frecuente de muer-
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te; se asocia a la transfusion de productos sanguineos en
especial de CH, PFC, productos de aféresis y CP. La TRALI
se define como el edema pulmonar agudo no cardiogéni-
co asociado a la transfusiéon de productos sanguineos. Es
secundaria a la infusién de cualquier producto sanguineo
que contenga plasma y se ha descrito asociado a la trans-
fusion de crioprecipitados, inmunoglobulinas intraveno-
sas y preparaciones de células troncales. Es muy frecuente
que la hipoxia que se desarrolla después de la transfusion
se explique secundaria a una sobrecarga de volumen y se
trate empiricamente con diuréticos. Se puede presentar
en enfermos sin patologia pulmonar pero hay estudios
que sugieren que su presentaciéon puede ser mas grave
en aquéllos con enfermedad pulmonar previa. De acuerdo
con estudios britdnicos de riesgos de transfusién el com-
ponente mas asociado a TRALI es el PFC seguido de los CP.

Son factores de riesgo para el desarrollo de TRALI en pa-
cientes transfundidos: cirugia reciente, sepsis, trauma,
transfusién masiva, neoplasias hematoldgicas, enferme-
dad cardiaca, multiparidad, edad del donante del produc-
to a transfundir entre otros.

Indirect antibody-mediated and antibody-independent TRALI
————— Priming event ——— Transfusion —— Activation — Endothelial injury
CEDG = ;_Q‘._:E:B\.__-.}m;_.ﬂx_:_‘b\__ﬂ —
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La multiparidad se debe a la alta prevalencia de sensibiliza-
cion al HLA en estos donantes pues la madre estd expuesta
a los antigenos HLA paternos contra los que se producen
anticuerpos. Conforme aumenta la paridad, la sensibiliza-
cién es mayor. De esta manera, con dos embarazos la sen-
sibilizacion es de 15% y para tres o mas esta puede llegar a
26%. La transfusion de productos sanguineos de la madre
a los hijos o al padre incrementa de manera significativa el
riesgo a desarrollar TRALI.

VBSCulat akagh e ggama | 3o TRALI

La lesién pulmonar aguda (LPA) se definié de acuerdo con
los criterios de la Conferencia del Consenso Norteamerica-
no-Europea de Lesion Pulmonar Aguda/Sindrome de Dis-
trés Respiratorio Agudo (LPA/SDRA) de 1994, pero ademas
se incluyé alguna modificacién. En aquellos pacientes en
los que no se pueda obtener una muestra de gasometria
arterial, si la saturacién de oxigeno arterial (Sa0O,) es menor
o igual al 90% respirando aire ambiente, la presién arterial
de oxigeno (Pa0,) correspondiente serd menor o igual de
60 mmHg, con lo que la relacién PaO,/fraccién inspirada
de oxigeno (FiO,) serd menor de 300 y cumplird, por lo tan-
to, los criterios de LPA.

B Criterios diagnésticos a tener en cuenta (ver anexo 10)

+ En los pacientes sin factores de riesgo alternativos, el
diagnostico de TRALI se realiza si aparece una nueva LPA
durante la transfusién de productos hematicos o duran-
te las 6 primeras horas tras completarla.

+ Se excluyen los pacientes con LPA preexistente porque
los criterios para definir el empeoramiento de LPA po-
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Placa de térax: antes de transfundir

drian ser dificiles de establecer. Sin embargo, no se exclu-
yen los pacientes con enfermedad pulmonar previa antes
de la transfusion, puesto que el mismo mecanismo que
produce TRALI en pulmones sanos podria producirlo en
pulmones con enfermedad preexistente.

« La definicion establece 6 horas como limite para el co-
mienzo de los sintomas, aunque lo mas frecuentemente
es que ocurra en una o 2 horas tras la transfusion.

« Puede aparecer LPA con la transfusién de una sola unidad
de hematies. La transfusién de una unidad que contenga
anticuerpos anti-leucocito, sustancias biolégicamente ac-
tivas o0 ambos es suficiente para producirla.

+ En los pacientes con factores de riesgo diferentes a la
transfusion, la aparicion de LPA puede ser o no TRALI. En
tales pacientes la nueva LPA puede deberse a la transfu-
sion, pero alternativamente puede relacionarse con otro
factor de riesgo y ser la transfusion solo coincidente. La
valoracién del curso clinico del paciente es necesaria para
determinar si la nueva LPA es o no por transfusion. En tales
casos se puede valorar la probabilidad de TRALI al deter-
minar otros aspectos tales como: si el paciente estaba es-
table antes de la transfusion, si la nueva LPA se desarroll6
claramente con la transfusidn y si la incidencia de LPA se
relaciona con el factor de riesgo.

Actualmente en el concepto del TRALI se distingue:

« TRALI clésica, que comienza durante las primeras 6 horas
de la transfusion y que coincidiria con el modelo de TRALI
inmune.

- TRALI diferida o tardia, que comienza entre las 6 y las 72
horas de la transfusién y cuyo mecanismo de produccion
se realizaria por mediadores (anexo 11).

Segun la fisiopatologia (que incluye al leucocito neutréfilo
como la célula protagonista) se distinguen:

Placa de térax: 24 horas postransfusion

« TRALIinmune: el papel de los anticuerpos anti-leucocito

en la patogenia de la TRALI se puso de manifiesto en la
década 1950 cuando se administro a un sujeto adulto
experimental 50 ml de sangre de un paciente que con-
tenia leucoaglutininas. El receptor presento fiebre, insu-
ficiencia respiratoria, hipotension e infiltrado pulmonar
bilateral en la radiologia de térax con recuperaciéon com-
pleta a los 3 dias. Los anticuerpos implicados en la TRALI
se dirigen tanto contra los HLA como contra los aloan-
tigenos neutrofilicos humanos (HNA), asi como contra
otros antigenos expresados en los neutroéfilos. Los anti-
cuerpos del donante son los que causan la mayoria de
los cuadros, sin embargo existen algunos casos, docu-
mentados, donde se produjo una TRALI por anticuerpos
en la sangre del receptor.

TRALI no inmune: debida a dos mecanismos: el primer
mecanismo es una agresién que activa el endotelio pul-
monar y favorece el reclutamiento y la adherencia de los
neutréfilos al endotelio capilar. El segundo mecanismo
se produce por algo que activa los neutréfilos y causa
una liberacién de factores citotoxicos y dafo endotelial
con lesién capilar. Se ha propuesto que el primer paso
puede incluir un nimero de afecciones tales como sep-
sis, trauma, cirugia, etc. El sequndo comprenderia la
exposicién a agentes bioldgicamente activos con capa-
cidad de modificar la respuesta bioldgica, presentes en
el evento. Surge de la observacién de que los produc-
tos sanguineos almacenados se correlacionan con una
mayor probabilidad de desarrollar reacciones transfu-
sionales y que estos agentes potencialmente activos en
los productos sanguineos aumentan su concentracién
con el tiempo de almacenamiento. Se ha identificado
una variedad de factores con capacidad de modificar la
respuesta bioldgica generados en sangre almacenada y
que se han implicado como factores etioldgicos de TRA-
LI, entre los que cabe destacar las lisofosfatidilcolinas y
las citoquinas inflamatorias.
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Complicaciones infecciosas derivadas de la transfusién de un
componente sanguineo

La infeccidn transmitida por transfusiéon se produce por la
transmision de un agente infeccioso o sus productos toxi-
cos desde el componente sanguineo al paciente al que se le
transfunde dicho componente. Puede ser enddgena, por ser
portador el donante; o exdgena, por producirse una conta-
minacion en el proceso. Las infecciones son causadas por di-
ferentes agentes biolégicos y pueden llegar a desencadenar
la muerte del receptor.

Hay que tener en cuenta que los términos de infeccién y
enfermedad no son equivalentes. El primero se refiere a la
entrada y el desarrollo o multiplicacién de un agente infec-
cioso en el huésped. El desarrollo de la enfermedad va a de-
pender de diversos factores.

Un agente infeccioso cumple criterios para ser peligroso
cuando se transmite via parenteral, existe un periodo de
infeccion asintomatico, es estable en las condiciones de
conservacion de los componentes sanguineos y causa una
enfermedad concreta®,.

Diferenciamos:

« Virus: Virus de la hepatitis B (VHB), virus de la hepatitis C
(VHC), virus de la hepatitis A (VHA), virus de la hepatitis
D (VHD), virus de la hepatitis E (VHE), virus de inmunode-
ficiencia humana (VIH 1y 2), HTLV I/Il, citomegalovirus,
Epstein-Barr (VEB), parvovirus B 19, SARS, TTV, virus de
oeste del Nilo.

« Pardsitos: Plasmodium, Tripanosoma cruzi, Babesia microf-
ti, Leishmania, Toxoplasma gondii.

« Bacterias: Staphylococcus aureus, B. difteroides, microco-
cos, Pseudomonas aeruginosa, acromobacterias, colifor-
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mes, salmonella, Yersinia enterocolitica, Serratia marsen-
ses, Treponema pallidum, Brucella, Borrelia burgdorferi.

« Otros: como los priones.

CONCLUSIONES

Ante una hemorragia masiva no tiene las mismas conside-
raciones la producida en una sala de cirugia, que es un am-
biente controlado, donde el material, los medios y el per-
sonal correctamente entrenado estd a nuestra disposicion
que tratar este tipo de hemorragias en el medio extrahos-
pitalario donde los medios con los que se inicia el control
son muy limitados.

Siempre que podamos debemos prever las posibles com-
plicaciones que puedan llegar a surgir en una transfusion
masiva que, segun la literatura actual, en el paciente pe-
diatrico, se centran en las de tipo metabdlico como hipo-
calcemias y acidosis relacionadas estrechamente entre el
componente sanguineo administrado y su volemia.

Cada hospital debe desarrollar un protocolo de actuacion
para estar preparados en casos donde esperemos un san-
grado masivo valorando las caracteristicas propias de la
poblacién que atiende y conociendo los medios con los
que cuenta. Asi podemos anticiparnos a los problemas
que puedan surgir derivados de una transfusién masiva y
en los casos donde esa anticipacidon no sea posible saber
con los medios con los que contamos para hacerles frente.
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ANEXOS

Anexo 1. Fases de la hematopoyesis'
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Anexo 2. Rango normal de concentracién de hg por edad a nivel del mar*®

8.5 g/dL a 20 g/dL durante la primera semana de vida
11.5g/dLa 12 g/dL a los 2 meses
11 g/dLa 12.0 g/dL a los 12 meses
11.5g/dL a 13.5 g/dL a los 9 afios
12 g/dLa 14.0 g/dL a los 12 afios

Altitud (metros sobre el nivel del mar) Ajuste de la hemoglobina medida (g/l)

<1000 0

1000 -2

1500 =5

2000 -8

2500 -13

3000 =19

3500 =27

4000 =35

4500 —45
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Anexo 3. Valores de HB para diagnosticar anemia a nivel del mar (g/dL)®

POBLACION Rango de HB minimo
6 a 59 meses de edad 11
5-11 anos 11.5
12-14 afos 12
Mujeres mayores de 15 afios 12
Mujeres embarazadas 11
Hombres mayores de 15 afos 13

Anexo 4. Ajustes de las concentraciones de HG medidas en fumadores*

Habito tabaquico
No fumador
Fumadores (todos)
-1 paquete dia
1-2 paquetes dia

Igual o mayor a 2 paquetes dia

Anexo 5. Valores normales de HG, HTO y VCM'¢

HG g/dI
EDAD
Media -2DS
Recién nacido 16.5 135
1 semana 17.5 13.4
2 semanas 16.5 12.5
2 meses 11.5 9.0
6 meses a 2 anos 12.5 11
2 a4 anos 12.5 11
5a7anos 13 11.5
8a 11 anos 13.5 12
12 anos ep sexo 135 12
femenino
12 anos eh Sexo 14 125
masculino
15a17ano§en 14 12
sexo femenino
15a17anos.en 15 13
sexo masculino
18a19ano§en 14 12
sexo femenino
18 a 19 anos en 16 14

sexo masculino

Leve
10-10.9
11-11.4
11-11.9
11-11.9
10-10.9

11-12.9

ANEMIA

Moderada
7-9.9
8-10.9
8-10.9
8-10.9
7-9.9

8-10.9

Ajuste de la hemoglobina medida (g/I)

0
-0.3
-0.3
-0.5
-0.7
HTO (%)
Media -2DS
51 42
54 42
51 42
35 30
37 33
38 34
39 35
40 36
1 36
43 37
1 36
46 38
42 37
47 40

Media
108
107
105
96
77
79
81
83

85

84

87

86

90

90

Severa
Inferiora 7
Inferior a 8
Inferiora 8
Inferior a 8
Inferiora 7

Inferior a 8

VCM (m3)
-2DS
98
88
86
77
70
73
75
76

78

77

79

78

80

80
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Anexo 6. Clasificacion de la hemorragia’

Severidad de la hemorragia Clase | Clase Il
Pérdida de sangre (ml) <750 750-1500
Frecuencia de pulso (latidos por minuto) <100 > 120
Tensidn arterial (mmHg) Normal Disminuida
Presion de pulso (mmHg) Normal Disminuido
(respiraciones por mimuto 1420 2030
Diuresis (ml/hora) > 30 20-30

Estado de la conciencia Leve ansiedad

Anexo 7. Vias extrinsecas, intrisecas y comun®*3*

Via intrinseca
0 XII
Calicreina l Colageno
Precalicreina w_XI[a S ey

XI == XI8 o, 1y

IXa "'/
VIl — VIlla > X
{2

Moderada ansiedad

Clase lll Clase IV
1500-2000 > 2000
> 120 > 140
Disminuida Disminuida
Disminuido Disminuido
30-40 >40
5-15
Confusion Letargia

Via extrinseca

Lesion tisular

Factor tisular
(tromboplastina)

VI /

Factor tisular

Vlla

Ca™ Ca™ |
> Xa < X111

e

II W Ila

Ca*t

XllIa

Fibrina con hilos

(Ia) entrecruzados

Via comin { F ibri{lf;)geno F illJrina

Anexo 8. Diferencias en la hemorragia masiva en un traumatizado y en una cirugia programada*'

Cirugia electiva
(en sala de operaciones)

Trauma tisular
Comienzo de la transfusion

Volemia y perfusion
(choque)

Temperatura

Hemostasis y coagulopatia

El tratamiento de la
coagulopatia incluye

Controlable
Inmediata

Normovolemia, choque evitable, hipoperfusién e
hipoxia tisular mas controlables

Normotermia

Monitoreo y anticipacién del trastorno
Disminucién de los factores de la coagulacion
por hemodilucion

Corregir la anemia. Corregir la coagulopatia
inicialmente con plasma fresco y mas
tardiamente con plaquetas

Revista para profesionales de la salud

Traumatizado (hemorragia previa a la llegada
a sala de operaciones)

Masivo e incontrolable
Variable, puede demorarse

Hipovolemia y choque, hipoperfusién e hipoxia
tisular presentes

Hipotermia

Deteccion tardia y con la coagulopatia instalada
Coagulacién intravascular diseminada (CID) por
consumo

Tratamiento del trauma (ejemplo hemostasia
quirurgica). Corregir la hipovolemia. Corregir la
hipotermia. Corregir la anemia simultdneamente
con la administracion precoz de plasma fresco y
plaquetas



Anexo 9. Pardmetros para evaluar la severidad de la lesion (ISS: injury score severity)**

Respiratorio

Sistema nervioso

Cardiovascular

Abdominal

Musculo-esquelético

Piel

u ph W N = U A WN= U b wWN-= O0O0ULIWN-= U b whHNn =

oA W N =

. Dolor toracico

. Contusion o fractura simple

. Fractura de la primera costilla o multiple, hemotérax o neumotérax

. Herida abierta, neumotdrax a tensidn, contusion pulmonar unilateral

. Insuficiencia respiratoria aguda, aspiracion, contusion pulmonar bilateral, laceracién diafragmatica

. Trauma craneo encefélico sin pérdida del estado de alerta

. Fractura craneal, pérdida de conciencia, Glasgow de 15

. Lesion cerebral, fractura craneal deprimida, fractura facial deprimida, Glasgow menor de 15
. Perdida de la conciencia, Glasgow menor de 5, fractura cervical con paraplejia

. Coma durante mas de 24 h., fractura cervical con tetraplejia

. Coma, pupilas dilatadas y fijas

. Pérdida de sangre menor al 10%

. Pérdida de sangre del 10 al 20%, contusién miocérdica

. Pérdida de sangre del 40 al 50%, tension arterial media menos de 80 mmHg
. Pérdida de sangre del 40 al 50%, coma, agitaciéon

. Pérdida de sangre mayor al 50%, coma, paro cardiaco

. Sensibilidad moderada en abdomen, signos peritoneales

. Fractura de costilla de 7 a 12, dolor abdominal moderado

. Una sola lesién en: higado, bazo, rifidn, intestino, uréter o pancreas

. Dos lesiones

. Dos lesiones severas por aplastamiento hepatico, lesién vascular mayor

. Esguince o fractura sin afectar al hueso largo

. Fractura simple: humero, clavicula, radio, ctbito, tibia o peroné

. Fractura multiple, simple de fémur, pélvica estable, luxacién mayor

. Dos fracturas mayores, compleja de fémur, pelvis inestable, amputacion
. Dos fracturas severas, fracturas mayores multiples

. Quemaduras menores al 5%, laceraciones, abrasiones, contusiones
. Quemaduras del 5 al 15%, contusiones extensas, avulsiones
. Quemaduras del 15 al 30%, avulsiones severas

Quemaduras del 30 al 45%

. Quemaduras del 45 al 60%
. Quemaduras de mas del 60%

El resultado se obtiene sumando el cuadrado de las calificaciones mas alta de las tres regiones corporales mas afectadas
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Anexo 10. Criterios para la definicion de la lesion pulmonar aguda producida por transfusion (National Heart Lung and
Blood Institute Working Group on Transfusion Related Acute Lung Injury)*°

Criterios de LPA
(North American
European Consensus
Conference, definition
of ALI. 1994)

Criterios adicionales
parala TRALI

1. Comienzo agudo

2

Presién de oclusion de la arteria pulmonar <18 mmHg o sin evidencia de aumento de presién en la
auricula izquierda

Radiologia de térax: infiltrados bilaterales 4. PO,/FiO, < 300 mmHg independientemente del nivel de
PEEP aplicado o de Sa0, < 90% respirando aire ambiente

1. Comienzo en las primeras 6 h de la transfusién de hemoderivados

No existencia de LPA previa a la transfusion 3. La TRALI es posible aunque exista otro factor de riesgo
de LPA

La transfusién masiva no debe excluir la posibilidad de TRALI
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Anexo 11. Ampliacion de la definicion de la lesion pulmonar aguda producida por transfusion

TRALI “clasico” TRALI“diferido”
Inicio Entre 2-6 h Entre 6-72 h
Ritmo de desarrollo Rapido En horas
Factores de riesgo No Sepsis, trauma, quemados...
Escenario Fuera de la UCI

Pacientes de la UCI

Fisiopatologia

Anticuerpos antineutréfilos

Mediadores biolégicos

Numero de unidades

Usualmente una

Multiples
. . Infrecuente 1/5.000 transfusiones de Frecuente 5-25% pacientes de la UCl 40-57%
Incidencia . . .
concentrados de hematies con transfusiones masivas

Fiebre Frecuente Infrecuente

Curso Se resuelve en 48-96 h Se resuelve lentamente
Resolucion Completa Puede progresar a un SDRA fibroproliferativo

Mortalidad % 5-10 35-40

+ Publicacién Tesina
(Incluido en el precio)

+ Publicacién Tesina
(Incluido en el precio)

Master en Atencion de Enfermeria
Pediatrica Urgente

Edicién: 602, TITULO PROPIO.
Evaluacién. 300 Preguntas tipo test, 36 Supuestos

y Tesina de investigacion

Master en urgencias pediatricas

Edicién: 632 TITULO PROPIO.

Evaluacién. 360 Preguntas tipo test, 40 Supuestos

y Tesina de investigacion

Solicita informacién y consulta todas nuestras categorias

profesionales en: www.formacionalcala.es
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4. Abordaje de las

complicaciones agudas en
launidad de didlisis para
enfermeria

Ana Maria Pérez Jaramillo

Graduada en Enfermeria. Pamplona

RESUMEN

La hemodialisis es un procedimiento que lleva asociado la
aparicion de complicaciones agudas; debidas principalmen-
te a las comorbilidades propias de los pacientes, pero con
efecto sinérgico cuando se manipulan ciertos pardmetros
inherentes a la técnica empleada. Las principales complica-
ciones revisadas son de tipo cardiovascular, como hipoten-
sién o hipertensién intradidlisis, aunque también se han in-
cluido otras como calambres, cefaleas, hemolisis, sindrome
de desequilibrio dialitico, etc. Se pretende con el presente
trabajo ofrecer evidencia cientifica acerca de la incidencia
y causas de las principales complicaciones derivadas de la
hemodialisis, pero también se pretende esclarecer el correc-
to abordaje de dichas situaciones para enfermeria, a través
de pautas concretas de actuacion, asi como la propuesta de
un plan de cuidados estandarizado; con la intencién de ofre-
cer una referencia para poder implementar posteriormente
otros planes mas ajustados a la realidad de cada unidad.

ABSTRACT

Hemodialysis is a procedure associated with the occurrence
of acute complications; due mainly to patients’ comorbidi-
ties, but with a synergistic effect when certain parameters
inherent to the technique employed are manipulated. The
main complications reviewed are cardiovascular, such as
intradialysis hypotension or hypertension, although others
have also been included such as cramps, headache, hemo-
lysis, dialysis imbalance syndrome, etc. This paper aims to
provide scientific evidence on the incidence and causes of
the main complications derived from hemodialysis, but also
seeks to clarify the correct approach of such situations in
nursing, through concrete action guidelines, as well as the
proposal of a standardized care plan; with the intention
of offering a reference to be able to subsequently imple-
ment other plans more adjusted to the reality of each unit.

1. MARCO CONCEPTUAL
1.1. ERC

Durante muchos afnos se ha oido hablar de Insuficiencia Re-
nal Crénica (IRC), pero actualmente se sabe que esta patolo-
gia es la manifestacion final de mdltiples trastornos, por lo
que este término ha quedado en desuso, sustituyéndose por
Enfermedad Renal Crénica (ERC). Esta nueva terminologia
representa un concepto mucho mas amplio, incluyendo en
el mismo desde los inicios del dafio renal crénico, hasta su
desenlace con la IR terminal'2.

NPunto

La ERC viene definida en las guias Kidney Disease Impro-
ving Global Outcomes de 2017% como anormalidades de
la estructura o funcién renal, presentes durante mas de
3 meses, con implicaciones para la salud. Ademas, deben
cumplirse alguno de los siguientes requisitos:

- Filtrado Glomerular (FG) inferior a 60 ml/min/1,73m?

+ Albuminuria persistente mayor de 30 mg/g

Por tanto se trataria de un deterioro en el FG, que en la
practica se traduce en una disminucién crénica del aclara-
miento de la creatinina, y su consiguiente elevacién sérica.

Algunos autores ponen el acento en las multiples causas
que pueden desencadenar el dafo renal, asi como su irre-
versibilidad, definiendo dicho trastorno como: “Proceso
fisiopatologico multifactorial de caracter progresivo e irre-
versible que frecuentemente lleva a un estado crénico, en
el que el paciente requiere tratamientos sustitutivos como
hemodidlisis, dialisis peritoneal o trasplante renal para po-
der vivir".

Los origenes de dicha enfermedad como tal se remontan
al s. XVIIl. Concretamente fue en 1773 cuando el parisino
Rouelle le Cadet utiliza por primera vez el término urea
para referirse a una “sustancia jabonosa presente en la ori-
na de animales y del hombre” A finales de este siglo, An-
toine Fourcroy y Nicolds Vauquelin consiguen cristalizar
y analizar dicha sustancia. Posteriormente en 1821, Jean
Louis Prévost y Jean Baptiste Dumas, dos cientificos geno-
veses, observaron que un aumento significativo de urea en
la sangre de algunos animales precedia a la muerte, descu-
briendo asi la base de una enfermedad que hasta entonces
no se conocia. En esta misma época, René Dutrochet da
a conocer la produccién de orina a través de la filtraciéon
quimica producida en los rifiones. En 1829 en Escocia, Ro-
bert Christison habla por primera vez de insuficiencia renal
para referirse a la acumulacion de sustancias toxicas en la
sangre. Unos afios después, en 1840, Pierre Piorry utiliza el
término uremia para referirse a orina en sangre®.

En cuanto a la etiologia, las causas que pueden producir
ERC son multiples, estableciéndose dos grandes grupos
para su mejor estudio:

1. Procesos que afectan directamente al rifdn: Se encua-
dran aqui todas las enfermedades renales primarias
como glomerulonefritis, pielonefritis, nefropatias con-
génitas, etc.

2. Procesos que de forma colateral producen dafo en el
rindn. Son principalmente enfermedades sistémicas,
metabdlicas o vasculares, que repercuten en el funcio-
namiento del riAdn, tales como Hipertension Arterial
(HTA), Diabetes Mellitus (DM), hipercalcemia, Insuficien-
cia Cardiaca Cronica (ICC), etc.".

Aunque ambas presentaciones pueden revestir gravedad
atendiendo al deterioro de la funcién renal, es sin duda el
segundo grupo el que presenta mayor mortalidad, ya que
en este caso la afectacion renal no es mas que un reflejo de
la afectacion sistémica®.

Segun el registro oficial de Dialisis y Trasplante de la Socie-
dad Espanola de Nefrologia (SEN), cuando la ERC es conse-
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cuencia de una afectacién sistémica, las enfermedades que
mas frecuentemente se encuentran asociadas son la DM,
HTA, ICC y Cardiopatia Isquémica®; pero la mayoria de auto-
res coinciden en que la DMy la HTA son las mas prevalentes,
representando en conjunto al 60% aproximadamente de los
pacientes en didlisis cronica*’.

La gravedad de la ERC depende fundamentalmente del avan-
ce de la enfermedad, estableciéndose cinco estadios, segun
la tasa de FG*

« | Dafio renal. FG normal: > 90 ml/min

« Il Dano renal con disminucién leve de FG 60-89 ml/min

+ Illa Disminucién de leve a moderada de FG 45-59 ml/min

+ lllb Disminucién de moderada a severa de FG 30-44 ml/min
+ IV Disminucion severa de FG 15-29 ml/min

« Vlnsuficiencia renal < 15 ml/min

En los estadios | y Il los pacientes se encuentran generalmen-
te asintomaticos; en los estadios lll Y IV comienzan a presen-
tar diversa sintomatologia y en el estadio V aparecen altera-
ciones severas de la funcion renal®.

Una vez se detecta la ERC, el tratamiento suele implementar-
se desde tres vertientes':

1. Detectar y tratar las causas que producen reagudizacion.

2. Enlentecer su progresion a través de medidas higiénico-
dietéticas (dietas restrictivas en sodio y fosforo, control de
la HTA, hiperlipemia e hiperglucemia)

3. Sustituir la funcidn renal mediante didlisis o mediante tras-
plante renal.

1.2. Didlisis

Bajo el término dialisis se incluyen aquellos tratamientos sus-
titutivos de la funcion renal, cuyo principal objetivo es la de-
puracion de la sangre. Existen actualmente dos modalidades:
peritoneal y hemodidlisis (HD), pero la eleccién de una u otra
depende del paciente, de la experiencia del profesional que
la prescribe y de los recursos de los que se disponga’.

El desarrollo de esta técnica se remonta al s. XIX, con la de-
mostracion de que el aumento de urea en sangre producia la
muerte, y con los experimentos de René Dutrochet sobre la
transferencia de agua hacia las células a través de membra-
nas de animales. Sin embargo, la primera descripciéon cienti-
fica de este procedimiento pertenece a Thomas Graham en
1854. Este cientifico tensé pergamino de origen vegetal so-
bre un marco cilindrico de madera, sumergié dicho cilindro
en un recipiente con agua, y colocé dentro de él un liquido
rico en coloides y cristaloides. Al cabo del tiempo pudo com-
probar que los cristaloides se encontraban disueltos en el
agua que habia fuera del cilindro, mientras que los coloides
permanecian dentro. Posteriormente, en 1861 realizé este
mismo procedimiento con orina, observando igualmente
que la materia cristaloide se filtraba al agua; de esta forma
concluyé que la urea tenia posibilidades de ser extraida de la
sangre a través de estas membranas, y bautizé dicho proce-
dimiento como dialisis.
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Aun asi, tardaria algun tiempo en establecerse como téc-
nica terapéutica, ya que todavia a principios del siglo XX la
comunidad cientifica desconfiaba de su utilidad en huma-
nos. En 1911 John Abel realizé la primera didlisis en anima-
les, en 1914, en la Universidad de Medicina Johns Hopkins,
Baltimore, Estados Unidos, John Abel, Leonard Rowntree y
BB Turner conciben el primer “rindn artificial”. Mas tarde, en
1924 el Dr. George Hass, usando las ideas de Abel, practi-
c6 la primera didlisis en el ser humano. Esta duré unos 35
minutos y sucedié sin incidencias. Posteriormente ejecuté
otras 2 sesiones utilizando ya la heparina, recientemente
descubierta por Howell y Holt.

En 1944 en Holanda, Willem Kolff propone el uso del rifién
rotatorio, Murray se encarga de desarrollarlo utilizando un
tambor de madera, y finalmente la hemodialisis se convier-
te en un procedimiento aceptado para su uso terapéutico.
A pesar de ello, su utilizacion sigue sin extenderse debido
a que aun no se habia conseguido una anticoagulacion efi-
caz, ni un acceso vascular con las condiciones necesarias
para realizar la hemodialisis.

Es en los afios siguientes donde se producen una serie de
mejoras que finalmente impulsan la técnica:

+ 1952: Nils Alwall afade la presion hidrostatica negativa a
la maquina para conseguir ultrafiltracion

+ 1960 Quinton y Scribner implantaron el primer shunt ex-
terno, construido con teflén, para ser insertado entre la
arteria radial y la vena cefalica.

Nace asi el conocido como “rindn artificial de Kolff-
Brigham”; estos equipos fueron replicados entre 1954 y
1962 y usados en 22 hospitales de todo el mundo. En 1961
se abre la primera unidad de hemodialisis ambulatoria en
Seattle, en el Hospital de la universidad de Washington.

Finalmente, en 1966 Cimio y Brescia describen la fistula ar-
teriovenosa interna que permite obtener un flujo sangui-
neo adecuado, presenta baja incidencia de procesos infec-
ciosos y trombdticos, y es bien tolerado por el paciente'*2,

La hemodidlisis se basa en leyes fisicas y quimicas sobre la
dindmica del agua y de los solutos a través de membranas
semipermeables. Asi, mediante difusién y conveccion, se
extraen los solutos téxicos de la sangre?. Por tanto, podria
decirse que es un proceso donde se intercambian bidirec-
cionalmente el agua y los solutos presentes en dos solu-
ciones separadas por una membrana, que permite el paso
de agua y moléculas de pequeiio y mediano tamafo, pero
impide el paso de moléculas mayores como son la albumi-
na o las células.

Durante la didlisis, la sangre contacta con el liquido de dia-
lisis mediante una membrana semipermeable, siendo la
composiciéon de este liquido la responsable de favorecer
la depuracién de las sustancias acumuladas en la sangre, al
mismo tiempo que aporta otros elementos tales como el
bicarbonato y otros electrolitos.

Existen varias modalidades de HD*

« HD Convencional: Donde se usan filtros de baja permeabi-
lidad (Dializadores < 10 ml/h/mmHg), superficie media



de 1,1-1,5 m?, con flujos de sangre (Qb) de 200-300 ml/min
y flujo del liquido de didlisis (Qb) a 500 ml/min.

« Hemodidlisis de alta eficacia: Donde se usan filtros de mayor
superficie (1,8-2,2 m?), Qb de 300-400 ml/min y opcional-
mente Qd de 700-1.000 ml/min con bicarbonato.

« HDde alto flujo: Donde se usan filtros de alta permeabilidad
(Coeficiente de Ultra Filtracion CUF > 20), aclaramiento KoA
> 600 y bicarbonato. Se recomienda un Qb > 350 ml/min.

« Hemofiltracion: Se trata de un proceso convectivo aislado.
Usando membranas de alta permeabilidad con ultrafiltra-
cién por gradiente de presién hidrostatica de 120-150 ml/
min, y liquido de reposicidn similar al plasma de 22-30 I/
sesién. Puede ser pre o postdilucional (Qb > 250).

« Hemodiafiltracion: Combina difusion con alto transporte
convectivo 40-80 ml/min con liquido de reposicion entre
4-12 I/sesién. Utiliza membranas de alta permeabilidad y
bicarbonato. Esta modalidad posee alta eficacia depurado-
ra, buena tolerancia hemodindmica y alto coste.

- Biofiltracién: Se usan membranas de alta permeabilidad
ANG69, Ultra Filtracion (UF) 3-4 | con liquido de reposicion
de bicarbonato sédico 40-100 mEg/l. Como alcalinizante se
utiliza acetato o bicarbonato.

« AFB (acetate free buffer): Similar a la biofiltracién pero sin
alcalinizante en el liquido dializante. Reposicién con bicar-
bonato sédico 166 mEq/| entre 6-9 I/sesion.

« PFD (paired filtration dialysis): Se trata de un hemofiltro de
dos cdmaras para realizar primero la convencién (usando
membrana de polisulfona alto flujo [0,55 m?]) y después la
difusion (membrana de bajo flujo [1,6-1,9 m?]). Entre am-
bos, se realiza una infusidn de bicarbonato (6-12 I/sesién)
PFD-carbén, el UF pasa por un cartucho de carbén activa-
do que se usa para la reposicion.

+ En linea: Entre 80-120 ml de los 600 ml/min del liquido de
didlisis se filtran por una membrana de polisulfona y se
utiliza como liquido de reposicién. Requiere un sistema de
depuracion que genere liquido estéril. Se usa una membra-
na de alta permeabilidad y Qb elevados.

Por ultimo, existe otra modalidad de dialisis, conocida como
Didlisis Peritoneal (DP). Esta consiste en la depuracion de la
sangre utilizando la membrana peritoneal como medio de
intercambio. Normalmente se realiza en el domicilio, motivo
por el cual no serd incluida en el presente documento.

Existen varios tipos de DP, que se exponen a continuacion
en la tabla 1, siendo las complicaciones mas frecuentes que
pueden derivarse:

« Peritonitis
- Diverticulitis

« Aparicién de hernias

Fugas de liquido dialitico
+ Hidrotérax

» Lumbalgias posturales
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1.3. Epidemiologia

La ERC es una patologia que presenta caracteristicas epi-
démicas y produce complicaciones devastadoras para el
paciente y su entorno, por lo que actualmente esta consi-
derada como un problema de salud publico’.

A nivel mundial, esta enfermedad afecta al 10-14% de la
poblacién adulta (aunque otros autores situan la preva-
lencia mundial en el 17%), siendo la mortalidad global de
44,7%. Por cada millon de habitantes existen de 3.500 a
4.000 personas con IRC, y 1/120 x 10 necesitaran dialisis o
trasplante renal. Gracias a estas técnicas sobreviven mas de
2 millones de personas en todo el planeta™.

En paises desarrollados, la prevalencia se situa en el 11%
de la poblacién, aumentando cada ailo un 4-5%. Concre-
tamente en Europa, dicha patologia afecta al 5-7% de la
poblacién?*,

En Espafia, el estudio EPIRCE (Epidemiologia de la IRC en
Espafa) nos muestra que la ERC afecta aproximadamente
al 10% de la poblacién adulta, del cual un 6,8% son en-
fermos en estadios 3-5. En la actualidad son 25.057 pa-
cientes los que se encuentran en dialisis, y 25.852 los que
sobreviven con un trasplante renal. Dicho de otra forma,
en nuestro pais actualmente hay 4 millones de personas
que padecen ERC, de las cuales 50.909 se encuentran en
Tratamiento Sustitutivo Renal (TSR), la mitad en didlisis y la
mitad con un trasplante renal funcionante. Ademas, cada
ano, unas 6.000 personas con IR progresan hasta necesitar
tratamiento sustitutivo®.

En cuanto a las modalidades utilizadas, el Registro Espariol
de Enfermos Renales en 2012 indica que el 43,8% de los
pacientes en TSR estan en HD, el 50,78% estan trasplanta-
dosy el 5,42% restante se encuentra en DP. Sin embargo, el
80% de los pacientes que iniciaron TSR en 2012 lo hicieron
en HD, el 16,4% comenzaron con DP y el 3,5% restante se
sometieron a trasplante®,

La ERC no solo esta considerada como un problema de sa-
lud publica por las graves repercusiones que tiene sobre la
poblacién, sino que su importancia también radica en los
altos costos que suponen para el Sistema Nacional de Sa-
lud (SNS). Se estima que el TSR consume el 2,5-3% del pre-
supuesto del SNS, incrementandose dicha cifra cada afo
para cubrir los costos de las nuevas 6.000 personas que ini-
ciardn TSR. El coste medio anual por paciente tratado con
HD es de 46.659,83 euros, y de 32.432,07 euros para la DPS,

1.4. Justificacién de la eleccién del tema

Al igual que cualquier procedimiento terapéutico, la he-
modialisis puede dar lugar a una serie de complicaciones
mas 0 menos graves.

Durante los inicios de la HD, hace mas de medio siglo, las
complicaciones agudas resultantes de fallos técnicos su-
cedian con bastante frecuencia. Sin embargo, hoy son ex-
cepcionales. Aun asi, cuando las condiciones propias del
paciente y las caracteristicas del procedimiento se combi-
nan, pueden desencadenar un evento adverso, resultando
ser, a veces, muy peligroso para la vida del paciente'?.
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Tabla 1. Modalidades existentes de dialisis peritoneal. Elaboracion propia.

Tipo Frecuencia

DP* intermitente 2 0 3 sesiones/sem

3-4 veces/dia + 1

DP continua ambulatoria
permanente por la noche

Continua ciclica Nocturna
DP
automatizada
Intermitente
Nocturna
nocturna
DP tidal Permanente

3-4 veces/dia + cicladora

DP de equilibrio continuo
por la noche

Ne intercambios Permanencia Cicladora
15-20/sesion 20-30 min Si
4/dia 6 h No
3-5/noche, el ultimo 2h
permanece durante el dia Si
(dl’a hClmedo) 9-11 h en total
3-5/noche, sin intercambio 1-1.5h S

durante el dia (dia seco) 8-12 h en total

Recambios constantes con .
. L Cada 4-5 h se vacia .
una cantidad de liquido L Si
. todo el liquido
remanente en peritoneo

4/dia + los necesarios

durante la noche sl =

Esta tabla muestra los distintos tipos de dialisis peritoneal que habitualmente se utilizan, asi como la frecuencia de su realizacion, el
numero de intercambios, el tiempo de permanencia en la cavidad peritoneal y el uso de cicladora.

*DP: didlisis peritoneal.

En este sentido, el profesional de enfermeria est4 obligado
a conocer las principales complicaciones, para poder detec-
tarlas precozmente y actuar de forma inmediata. Solo asi
puede ofrecerse una asistencia segura y de calidad®.

Por tanto, resulta de vital importancia saber abordar las
complicaciones mas habituales para disminuir la morbimor-
talidad resultante de dicho proceso, aunque mas importan-
te es manejar los factores determinantes con la finalidad de
prevenir su aparicion’.

Unido a lo anterior, cuando estas complicaciones se presen-
tan, en la mayoria de los casos hay que finalizar la sesion de
hemodiilisis para poder resolverlas. En este sentido, algunos
autores concluyen que estas situaciones “podrian ser mane-
jadas exitosamente sin la necesidad de la terminacion del
procedimiento’, por esto se abre paso en el campo de la en-
fermeria una nueva necesidad de atencién especial al diag-
noéstico y tratamiento de las complicaciones intradidlisis®.

Por otra parte, los pacientes sometidos a hemodialisis ven
mermada su calidad de vida2. Esto se debe principalmen-
te a que este colectivo se enfrenta a una situacién total-
mente desconocida, surgiendo alteraciones emocionales
como preocupacién, ansiedad, depresion, ira, hostilidad,
agotamiento, tristeza, culpa, desafio ante tal enfermedad,
derivados de la dependencia tecnoldgica para la dialisis, el
temor de perder la fistula, inseguridad a ser atendidos por
un personal diferente del habitual o limitaciones impues-
tas por la enfermedad y su tratamiento (1,9,10). Existen es-
tudios que incluso relacionan la apariciéon de insomnio con
la terapia de HD, como el estudio descriptivo realizado en
dos unidades de HD en Alicante, que encontré que el 63%
de los pacientes analizados padecian insomnio desde que
fueron incluidos en la terapia de HD".

Estos sentimientos negativos contribuyen a aumentar la
aparicién de complicaciones agudas durante la didlisis, es
decir, se ha demostrado que la manera en la que las perso-
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Aparicién de
complicaciones
agudas en HD

Generaciéon de
sentimientos
negativos

.. ., Mgt
Disminucién de ¢

la eficacia del

tratamiento

Figura 1. Ciclo de retroalimentacion alteracion emocional-complica-
ciones intradidlisis. La generacion de sentimientos negativos contribuye
a aumentar la aparicion de complicaciones agudas durante la didlisis, re-
percutiendo en la eficacia del tratamiento, v reforzando asi la generacion
de sentimientos negativos. Elaboracion propia.

nas afrontan la terapia repercute a su vez en la eficacia del
tratamiento'”.

Si, ademas, se presentan complicaciones durante el proce-
dimiento, con la consiguiente disminucion de la eficacia del
mismo, dichos sentimientos se ven reforzados, generando
una espiral de alteracién emocional-complicaciones intra-
didlisis, que seguramente terminard en la exclusion del tra-
tamiento dialitico (Fig. 1).

Por ello, se hace necesario que el personal de enfermeria
cuente con la formacién suficiente para suministrar una co-
rrecta informacién y educacién predialisis, al mismo tiempo
que ofrezca apoyo emocional y confianza al inicio y durante
la misma. Solo de esta forma es posible ayudar al paciente a
superar esta nueva fase de la ERC.%°



2. OBJETIVOS
Objetivo principal

« Mostrar las actuaciones pertinentes a realizar por parte de
enfermeria ante las complicaciones mas frecuentes que
aparecen durante la terapia de hemodiilisis, asi como las
causas que desencadenan su aparicion.

Objetivos secundarios

- Describir las complicaciones mas prevalentes en la unidad
de dialisis, apoyadas por la evidencia cientifica.

« Poner de manifiesto los factores de riesgo intrinsecos y
extrinsecos que contribuyen a aumentar la incidencia de
complicaciones.

« Incluir planes de cuidados estandarizados que puedan ser-
vir de utilidad a la enfermera de hemodiilisis.

3. MEDOLOGIA DE LA BUSQUEDA

El presente documento es una revisidon bibliografica realiza-

da entre agosto de 2017 y septiembre de 2017.

3.1. Bases de datos y palabras clave

Para su elaboracion se efectué una busqueda durante el mes
de agosto en las bases de datos:

- Dialnet

+ Pubmed

« Google Scholar
+ Scielo

Asi como las paginas web de la Sociedad Espafola de Nefro-
logia (SEN), la Sociedad Espaiola de Enfermeria Nefrologica
(SEDEN), la web oficial de Ministerio de Sanidad, Servicios So-
ciales e Igualdad (MSSSI), la pagina web del National Institute
of Health y la NANDA Internacional.

Las palabras claves utilizadas fueron:

« Complicaciones agudas de hemodialisis
« Tratamiento de hemodialisis

« Dialysis

« Intradialisis

+ Cuidados de enfermeria

Los filtros usualmente utilizados fueron:

+ Lengua: inglés y/o espaiol

+ Ano de publicacién: 2012 -2017

+ Free full text

De esta busqueda en total se obtuvieron:

- Dialnet: 82 resultados, de los cuales se seleccionaron 3

« Pubmed: 725 resultados, de los cuales se seleccionaron 0
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« Google Scholar: 112 resultados, de los cuales se seleccio-
naron 4

- Scielo 132 resultados, de los cuales se seleccionaron 1

« De la pagina web de la Sociedad Espaiola de Nefrologia
se seleccion6 3

« De la pagina web de la Sociedad Esparola de Enfermeria
Nefroldgica se selecciond 1

+ De la pagina web del MSSSI se seleccioné 1.

3.2. Criterios de inclusién y exclusion

Los criterios de inclusién para la seleccién de documentos
fueron aquellos relacionados con la pertinencia al objeto
de estudio:

1. Que informasen acerca de las complicaciones agudas
derivadas del tratamiento de la sustitucion de la fun-
cién renal

2. Que relacionasen las complicaciones con los procedi-
mientos de enfermeria pertinentes

3. Que aportaran informacion sobre las técnicas de depu-
racion extrarrenal.

Se excluyeron todos aquellos cuyo tema central diferia de
los expuestos anteriormente.

3.3. Diagrama de flujo
Dialnet Pubmed Google Scholar Scielo
82 725 243 132
[ I I I
N2
‘ Total: 1182 ‘
1174 sin relacion con el objeto
de estudio
‘ Total: 8 ‘
SEN:3 ﬁ
SEDEN: 1
MSSSI:1 J
\ Total: 13
‘ NANDA INTERNACIONAL: 1 b
‘ Para la elaboracion del presente diagrama 1 }9
v

‘ Total de referencias incluidas: 15 ‘

Figura 2. Diagrama de flujo de la bisqueda de informacion. De 1182
documentos encontrados al inicio se han utilizado 15 para realizar el
presente trabajo. Elaboracion propia basada en Krattenmacher, T et al.
2012.%° Pdg. 846.

4. RESULTADOS

Como se ha mencionado anteriormente, durante la HD
pueden producirse algunas complicaciones agudas; sin
embargo, es un tema no exento de controversia cuando
se habla de su prevencién y/o minimizacién del efecto,
ya que muchas de ellas se deben principalmente a las co-
morbilidades propias de los pacientes, aunque con efecto
sinérgico cuando se manipulan ciertos factores inherentes
a la técnica empleada'?>.



NPunto

4.1. Principales factores de riesgo

La literatura cientifica identifica como factores principales
que determinan la presencia de complicaciones la patologia
de base del paciente, la técnica de depuracion utilizada, el
tiempo de didlisis y la tolerancia al tratamiento. La identifi-
cacion de estos factores principales permite al personal de
enfermeria actuar de forma anticipada sobre aquellos que
puedan ser modificados previamente, pero también per-
mitird extremar las precauciones en aquellos pacientes que
presenten factores de riesgo inherentes a su condicion, y
por tanto no puedan ser modificados'®.

En esta linea, recientemente han sido validados algunos in-
dices pronésticos de mortalidad segin comorbilidad en pa-
cientes con ERC, tales como Renal Epidemiology and Infor-
mation Network (REIN) o Catalan Registry of Renal Patients
(RMCR) con la intencién de aplicarlos para disminuir la mor-
bimortalidad en dicho colectivo™.

Las principales variables epidemiolégicas que influyen so-
bre la morbimortalidad de la ERC en pacientes con HD, des-
critas en la literatura cientifica, son:

Sexo: Los varones en tratamiento con HD tienen incremen-
tada la mortalidad con respecto a las mujeres, sobre todo la
de origen cardiovascular.

Raza: Pacientes de raza blanca en tratamiento con HD tiene
mayor mortalidad que la negra

Edad: Este parametro bien merece un capitulo aparte, ya
que en él se retinen dos condiciones que lo hacen especial-
mente importante.

Por un lado, al igual que en otras enfermedades, la edad
constituye un factor de riesgo sobre la morbimortalidad
de los pacientes en HD, debido principalmente al deterioro
sistémico y deplecién de las reservas vitales que inevitable-
mente se producen con la edad. Existen estudios que apo-
yan la afirmacién de que las complicaciones derivadas del
propio tratamiento son mucho mas frecuentes en la pobla-
cién mayor que en los mas jévenes, por ejemplo, un estudio
realizado con 30 pacientes en Rio Grande del Sur, en el que
se estudiaba la relacion entre pacientes ancianos hemodia-
lizados y complicaciones sufridas, mostré una mayor preva-
lencia de calambres y debilidad en mayores de 80 afios que
en el resto de la muestra>*'°, Pero por otro lado, ocurre que
el aumento de la esperanza de vida ha incrementado tam-
bién la prevalencia de enfermedades crénicas, entre las que
se encuentra la ERC.

Ademés, los avances en la técnica han permitido que la edad
ya no constituya un requisito de exclusién para recibir HD,
por lo que en la actualidad la mayoria de pacientes que se
encuentran en las unidades de didlisis son mayores de 65
anos'.

Segun el Documento Marco sobre Enfermedad Renal Cré-
nica (ERC) dentro de la Estrategia de Abordaje a la Cronici-
dad en el SNS del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales
e Igualdad (6), el 3,3% de personas con ERC tienen entre 40
y 64 afnos, el 22% son mayores de 64 afos, y el 40% superan
los 80 anos de edad.
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Comorbilidad: La literatura describe numerosos factores
de riesgo relacionados con la comorbilidad, como son
DM, HTA, hepatitis viral/VHC, infecciones recientes con es-
treptococos o hiperhomocisteinemia, aunque también se
incluyen otros factores como abuso de analgésicos, eleva-
cién de la PCR, tabaquismo, obesidad, alteraciones electro-
liticas o aspectos psicolégicos y sociales*>.

Sin embargo, diversos estudios coinciden en que los pa-
cientes con HTA o DM son los que presentan mayor riesgo
de sufrir complicaciones. En un estudio realizado con 92
pacientes procedentes de 8 unidades de Hemodialisis per-
tenecientes al estado de Carabobo donde se pretendia es-
tablecer la relacién entre complicaciones y comorbilidad,
se concluyé que el 40% de la muestra tenian comorbilidad
con HTAy DM, y que ademas presentaron las mismas com-
plicaciones agudas durante el tratamiento?.

La presencia de cardiopatia al inicio del tratamiento de HD
esta considerada como principal factor de riesgo para la
morbimortalidad de la ERC. Concretamente las cifras de
TA postdidlisis juegan un importante papel a la hora de
predecir la mortalidad, de tal forma que cifras demasiado
bajas o demasiado elevadas tras la didlisis indicarian un au-
mento en el riesgo de morir.

La DM es otro importante predictor de la morbimortalidad
relacionada con las complicaciones intradialisis. Estos pa-
cientes, con mayor frecuencia, presentan complicaciones
del tipo hipotension e intolerancia al tratamiento, proble-
mas de acceso vascular, arritmias, infecciones e hipoalbu-
minemia. Ademas se ha comprobado que requieren ma-
yores dosis de didlisis para obtener el mismo beneficio que
la poblacién no diabética. Por ello, se recomienda utilizar
en este colectivo la modalidad peritoneal, ya que ademas
permite la administracion de insulina intraperitoneal, dis-
minuyendo los episodios de hipoglucemia y no produce
inestabilidad hemodinamica®.

Estado nutricional: Los pacientes sometidos a dialisis sue-
len presentar cierto grado de desnutricién motivado por
una menor ingesta y un aumento de los requerimientos
nutricionales. Este tratamiento requiere que el aporte
proteico sea de al menos 1,1 o 1,2 g/kg diarios para que
el balance nitrogenado sea el correcto. Los pacientes que
presentan niveles de albimina sérica menores a 3 gr/dL
tienen incrementado el riesgo relativo de morir en didlisis,
siendo este de dos a diez'® y los que tienen la albumina
sérica por debajo de 4 g/dL tienen aumentada la morta-
lidad, con un poder predictivo 21 veces superior al de la
dosis de didlisis®. Por otro lado, los niveles de hemoglobina
sérica también juegan un papel predictor, de tal forma que
niveles inferiores a 12 g/dL en hombresy 11 g/dL en muje-
res causa hipertrofia ventricular e incrementa el riesgo de
sufrir eventos cardiovasculares durante el tratamiento™.

Alteraciones del perfil lipidico: Los pacientes que presentan
valores elevados de colesterol total, LDL y apolipopro-
teina B, o disminucion en los valores de Apo A-l poseen
aumentado el riesgo de mortalidad. Existen estudios que
demuestran que estos perfiles pueden mejorarse signifi-
cativamente mediante el uso de membranas de alta per-
meabilidad o alto transporte convectivo®.



4.2. Incidencia de las complicaciones agudas

Se define como complicacidon aguda a “aquellas que apare-
cen durante la sesién o en las horas siguientes a la HD"".

Las complicaciones agudas que se han descrito en la litera-
tura cientifica revisada para este documento son**:

« Hipotension arterial intradidlisis

- Hipertensién arterial: emergencia o urgencia hipertensiva
+ Ndauseas y vomitos

« Pérdidas hemdticas

« Hemdlisis

+ Coagulacion total o parcial del circuito
+ Prurito

+ Cefalea

« Embolismo gaseoso

 Calambres

« Dolor precordial

« Fiebre y escalofrios

+ Reacciones anafilacticas

- Taquipnea

+ Alteracion de la conciencia

+ Arritmias

+ Hipoxemia

« Desequilibrio hidroelectrolitico

« Convulsiones

- Relacionadas con el acceso vascular

De estas, la hipotension, las nduseas, los vomitos y los ca-
lambres surgen mas frecuentemente durante las primeras
sesiones de hemodialisis, mientras que las cefaleas y la hi-
pertensién surgen mas bien en las sesiones sucesivas'.

Sin embargo, cuando se intenta establecer la incidencia de
las distintas complicaciones, no existe unanimidad en los
datos encontrados. Aun asi, los eventos cardiovasculares pa-
recen ocupar el primer puesto como complicacién principal
de la hemodialisis™.

« Nunez 2015, en un estudio realizado con 92 pacientes
encontré que la hipotension arterial intradidlisis fue la
complicacion mas frecuente, apareciendo en un 53% de la
muestra, seguida de la hipertensién presentandose en el
30,8% de los casos

« Astrid y colaboradores en su estudio realizado con 56 pa-
cientes sefalan también que la complicacién mas frecuen-
te fue la hipotensién arterial, apareciendo en un 7,4% de
la muestra?.

- Prabhakar y colaboradores también encontraron la hipo-
tension como complicacién mas frecuente, presentando-
se en el 26,1% de las sesiones. Sin embargo, estos inves-
tigadores solo detectaron hipertension en el 10,4% de la
muestraZ.
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« Otros autores como Levin o Gulsum-Ulusoy también
sittan a la hipotension intradidlisis como complicacion
mas frecuente'

+ Reyes 2012, por su parte, encontré que la hipertension
ocupd el primer lugar, apareciendo en un 47% de la
muestra, seguido de la hipotension con un 16%?*.

« Morejon 2016, en el estudio realizado con 60 pacientes,
también encontré que el 42% de la muestra presentd hi-
pertensién seguido de un 19% con hipotensién'.

En cuanto a las posiciones centrales de incidencia, las ndu-
seas y vomitos, fiebre y escalofrios, dolor toracico, cefaleas
y calambre parecen ocupar dicho lugar.

Aun asi, algunos autores como Alvarado sitian en el pri-
mer puesto al sindrome de desequilibrio, atendiendo a los
resultados de su investigacion, donde se presentd dicha
alteracion en el 32% de los pacientes analizados®, o San-
chez-Garcia y colaboradores cuyos resultados indican que
el primer lugar lo ocupan los calambres apareciendo en el
71,2% de la muestra.

4.3. Descripcion de las principales complicaciones y su
abordaje

Las principales complicaciones que con mayor incidencia
se presentan en las unidades de dialisis son las que se ex-
ponen a continuacion.

4.3.1. Crisis hipertensiva

Las crisis hipertensivas consisten en un aumento subito de
la tension arterial mayor a 200/120 mm Hg. Suelen desa-
rrollarse transcurridas las primeras horas, y aparece gene-
ralmente en pacientes con HTA de base no tratada o que
han abandonado el tratamiento.

Un aumento considerable de la Presién Arterial (PA) puede
producir lesiones en los érganos diana (cerebro, corazén o
rindn), riesgo que se encuentra aumentado en el paciente
hemodializado porque generalmente se encuentra anti-
coagulado y puede desencadenar un accidente cerebro-
vascular.

Los posibles signos y sintomas con los que suele debutar
son cefaleas, vértigo, epistaxis, dolor precordial, confusion
mental, nauseas, vomitos, nerviosismo, sudoracion o enro-
jecimiento de la cara.

Entre las causas que pueden desencadenar las crisis hi-
pertensivas se encuentran la ultrafiltracion excesiva, la
concentracion elevada de sodio en el liquido de didlisis, la
toma incorrecta del tratamiento antihipertensivo o el au-
mento excesivo de peso interdialisis.

Ante una crisis hipertensiva confirmada durante la hemo-
dialisis se recomienda realizar las siguientes acciones:

1. Colocar al paciente en posicion cémoda y segura ante
la posibilidad de vémitos.

2. Comprobar los pardametros de la HD: UF/hora, sodio en
el liquido de dialisis.
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« Reducir la ultrafiltracion.
+ Reponer volemia.

« Desconectar por precaucién, con consentimiento del
médico responsable.

3. Administrar la medicacion prescrita, segun el protocolo
de emergencia hipertensiva establecido en la unidad.

4. Controlar TA.
5. Revisar informacion sobre ingesta de medicacién y dieta.

La mayoria de los pacientes hemodializados tienen elevada
la actividad de la renina plasmatica, por lo que las crisis de-
beran tratarse casi siempre con medicacion, de entre las que
se encuentra el captopril o nifedipino. Si la crisis no revierte,
entonces el fdrmaco de eleccién sera en nitroprusiato, admi-
nistrado bajo monitorizacién'.

4.3.2. Hipotension arterial intradidlisis

La hipotensién arterial intradialisis consiste en la disminu-
cién brusca de la TA durante la hemodialisis. Cuando esto
ocurre, se ponen en marcha los mecanismos compensado-
res (aumento del gasto cardiaco, vasoconstriccion, estimula-
cién simpatica) para corregir dicha disminucién. Sin embar-
go, en los pacientes que estan siendo hemodializados, este
mecanismo puede estar abolido por distintas causas, dando
lugar a la aparicién de hipotension's,

Como consecuencia, el paciente puede experimentar nau-
seas, mareo, taquicardia, palidez, somnolencia, bostezo, dis-
lalia, sudoracién, calambres, convulsiones, vision borrosa,
confusidn, vértigo, sincope o debilidad'.

Las causas mas comunes que desencadenan una hipoten-
sion son'*43:

« Depleciéon del volumen plasmatico por inicio brusco de la
circulacion extracorpoérea

- Falta de respuesta vascular a la hipovolemia en uno o va-
rios mecanismos compensadores.

+ Niveles bajos de sodio en el liquido de didlisis. Los niveles
que deben utilizarse son liquidos con 138-145 mEg/l de
Na.

- Temperatura elevada del liquido de didlisis. Es impor-
tante utilizar el liquido cuando se encuentra entre 36-
36,5 °C. Temperaturas mas elevadas producen efecto va-
sodilatador impidiendo que los mecanismos compensa-
dores actuen de forma correcta.

+ Sindrome de desequilibrio (se describe en el apartado
4.3.14).

« Ultrafiltracion excesiva. Durante la ultrafiltracion, el liqui-
do libre de proteinas es eliminado del sistema vascular,
disminuyendo, como consecuencia, la presiéon hidrosta-
tica, pero aumentando la presidon oncotica. Este hecho,
propicia que el liquido del espacio intersticial se desplace
al espacio intravascular, a la vez que se activan los meca-
nismos compensadores. En el momento en el que la tasa
de ultrafiltracion supera la tasa de relleno plasmatico tiene
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lugar la hipotension, ya que la ultrafiltracién se produce
a expensas del volumen plasmatico. Cuanto mayor es el
volumen de ultrafiltracién, mayor sera la hipotension ar-
terial.

« Realizar una comida copiosa antes de la sesién.

- Utilizar como liquido de didlisis el acetato. Se ha demos-
trado que el bicarbonato produce mejor tolerancia y me-
nos descensos de la PA.

« Medicamentos hipotensores. Evitar tomarlos antes de la
didlisis

« Otros: anemia, diabetes, cardiopatia, neuropatia autoné-
mica.

Ante una hipotensién confirmada se recomienda realizar
las siguientes acciones**:

1. Colocar al paciente en Trendelenburg de forma segura
para evitar aspiraciones en caso de nauseas y vomitos.

2. Infundir suero fisiolégico en cantidad suficiente para
restablecer la volemia y revertir los sintomas.

+ Si el descenso es menor de 40 mmHg, usar bolos de
100-200 cc sin bajar la tasa de filtracion y esperar 5
minutos. Si no hay mejoria, usar solucién de suero hi-
pertonico al 3% pero a velocidad relativamente baja,
ya que una infusién muy rapida puede producir Mie-
linolisis Pontina.

+ Siel descenso es mayor de 40 mmHg, administrar un
bolo de 200 cc y anular la ultrafiltracion. Si no hay me-
joria, utilizar el suero hiperténico al 3% a 1-2 mmol/
L/h de sodio, hasta que ceda la clinica.

« Si se produce shock hipovolémico, anular la ultrafil-
tracion, lateralizar la cabeza, y proteger la via aérea.
Infundir suero fisioldgico a maxima velocidad y avisar
al médico.

3. Controlar la TA.
4. |dentificar y resolver la causa.

5. Registrar la actividad realizada.

4.3.3. Cefaleas

La cefalea es un sintoma puede indicar mala tolerancia
al tratamiento, aunque también puede ser secundario a
otras causas como caracteristicas inadecuadas del liquido
de dialisis, tipo de membrana, bafo de acetato, elevado
flujo sanguineo, duracién de la sesién, ultrafiltracién ex-
cesiva, sindrome de desequilibrio e hipertensién arterial.
Por tanto, para evitar otras complicaciones, se recomienda
el diagnéstico precoz, tratamiento analgésico adecuado y
tratamiento de la causa desencadenante’.

En funcidn de la intensidad del dolor, pueden utilizarse
distintas lineas de analgésicos. También pueden imple-
mentarse otras medidas de tipo no farmacolégico como
son colocar al paciente en una posicién antidlgica, rea-
lizar respiraciones profundas, disminuir factores estre-
santes o utilizar la técnica de la distraccion como medida
disuasoria'“.



4.3.4. Calambres

El calambre muscular es la tensién involuntaria de uno o va-
rios musculos, con imposibilidad de relajarlo de forma cons-
ciente. Aparece de forma abrupta, afectando primeramente
a las extremidades, acompanado de dolor grave. Pueden ser
espasmos carpopedales o incapacidad de las manos, pies y
musculos abdominales, pudiendo semejarse a un abdomen
agudo.

Las causas que propician la aparicion de calambres durante
la sesion de HD son la disminucién de la concentracién de
sodio en el plasma o en el liquido de dialisis, hipoxia tisular,
cambios en el pH, tiempo y volumen de ultrafiltracién ele-
vado, pérdida excesiva de liquidos durante el tratamiento,
peso seco inadecuado o calculo mal realizado con el mis-
mo'“.

Ante la aparicién de calambres se recomienda realizar las si-
guientes acciones*:

1. Posicionar al paciente de tal forma que se facilite la recu-
peracion del calambre (dorsiflexion del pie de la extremi-
dad afectada).

2. Infundir suero fisiolégico segun PA y disminuir UF. Nor-
malmente los calambres ceden con la administracion de
suero fisiolégico, pero a veces es necesario administrar
suero hiperténico al 20% en bolos de 10 ml.

3. Masajear la zona afectada con solucion alcohdlica.
4. Tranquilizar y relajar al paciente.

5. Realizar las modificaciones oportunas en el monitor de
HD.

6. Controlar la PA.

7. Registrar la actividad realizada.

4.3.5. Nduseas y vémitos

Las nduseas y los vdmitos no son una complicacién primaria,
sino que suelen ser secundarios a otras causas, generalmen-
te modificaciones bruscas de la PA, intolerancia a la ingesta,
sindrome de desequilibrio dialitico, reacciones al dializador,
intolerancia a la hemodidlisis, uremia elevada o ansiedad en
las primeras sesiones. Por tanto, lo importante en estos ca-
sos es tratar la causa que los desencadena.

Ante la aparicién de calambres se recomienda realizar las si-
guientes acciones'*:

1. Posicionar al paciente en posicion de fowler o semifowler.
2. Administrar oxigeno por canula nasal.
3. Administrar medicacién bajo Preinscripcion Médica (PM).

« Si el vdmito responde a una intolerancia gastrica puede
utilizarse metoclopramida como antiemético.

« Si las pérdidas eméticas con muy abundantes se debe
reponer el liquido perdido.

- También pueden emplearse otras técnicas no farmaco-
l6gicas para controlar estos sintomas, como desviar la
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atencion de la sensacion nauseosa mediante técnicas
de distraccion o la realizacion de respiraciones pro-
fundas.

4. Registrar la actividad realizada.

4.3.6. Arritmias

Las arritmias durante la sesion de HD pueden ser supraven-
triculares o ventriculares y se producen frecuentemente al
iniciarse la sesién, aunque muchas veces pasan inadver-
tidas. Cuando el paciente nota la presencia de arritmias,
experimenta sensacion de golpeteo en el pecho, lo cual
puede generarle cierto nerviosismo. Las arritmias deben
considerarse siempre como complicacién peligrosa, ya
que puede precipitar la aparicién de una parada cardiaca’.

Las causas de las arritmias son multiples. Se describen a
continuacion'2

« Presencia de cardiopatia subyacente.

« Alteraciones hidroelectroliticas a consecuencia de la HD.
El potasio ha sido el ion que con mas frecuencia ha sido
investigado, aunque con resultados contradictorios. Sin
embargo hay estudios que apoyan que niveles estables
de potasio durante toda la sesién reducen las contrac-
ciones ventriculares prematuras’.

+ Fluctuaciones hemodinédmicas rapidas y bruscas. Espe-
cialmente si el paciente es de alto riesgo, como personas
de edad avanzada, disfuncion miocardica e hipertrofia
de ventriculo izquierdo.

- Paciente tratado con digitalicos. Estos pacientes sufren
con mayor frecuencia arritmias graves.

Cuando se detectan arritmias durante la sesion de HD se
recomienda realizar las siguientes actividades*

1. Administrar oxigenoterapia durante la hemodialisis de
forma rutinaria en pacientes con historia previa de arrit-
mias.

2. Monitorizar la frecuencia cardiaca.

3. Comprobar los pardmetros de la HD: UF/hora, potasio
en el liquido de dialisis.

4. Administrar medicacion prescrita (Antiarritmicos).

5. Registrar la actividad realizada.

4.3.7. Prurito

El prurito consiste en sensacién de picor local o generali-
zado. Es una enfermedad, que aunque se origina en la piel,
no se considera dermatoldgica. Suele aparecer en mayor
o menor grado en la mayoria de los pacientes en didlisis,
aunque en la actualidad, gracias a la mejora de las técnicas
de didlisis es menos frecuente y menos grave. El aspecto
de la piel suele ser normal, o aparecer pequefas lesiones
de rascado.

Las causas del prurito son multifactoriales. Se acepta que
los niveles séricos elevados de fosforo o calcio producen
prurito, aunque también pueden ser consecuencia de una
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reaccion alérgica a algun componente presente en el circui-
to de didlisis o estar relacionado con la osteodistrofia renal ™.

Cuando aparece prurito en el paciente, se recomienda reali-
zar las siguientes actividades*:

1. Realizar correcta valoracién del prurito (distinguir entre
reaccion alérgica o alteracién electrolitica).

2. Comprobar los pardmetros de la HD: UF/hora, calcio/fos-
foro en el liquido de dialisis.

3. Corregir la causa que los produce.
4. Puede utilizarse crema hidratante para aliviar el sintoma.

5. Registrar la actividad realizada.

4.3.8. Complicaciones de la fistula arterio-venosa

Las complicaciones mas frecuente de la Fistula Arterio-Ve-
nosa (FAV) son la reduccion del flujo sanguineo en la fistula
y la aparicién del sindrome de robo.

La reduccion del flujo sanguineo en la FAV se debe princi-
palmente a la aparicion de estenosis fibrosa y al desarrollo
de trombosis. La estenosis fibrosa generalmente se produce
como consecuencia de punciones repetidas sobre el mismo
punto, generando éreas de fibrosis en la zona lesionada. La
trombosis, por su parte, también disminuye o anula el flujo
de lafistula. Si la trombosis se desarrolla de forma temprana
tras la reconstruccién de la fistula, es probable que la causa
sea una mala técnica quirdrgica, o un sustrato vascular de
mala calidad, pero si se desarrolla de forma tardia, puede de-
berse a varias causas como son la estenosis venosa, realizar
excesiva compresion tras la sesién de HD, tener el hemato-
crito elevado o presentar estado de hipercoagulabilidad.

El tratamiento consiste primeramente en realizar una fistu-
lografia para observar la causa y el estado de la obstruccion,
y seguidamente se procede a la actuacién pertinente. Las
acciones terapéuticas realizadas de forma precoz pueden
restaurar el funcionamiento de la fistula largos periodos de
tiempo’~.

El “sindrome de robo” es un conjunto de sintomas que res-
ponden a la isquemia de la extremidad donde se encuentra
alojada la FAV. Tiene lugar cuando el flujo arterial desviado
es excesivo, apareciendo episodios isquémicos en las zonas
distales que son irrigadas por la arteria anastomosada. Los
sintomas suelen ser dolor, frialdad y palidez en la mano,
siendo mas frecuente en personas mayores o diabéticos con
patologia arterial obstructiva'.

El tratamiento dependera de la intensidad de los sintomas,
en algunos casos, estos sintomas desaparecen tras un perio-
do de adaptacidn, pero en otros casos se recomienda redu-
cir el calibre del injerto®.

4.3.9. Complicaciones del acceso vascular

Dentro de las complicaciones de los accesos vasculares (ca-
téteres centrales) se han descrito el sangrado y el desarrollo
de trombos.
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El sangrado puede ocurrir con relativa frecuencia, y pue-
den estar causadas por desconexién accidental del circui-
to, extraccioén accidental de los sistemas de taponamiento,
rotura o laceracién del catéter o heparinizacién excesiva.
El principal riesgo asociado a estas causas es la exanguina-
cién, sobre todo si ocurre durante las horas de sueio, por
lo que todos estos puntos deben ser revisados y controla-
dos, para evitar que ninguno de ellos se produzca. Existen
catéteres con doble sistema de cierre o cierre automatico,
cuya utilizacion puede ayudar a minimizar el riesgo.

Los trombos generalmente se desarrollan dentro del pro-
pio catéter (intraluminales) o adheridos a la pared exter-
na, con el consiguiente riesgo de embolizar. El tratamien-
to para eliminar los trombos consiste en la instilaciéon de
urokinasa 1 ml/5000 Ul con un volumen equivalente al
contenido del catéter, manteniendo durante 20 minutos.
Una vez transcurrido este tiempo, se retira el farmaco y se
comprueba la permeabilidad del catéter. Generalmente en
el 70% de los casos se consigue disolver el trombo, pero
cuando esto no ocurre, se recomienda recambiar el caté-
ter'”.

4.3.10. Reacciones alérgicas

Las reacciones alérgicas son respuestas de hipersensibili-
dad del paciente que ocurren cuando el organismo entra
en contacto con sustancias extraias presentes en el circui-
to extracorpéreo de HD o por el contacto directo de la san-
gre con la membrana del dializador®.

Los principales sintomas que anuncian una posible reac-
cién alérgica son*:

- Afectacion de la piel: prurito, reaccién vasomotora
(flush), eritema (erupcién), edema facial.

« Afectacion de las mucosas: rinorrea, conjuntivitis.

+ Alteraciones digestivas: nduseas, vémitos, dolor abdo-
minal.

« Alteraciones respiratorias: dolor toracico y de espalda,
disnea, tos no productiva, broncoespasmo, taquipnea,
estridor laringeo, cianosis.

- Alteraciones hemodinamicas: taquicardia, hipotension,
dolor precordial, shock, parada cardiaca.

En cuanto al tipo de reaccidn, se distinguen dos patro-
nes'?>:

« Reacciones de tipo A, reaccion anafildctica o anafilactoide:
aparecen entre los primeros 5 y 30 minutos de la didlisis,
y los sintomas acompafantes pueden ser urticaria, tos,
rinorrea, lagrimeo, calambres abdominales, sensacién
de quemazon, disnea, angioedema, prurito, e incluso co-
lapso circulatorio

+ Reacciones de tipo B: son mas frecuentes y menos graves
que la tipo A y aparecen transcurridos los primeros 15
minutos (entre los 20 y 40 minutos de sesion). Gene-
ralmente este grupo de reacciones se produce cuando
se usan membranas nuevas, debido a la activacion del
complemento al entrar en contacto con este elemento.



Una vez son reutilizadas, se deposita sobre ella una capa
proteica procedente de la sangre con la que ha estado en
contacto, haciéndola mas biocompatible. Los sintomas
acompafantes pueden ser dolor toracico y de espalda,
disnea, nauseas, vomitos e hipotension arterial.

Las sustancias mas reactégenas que se han descrito corres-
ponden, en un 1% de los casos al hierrodextrano, a la des-
ferrioxamina o a la heparina. Sin embargo, la mayoria de las
reacciones se producen por el contacto de la sangre con
sustancias utilizadas para la esterilizacién o la desinfeccion
de los elementos del circuito extracorpdreo, conociéndose
como reacciones por reuso. El 6xido de etileno, gas utilizado
para la esterilizacion de lineas y filtros de didlisis, es una de
las sustancias que con mayor frecuencia produce reaccién
alérgica. Otros desinfectantes reactégenos son el formalde-
hido, glutaraldehido y renalina. Actualmente se tiende a sus-
tituir todas estas sustancias por rayos gamma y vapor para
la esterilizacion. Por ultimo, como ya se ha mencionado an-
teriormente, las membranas también producen reacciones
alérgicas, en concreto las celulésicas, pero al contrario que el
reuso, estas tienden a desaparecer con la reutilizacion®.

Cuando se detecta la presencia de una reaccion alérgica, se
recomienda realizar las siguientes acciones'*:

1. Parar la didlisis y retornar la sangre al paciente.

2. Desconectar al paciente precautoriamente si la sintoma-
tologia no cede o se agrava.

3. Realizar valoracién exhaustiva, siguiendo este orden: gra-
vedad de la clinica; momento de su aparicién; forma de
evolucion y factores desencadenantes.

4. Actuar sobre la sintomatologia (disnea, dolor toracico,
fiebre) segin PM y plan de cuidados. Segun la gravedad,
puede ser necesario el uso de adrenalina, corticoide o an-
tihistaminico.

5. Buscar el motivo de la incidencia y tratar de eliminarla
cambiando el dializador y/o las lineas realizando un co-
rrecto cebado.

6. Reiniciar la sesidon una vez solucionada la causa

7. Cuando se utilice medicacion intradialisis con hierro, co-
menzar con un test de tolerancia, administrando Unica-
mente 25 mg, para comprobar posibles reacciones alér-
gicas.

8. Registrar la actividad realizada.

4.3.11. Fiebre

Se considera fiebre en el adulto cuando la temperatura cor-
poral supera los 37,2 0 37,5 °C (segun la hora del dia) medi-
dos en axila'.

La fiebre puede ir acompanada de otros sintomas como son
escalofrios, deterioro del estado general o leucocitosis.

Puede estar causada por multiples factores, y segun el mo-
mento de aparicion de la fiebre, es posible sospechar la cau-
sa.
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- Si la fiebre aparece al inicio de la sesién, puede sospe-
charse un sindrome de primer uso, reacciones de bioin-
compatibilidad o hipersensibilidad, por ejemplo al 6xi-
do de etileno, o bacteriemia por infecciéon del acceso
vascular (presente ya al inicio de la sesién)*.

- Si la fiebre se produce durante el transcurso de la se-
sion, puede sospecharse una fiebre de origen pirdge-
no. Cuando las bacterias o las endotoxinas atraviesan
las membranas de filtracién provocan la liberacion de
citoquinas del sistema inmunitario del paciente. Es en-
tonces cuando se produce la elevacién sistémica de la
temperatura. Este tipo de hipertermia se reconoce facil-
mente porque los pacientes estan afebriles al inicio de la
sesién, surgiendo esta complicaciéon durante la misma,
y resolviéndose a las pocas horas de finalizar el proceso.
La presencia de pirégenos se ha relacionado con la uti-
lizacion de alto flujo y alta permeabilidad de membra-
na, pudiendo existir retrofiltracién. También se asocia
con el uso de bicarbonato, que permite el crecimiento
bacteriano. Otras posibles causas que pueden puede
provocar fiebre durante la sesion son contaminacion del
agua, temperatura excesiva o anomalias en el liquido de
didlisis, y hemolisis**.

Cuando se detecta la presencia de fiebre durante la sesion,
se recomienda realizar las siguientes acciones*:

1. Revisar temperatura programada.
2. Revisar en el catéter si hay signos de infeccion.
3. Buscar otros focos de infeccion.

4. Cambiar el sistema y verificar qué no haya fugas de
agua en la maquina que conlleven a contaminacién del
agua.

5. Si la fiebre se acompana de otros sintomas indicativos
de posible bacteriemia (leucocitosis) es necesario reco-
ger hemocultivos.

6. Administrar antibidticos segun PM y de forma empirica
hasta la recepcién de los resultados microbioldgicos.

7. Registrar la actividad realizada.

4.3.12. Hemolisis

La hemolisis consiste en la degradacién de eritrocitos y
liberacion de su contenido al plasma sanguineo. La circu-
lacion extracorporea puede producir rotura de hematies
de forma leve y sin significado clinico, o de forma masiva,
constituyendo una urgencia vital, debido sobre todo a la
hiperpotasemia resultante, que puede desencadenar una
parada cardiorrespiratoria®.

Las causas son multiples. La hemolisis leve suele respon-
der al sometimiento de la sangre a traumas mecanicos,
como friccidn o turbulencias excesivas. Sin embargo la for-
ma aguda casi siempre es debida a problemas en el liqui-
do dializante, por concentraciones erroneas, temperaturas
inadecuadas o contaminacién con quimicos hemolisantes.
Se acepta que el liquido de dialisis caliente, hipotdnico o
con presencia de cloramidas; trauma mecanico de las li-
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neas por recirculacion, en el caso de utilizar agujas de dia-
lisis, posicionarlas muy cercanas entre si; raza negra; uso de
antibidticos; transfusiones incompatibles y la presencia de
desinfectantes mal aclarados en el circuito son las principa-
les causas'**.

Cuando la hemolisis ocurre, puede observarse la presencia
de sangre achocolatada en el circuito'®.

Los principales signos y sintomas son'#:

« Presencia de sangre achocolatada en el circuito.
- Dolor en el sitio de puncion.

« Dolor isquémico en miembros.

« Opresion toracica retroesternal.

« Dolor toracico antero-posterior.

+ Disnea.

- Taquipnea.

+ Coagulacion intravascular diseminada.

+ Dolor abdominal o lumbar.

. Cefalea, agitacién, convulsiones y/pérdida de la concien-
Cia.

Cuando se detecta la presencia de hemolisis, se recomienda
realizar las siguientes acciones*:

1. Pinzar linea venosa y arterial.

2. Desconectar al paciente de la HD.
3. Avisar al médico y resto del equipo.
4

. Desechar la sangre hemolizada, dejando las agujas inser-
tadas para administrar medicacién.

5. Administrar oxigenoterapia (oxigeno al 100%) y medica-
cion prescrita.

6. Realizar extraccién de sangre para bioquimica y hemo-
grama.

7. Reiniciar laHD si el estado del paciente lo permite una vez
corregido el factor hemolisante.

8. Registrar la actividad realizada.

4.3.13. Hemorragia

La presencia de hemorragia durante la sesiéon de HD suele
ser un episodio relativamente frecuente, pero generalmen-
te poco grave. Los principales factores contribuyentes son
la disfuncion plaquetaria del paciente urémico y la anticoa-
gulacion necesaria para el tratamiento. Los sangrados mas
frecuentes son epistaxis, sangrado gingival y en el sitio de
la puncién®.

Sin embargo, los mas graves se producen a nivel gastroin-
testinal, retroperitoneal, pericardico o intracraneal, siendo
en muchas ocasiones el reflejo de una patologia subyacente
como hipertension arterial o enfermedad cerebrovascular'®.
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Por ultimo, también pueden ocurrir sangrados por desco-
nexion de la linea o por la rotura de la membrana de diali-
zador. En ambos casos, se recomienda pinzar y detener la
HD, y solucionar la causa*.

4.3.14. Sindrome de desequilibrio dialitico

El sindrome de desequilibrio dialitico se define como “con-
junto de sintomas sistémicos y neuroldgicos que consiste
en nauseas, vémitos, cefalea, desorientacién, hipertensién
e incluso convulsiones, obnubilaciéon y coma, que se pro-
ducen tras la correccién rapida de la uremia™.

Sus formas mds graves se presentan en pacientes que no
han sido nunca hemodializados y con niveles previos de
uremia elevados. El descenso rapido de la uremia en san-
gre genera una disminucién de la osmolaridad plasmati-
ca, provocando el paso de liquido intravascular al espacio
intersticial y a las células cerebrales, generando edema
cerebral. Los cambios bruscos en el pH del liquido cefa-
lorraquideo y la acumulaciéon de moléculas, como inosol,
glutamina o glutamato, también se ha asociado al desa-
rrollo de edema cerebral. Por tanto, una alta efectividad en
la didlisis puede acentuar la aparicién de este sindrome’~.

Los sintomas que pueden indicar la presencia de sindrome
de desequilibrio son:

. Cefaleas.

« Nauseas, vomitos.

« Hipertensién.

« Visién borrosa.

« Calambres musculares.
« Desorientacion.

- Temblor.

- Convulsiones.

 Arritmias.

Cuando se detecta la presencia de sindrome de desequili-
brio, se recomienda realizar las siguientes acciones'*:

1. Reducir el flujo sanguineo y la UF.
2. Desconectar al paciente precautoriamente o por PM.

3. Aplicar el tratamiento sintomatico necesario y la medi-
cacion prescrita segun PMy plan de cuidados.

4. Transmitir seguridad y confianza al paciente

5. Para prevenir su apariciéon se recomienda administrar
sustancias osmoticamente activas, como el dextrano o
el manitol, de forma previa a la dialisis.

6. Registrar la actividad realizada.

4.3.15. Dolor precordial

El dolor precordial puede responder a multiples causas.
Suele aparecer al inicio de la sesién por la reduccién brus-
ca del volumen sanguineo y el consecuente aumento del



gasto cardiaco, como mecanismo compensador. Pero tam-
bién puede deberse a la disminucién de la perfusiéon miocar-
dica, provocando una angina.

Los pacientes con enfermedad previa de arteriosclerosis po-
seen riesgo aumentado de sufrir un angor durante la didlisis’.

Cuando se detecta la presencia de dolor precordial, se reco-
mienda realizar las siguientes acciones*:

1. Si el dolor va acompanado de hipotension: Reponer liqui-
do.

2. Si el dolor va acompanado de hipertensién: Reponer li-
quido y administrar nitratos.

3. Continuar con la HD si el estado del paciente lo permite.
4. Sidura mas de 5 minutos:

« Suspender dialisis.

« Administrar O,.

+ Realizar EKG.

- Realizar medidas propias de la cardiopatia isquémica.

5. Registrar la actividad realizada.

4.3.16. Hipoxemia

Durante la sesion de HD, la Presion parcial del Oxigeno (pO,)
suele caer entre 5 y 30 mmHg. Normalmente este hecho no
tiene consecuencias para el paciente, pero puede revestir
gravedad en aquellos que presenten enfermedad pulmonar
o cardiaca de base.

Las causas de la hipoxemia son varias, entre las que se en-
cuentran el secuestro pulmonar, embolia pulmonar o leu-
costasis pulmonar por activacién de la via alterna del com-
plemento o hipoventilacién alveolar debida a la pérdida de
CO, en el liquido de dialisis (sobre todo si se usan membra-
nas de cuprofan y acetato en el liquido).

En estos casos es importante prevenir la aparicion de nau-
seas, vomitos, calambre e hipotension.'*

4.3.17. Embolia gaseosa

La embolia gaseosa se produce cuando pasa aire del circui-
to extracorpéreo al sistema vascular del paciente. Ocurre en
raras ocasiones, ya que las maquinas dializadoras cuentan
con detectores de aire; pero tiene una alta letalidad, tan solo
5 cc de aire en una arteria coronaria o cerebral producen la
muerte'”.

Los embolismos son casi siembre venosos, y se producen
sobre todo durante la insercion o manipulacién de los ca-
téteres’.

Los sintomas estan relacionados con la posicién que presen-
te el paciente en ese momento, ya que la burbuja de aire se
dirigira a la parte mas elevada. De esta manera, si el paciente
se encuentra sentado, el aire se dirigird al cerebro, median-
te circulacion venosa, y los sintomas que presentaran seran
aumento de la presién intracraneal, convulsiones, coma y
muerte. Si el paciente esta acostado el aire se dirigira al pul-
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mon y corazén, presentando como sintomas disnea brus-
ca, tos, opresién y dolor tordcico, cianosis e incluso parada
cardiorrespiratoria'.

Cuando se detecta la presencia de embolismo gaseoso, se
recomienda realizar las siguientes acciones*>:

1. Parar la bomba de sangre y clampar la linea venosa (re-
torno al paciente) para impedir que siga entrando aire.

2. Colocar al paciente en Trendelemburg sobre el costado
izquierdo para impedir que el aire llegue al cerebro y
atrapar las burbujas en el ventriculo derecho.

3. Avisar urgente al médico y resto del equipo, aunque la
sintomatologia sea leve.

4. Administrar oxigenoterapia al 100%.

5. Planificar las acciones a emprender conjuntamente con
el médico. Puede intentar aspirarse el aire del ventriculo
de forma percutanea, o dializar durante 15-30 minutos
tras haber purgado minuciosamente el sistema.

6. Reiniciar la sesioén si el estado del paciente lo permite
con el circuito libre de aire.

7. Registrar la actividad realizada.

4.3.18. Edema agudo de pulmén

El edema agudo de pulmdn consiste en el paso de fluido
desde los capilares alveolares y vénulas pulmonares al in-
tersticio del parénquima pulmonar, en respuesta a la mo-
dificacion de las presiones oncéticas e hidrostaticas. Esta
modificaciéon suele producirse por la utilizacion de una
didlisis con ultrafiltracion insuficiente, aunque también se
plantea que el paciente urémico presente un aumento de
permeabilidad capilar que favorezca la aparicion de dicho
problema*.

Cuando se detecta la presencia de embolismo gaseoso, se
recomienda realizar las siguientes acciones*:

1. Colocar al paciente en la posicién que permita que el
potencial de ventilacion sea el maximo posible.

2. Valoracion de constantes.
3. Avisar al médico responsable.
4, Administracién de tratamiento farmacolégico bajo PM.

5. Registrar la actividad realizada.

4.4. Pardmetros técnicos modificables

La hemodialisis es un procedimiento que requiere mane-
jar multiples pardmetros para que esta resulte exitosa. Sin
embargo, muchos de ellos son protagonistas en la apari-
cién de complicaciones durante la sesion. Algunos de ellos
son:

Concentracién del liquido de dialisis:

« Utilizar liquidos con concentracién de sodio de 138-
145 mEqg/l y calcio de 3,5 mEq/I. Si se usan concentracio-
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nes diferentes, se aumenta el riesgo de sufrir complicacio-
nes cardiovasculares®.

- Existe la posibilidad de modificar la concentracion de al-
gunos componentes del liquido durante la sesién, para
adecuarlo mejor a las caracteristicas del paciente. Este mé-
todo se conoce como aplicaciéon de perfiles especificos,
cuya implementacidn mejora la tolerancia en pacientes
tendentes a la hipotension®.

Dosis de dialisis mediante Kt/V, (siendo K el aclaramiento del
dializador, t el tiempo de duracién y V el volumen de distri-
bucion de la urea)'

- El valor de Kt/V maximo eficaz no esta aun definido, pero
se recomienda un Kt/V monocompartimental y volumen
variable mayor o igual a 1,2 (1,4 para diabéticos)™.

Membranas:

« Las membranas sintéticas biocompatibles disminuyen la
incidencia de complicaciones, mejoran la supervivencia y
el tiempo de recuperacion de la funcion renal®

« Las membranas celulésicas estan directamente relaciona-
das con las reacciones de hipersensibilidad y la hipoxemia,
ya que tienen la capacidad de activar el complemento?®.

- Utilizar membranas de cuprofan nuevas aumenta la inci-
dencia de sufrir complicaciones durante la didlisis. Es pre-
ferible sustituirlas por otras o reusarlas para aumentar su
biocompatibilidad®.

Buffer:

« El uso de acetato tiene efecto cardiopresor y vasodilata-
dor, y estd relacionado con la presencia de hipertension y
calambres?>.

- Utilizar bicarbonato como medio buffer disminuye la inci-
dencia de complicaciones®.

Volumen de ultrafiltracion:

- Una alta tasa de ultrafiltracion favorece la aparicién de hi-
potensionZ.

Duracion de la sesion:

- Se recomienda que las primeras sesiones sean relativa-
mente cortas para disminuir la incidencia de complicacio-
nesy favorecer la tolerancia®.

Eficacia de la HD:

« Las primeras sesiones deben tener una eficacia baja
(< 30%) para evitar la aparicion de complicaciones®.

Temperatura:

+ La disminucién de la temperatura del liquido a 34 °C dis-
minuye la incidencia de hipotensiéon®.

Medio de esterilizacion:

« La utilizacién de éxido de etileno puede generar reaccio-
nes de hipersensibilidad®.
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Acceso vascular:

- La mortalidad es superior en aquellos pacientes que po-
seen un catéter venoso central (mortalidad del 41.5%)
en lugar de FAV (mortalidad del 24.9%).

« La vena yugular presenta menor riesgo de complicacio-
nes comparado con el abordaje subclavio®.

Otros:

« Ingestion de alimentos: En pacientes propensos a sufrir
hipotensién se debe evitar la ingestion de alimentos du-
rante el tratamiento, ya que su digestion produce vaso-
dilatacidn esplacnica y contribuyen a la disminucién de
la PAS,

« Estado general del paciente:

» Se recomienda tener un hematocrito mayor de 30%
para reducir el riesgo de complicaciones®. El aumento
excesivo de peso interdialitico se ha constatado como
un factor de riesgo para desarrollar complicaciones du-
rante la sesion. Algunos estudios concluyen que la res-
triccion dietética de sal resulta mas efectiva para con-
trolar la PA y el peso, que los agentes hipertensivos’.

4.5. Actuacion de enfermeria en la sala de didlisis.
Plan de cuidados

Las intervenciones realizadas por enfermeria en la sala de
dialisis se enmarcan dentro del manejo integral del pacien-
te, desde su ingreso hasta la salida de la unidad. Por tanto,
se incluyen aqui la recepcion del paciente, verificacion de
instalaciones y monitores, montaje y cebado del circuito
de HD, valoracién previa del estado del paciente, conexion
del paciente al monitor mediante la puncién de accesos
vasculares, programacion de la terapia y cuidados de en-
fermeria durante la sesion (4).

Sin embargo, la funcion principal de enfermeria durante
estas sesiones es observar continuamente al paciente, con
la finalidad de prevenir o detectar precozmente cualquier
complicacion que pueda tener lugar’.

Dentro de los cuidados de enfermeria, se encuentran el
control de constantes vitales y de los pardmetros del mo-
nitor (flujo, temperatura, conductividad). Ademas, resulta
imprescindible comunicarle al paciente que debe informar
al personal de cualquier cambio de su estado general®. No
hay que olvidar el registro de todos los parametros asi
como de cualquier actividad que se realice, para facilitar
la trasmisién de informacion, a la vez que se fomenta la
visibilidad del trabajo enfermero.

Para garantizar la rigurosidad cientifica y evitar la variabi-
lidad de la practica enfermera, se recomienda establecer
planes de cuidados estandarizados e implementar las acti-
vidades de forma protocolaria, favoreciendo asi la planifi-
cacién de la asistencia’.

Los dominios de los patrones funcionales pertenecientes a
NANDA, que la literatura cientifica recoge como alterados
en pacientes hemodializados, son los siguientes’:



Dominio 1: Promocién de la salud. Clase 2. Se valora la ad-
herencia al tratamiento y la realizacién de practicas pre-
ventivas.

Dominio 2: Nutricion. Clase 5. Se valora el manejo de la hi-
dratacién del paciente hemodializado.

Dominio 3: Eliminacién e intercambio. Clase 1. Se valora la
alteracion de la funcién urinaria.

Dominio 4: Actividad/reposo. Clase 4. Se valora la altera-
cién de la respuesta cardiovascular y pulmonar.

Dominio 6: Autopercepcion. Clase 2. Se valora la afecta-
cién de la imagen corporal por la colocacion del catéter
o fistula.

Dominio 9: Tolerancia al estrés. Clase 2. Se valoran senti-
mientos de temor por lo que pueda ocurrir y la forma en
que afectara a su vida.

Dominio 11: Seguridad-Proteccion. Clase 1. Se valoran las
posibles infecciones del acceso vascular.

Los diagnésticos de enfermeria mas prevalentes en este co-
lectivo de pacientes son”3;

[00026] Exceso de volumen de liquidos
[00016] Deterioro de la eliminacién urinaria
[00011] Estrefimiento

[00198] Trastorno del patrén del suefo
[00085] Deterioro de la movilidad fisica
[00093] Fatiga

[00092] Intolerancia a la actividad

[00131] Deterioro de la memoria

[00065] Patron sexual ineficaz

[00188] Tendencia a adoptar conductas de riesgo para la
salud

[00078] Gestion ineficaz de la salud

[00046] Deterioro de la integridad cutanea
[00044] Deterioro de la integridad tisular
[00048] Deterioro de la denticion

[00132] Dolor agudo

[00179] Riesgo de nivel de glucemia inestable
[00195] Riesgo de desequilibrio electrolitico
[00015] Riesgo de estrefimiento

[00203] Riesgo de perfusion renal ineficaz
[00153] Riesgo de baja autoestima situacional
[00004] Riesgo de infeccién

[00155] Riesgo de caidas
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De todos ellos, los siguientes se presentan casi en el 100%
de los pacientes”:

- [00016] Deterioro de la eliminacion urinaria

[00195] Riesgo de desequilibrio electrolitico

[00085] Deterioro de la movilidad fisica

» [00203] Riesgo de perfusion renal ineficaz
- [00004] Riesgo de infeccién

+ [00046] Deterioro de la integridad cutanea

Numerosos autores han realizado planes de cuidados es-
tandarizados para ser implementados en las unidades de
HD. A continuacidon se expone el propuesto por Reyes E.
(2012) (Tabla 2), seleccionado para este trabajo por con-
templar, ademds del diagndstico y las intervenciones, el
objetivo a conseguir y las causas probables que pueden
ocasionarlo. Otros planes de cuidados, también consulta-
dos para este documento, quedan recogidos en el anexo.

5. DISCUSION

El tratamiento de HD, como se ha descrito en este docu-
mento, es un procedimiento no exento de complicaciones,
gue pueden ser mas 0 menos graves, e incluso comprome-
ter la vida de los pacientes. Sin embargo, la relacién entre
estas y las comorbilidades o las caracteristicas propias de
los pacientes hacen que algunas de ellas sean imposibles
de prevenir.

Por ejemplo, la literatura describe como variables epide-
mioldgicas de mayor riesgo, entre otras, la edad, la raza 'y
el sexo. Ninguna de estas variables son modificables, por
tanto solo cabe en estos casos extremar la vigilancia con
la finalidad de detectar la presencia de complicaciones de
forma precoz. Hablando en términos de prevencién, solo
seria posible aplicar una prevencion secundaria, dejando
la primaria para la prevenir otras complicaciones que si
respondan a variables modificables.

En este sentido, el texto también expone que la presen-
cia de ciertas enfermedades concomitantes aumenta el
riesgo de sufrir complicaciones durante el tratamiento, en
especial, enfermedades cardiovasculares o DM. Si bien es
una condicion que tampoco puede modificarse a priori,
si es posible en muchos casos conseguir un estado de sa-
lud bastante aceptable, mediante el estricto control de la
enfermedad y la adquisicion de habitos saludables, para
poder mejorar la tolerancia al tratamiento. En estos casos,
es enfermeria quien debe potenciar y alentar los autocui-
dados de los pacientes, pues posee formacion y compe-
tencia para ello.

Por ultimo, otras variables descritas son el estado nutri-
cional o alteraciones del perfil lipidicos. Afortunadamente
hoy dia se disponen de farmacos y complementos nutri-
cionales que pueden mejorar e incluso eliminar el estado
de carencia o alteracidn, aunque lo ideal seria mediante
la adquisicién de habitos dietéticos adecuados. Por tanto,
mediante la utilizacién de estas herramientas, seria posi-
ble eliminar el riesgo derivado de dichas variables.


http://www.nnnconsult.com/nanda/132
http://www.nnnconsult.com/nanda/132
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Tabla 2. Plan de cuidados estandarizado para pacientes hemodializados. Tomado de Reyes E 2012 pdg. 98.107*

Hipertension 1. Patrén Actividades y Ejercicio

Diagndstico de
enfermeria

Aumento de la
PA relacionada
con complicacion
cardiaca

Diagnéstico de
enfermeria
Disminucion

delaPA
relacionando con
complicaciones
cardiovasculares

Diagnéstico de
enfermeria

Aumento de
la frecuencia
a cardiaca
relacionada con
complicacion
cardiaca

Diagnéstico de
enfermeria
Diminucion de
ritmo cardiaco
relacionado con
complicacién
cardiaca

Causas

« Habitos alimenticios

« Dieta hipersédica

- Falta de ejercicio

« Sedentarismo

« Suspensién de la medicacion
antihipertensiva, antes de la dialisis

« Concentracién de sodio alto en liquido de
didlisis

« Aumento del volumen extracelular hacia el
final del periodo interdialitico predispone a
las presiones arteriales predidlisis elevadas

« Aumento de peso excesivo interdidlisis

» Raza

« Nefropatias de origen vascular por
ateroesclerosis

+ Obesidad

Criterios de

Intervenciones
resultados

+ Monitoreo de la Tensién Arterial

« Reducir ultrafiltracion

» Comprobar los pardmetros de Hemodialisis:
Ultrafiltracion por hora de sodio en el
liquido de didlisis

+ Reponer volemia

« Administracion de medicacion prescrita

« Revisar informacion sobre ingesta de
medicacion y dieta

+ Registrar la actividad realizada

« Mantener un adecuado control de peso

» Recuperard el
patrén actividad
y ejercicio
normal

- Identificara los
factores que
causan HT

Hipotension 2. Patron Actividades y Ejercicio

Causas

+ Anemia

+ Proceso dialitico (temperatura del liquido
de didlisis, acetato en el liquido de didlisis)

« Medicamentos hipotensores

- Diabetes mellitus

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo con
disfuncién diastdlica

- Historia previa de infarto de miocardio

« Enfermedad coronaria

« Exceso de ultrafiltracién

- Bajo nivel de sodio en el liquido de didlisis

Criterios de Intervenciones

resultados

« Monitoreo de la Tension Arterial

« Mantener la temperatura de liquido de
didlisis baja entre 34-35,4 °C mejora la
tolerancia hemodinamica y cardiovascular
segun estudios

- Evitar la hipovolemia causada por la
ultrafiltracion

« Evitar la anemia asociada a la hemodialisis

» Recuperard el
patron actividad
y ejercicio
normal

Taquicardia 3. Patréon Actividades y Ejercicio

Causas

- Relacionada al tratamiento dialitico

« Hipertrofia ventricular

« Isquemia miocérdica

« Infiltracion amiloidea del miocardio

- Cardiopatia isquémica

« Arteriosclerosis

« Fibrosis miocardica

« Hipertension Arterial

« Anemia causada por hiperfiltracién intensa

« Monitoreo de la frecuencia cardiaca

+ Administracién de medicacion prescrito
(Antiarritmicos)

- Si la arritmia fuera grave utilizar
cardioversién

« Recuperara el
patrén actividad
ejercicio normal

- Identificara
los factores

que alteran « Mantener un ambiente tranquilo
la frecuencia « Mejorar la anemia causada por la
cardiaca hiperfiltracion intensiva

+ Administrar eritropoyetina

« Adecuado manejo de la hemodidlisis, para
evitar episodios de arritmias

- Oxigenoterapia durante la hemodidlisis de
forma rutinaria

Bradicardia 4. Patron Actividad y Ejercicio

Causas

- Relacionado al tratamiento de hemodialisis

« Hiperpotasemia

« Bloqueos cardiacos

« Marcapasos natural del corazén no esta
funcionando correctamente

« Defecto cardiaco hereditario

« Patologias o medicamentos cardiacos

- Tejidos cicatrizante de un ataque cardiaco

« Enfermedad del médulo sinusal
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Criterios de

Intervenciones
resultados

» Recuperara « Monitoreo cardiaco

el patrén « Administracion de medicacion prescrita
actividad- « Verificar el estado de conciencia
ejercicio « Inspeccién primaria ABCD



Diagndstico de
enfermeria

Dolor
relacionado con
complicaciones

cardiacas

Diagnéstico de
enfermeria

Hipertermia
relacionada

con proceso
infeccioso

Diagnéstico de
enfermeria

Déficit de
volumen
de liquidos
relacionado con
complicaciones
gastricas
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Dolor Toracico 5. Patron Cognitivo y Perceptual

Criterios de

S resultados

Alteraciones vasculares » Recuperard

de enfermedades el patron
asociadas: Diabetes actividad-
Hipertension Arterial, ejercicio
Lupus Eritematoso « Disminuird la
Anemia que ocasiona ansiedad del
mala oxigenacién de paciente

los tejidos incluido el + Mejorara el
musculo cardiaco dolor que
Depésitos de calcio presenta el
en el corazén por un paciente

inadecuado control del
metabolismo puede
provocar alteraciones de
ritmo: bloqueos, arritmias
La afectacion del
miocardio por cifras altas

Intervenciones

« Valorar las caracteristicas del dolor y los sintomas que le
acompanan

« Disminuir el flujo sanguineo y frenar la pérdida de
ultrafiltracion

« Colocar al paciente en posicién de fowler

+ Obtener electrocardiograma

« Comunicar al medico

+ Monitoreo de la frecuencia cardiaca y presion arterial

- Oxigenoterapia a 2 litros si existe dificultad respiratoria

» Medicacién prescrita

+ Valorar la necesidad de via venosa

« Informar al paciente y familia de los procedimientos que se
realizan a fin de aliviar la ansiedad

- Tranquilizar al paciente y familia

« Preservar la intimidad del paciente

- Pedir al paciente que nos informe de cualquier cambio en el
dolor o sintoma que presente

« Registrar en la documentacion de enfermeria: procedimiento
realizado fecha y hora, incidencias y respuesta del paciente

Intervenciones

« Control de la temperatura

« Aplicacion de medios fisicos y administracion de medicacién
prescrita para normalizar la temperatura corporal

« Revisar pardmetros del monitor, para comprobar si la
temperatura programada es la adecuada

- Comprobar en nuestra grafica de registro de temperatura de

de urea
Hipertermia 6. Patron Nutricional - Metabdlico
Causas Criterios de
resultados

Relacionada a « Recuperard
temperatura programada el patrén
de la didlisis Nutricional -
Relacionado con el Metabdlico
catéter puede haber « Recuperard la
signos de infeccion temperatura
Relacionado con el corporal normal

sistema, puede haber
fugas deaguaenla
maquina que conlleven a
contaminacién del agua
Otros focos de infeccion:
heridas quirurgicas
recientes, abscesos,
puntos de insercién de
catéteres
Incumplimiento en

las normas de asepsia
durante el montaje,
cebado, punciény

entrada, para saber el momento de aparicion de la fiebre

« Buscar en registros anteriores si se ha reflejado alguna
incidencia respecto al estado fisico - clinico del paciente

- Interrogar al paciente para detectar signos y sintomas de
patologias que puedan producir fiebre y /o escalofrio

« Comprobar si han cumplido las condiciones de asepsia
durante el montaje, cebado, puncién y conexién

« Descartar otras complicaciones menos frecuentes donde
aparece fiebre, como una crisis por pirégenos (paso de
endotoxinas bacterianas a la sangre desde el liquido de
didlisis a través del dializador, por contaminacién del agua o
del concentrado)

« Observar si hay signos locales de infeccion

« Extracciones de muestras de sangre para analitica y cultivos

Intervenciones

« Prevenir complicaciones graves como: la aspiracién de
un vémito, se recomienda tener disponible un equipo de

conexion
Nauseas y Vomitos 7. Patron Nutricional - Metabdlico
Causas Criterios de
resultados
Relacionado con la « Recuperara
ingesta de alimentos el patrén
durante la didlisis Nutricional - aspiracion

Las nduseas y los vdmitos = Metabdlico
suelen asociarse a

hipotension

Intolerancia de la ingesta

Otras alteraciones como:

digestivas, estados de

ansiedad

« Posicion adecuada en fowler

« Cuando las nauseas y vémitos aparecen por intolerancia a la
ingesta esta se debe limitar o eliminar totalmente

« Administrar antieméticos (bajo prescripcién médica)

- Tener en cuenta las pérdidas para el balance hidrico ( si el
vomito es abundante)



Diagndstico de
enfermeria

Dolor
relacionado con
complicacién
motora

Diagnéstico de
enfermeria

Dolor
relacionado con
complicacion
neurolégica

Diagnéstico de
enfermeria

Alteracion de
la integridad
cutanea
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Causas

- Ultrafiltracion excesiva

y deplecién del sodio

« Hipoxia tisular

» Cambios en el PH
sanguineo

+ Se asocia con
hipotension arterial

Causas

- Sindrome de
desequilibrio
dialitico, cuadro que
aparece durante las
primeras sesiones de
hemodidlisis, se debe
al rdpido descenso
delaureaenla
sangre que produce
un aumento en la
presion de liquido
cefalorraquideo
aparecen, cefaleas
como consecuencia
del edema cerebral
Crisis hipertensiva
Otras menos
frecuentes como la
hemolisis

Causas

Relacionado con

niveles altos de fosforo

y calcio en sangre
- Insuficiencia Renal
Terminal
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Calambres 8. Patron Nutricional - Metabélico

Criterios de Intervenciones

resultados

+ Recuperard + Medir tension arterial, si hay hipotension corregir

el patrén « Practicar masajes en los musculos contracturados hasta que
Nutricional - desaparezca la contractura
Metabélico + Administrar CLNA 20% en bolos de 10 CC (bajo prescripcién

médica) si no cede el calambre con medidas anteriores, tener en
cuenta que en pacientes hipertensos, con episodios de cefaleas
frecuentes o con ganancia de peso interdidlisis excesiva no es
aconsejable su administracion puesto que favorece el aumento de
la atencion arterial, cefaleas y sed

- Cuando son de aparicién frecuente se debe valorar modificaciones
en los pardmetros de dialisis:
a. <peso, seco inadecuado
b. Disminuir ultra filtracion horaria y aumentar tiempo
¢. Aumentar concentracion de sodio del liquido de dialisis

Cefalea 9. Patron Nutricional - Metabdlico

Criterios de Intervenciones

resultados

« Recuperard « Ante un episodio de cefalea hay que averiguar:

el patrén « El momento de su aparicion, la relacién con la didlisis y la
Nutricional - posibilidad de un desencadenante psicbégeno
Metabélico « Corregir la causa desencadenante si es conocida

» Administrar analgésicos segun prescripcién medica

Prurito 10. Patron Nutricional - Metabdlico

Criterios de Intervenciones

resultados

- Distinguir entre prurito generalizado o focalizado (reaccién alérgica
al desinfectante, esparadrapo etc.)

« Aparece prurito generalizando en reacciones de bio-
incompatibilidad, entendiendo esta como la tolerancia de un
organismo a ser puesto en contacto con un cuerpo extraio,
siendo el cuerpo extrano el circuito y principalmente de dializador
(elemento potencialmente mas bio-incompatible)

« En el prurito relacionado con valores altos de fésforo y calcio en
sangre ( muy frecuente en estos pacientes

« Se utilizan fdrmacos que impiden la absorcién de estos compuestos
de los alimentos y favorecer su eliminacion por via digestiva. El
paciente debe tomar la dosis correcta y en el momento adecuado,
es decir con las comidas

« Rigurosa higiene de la piel y emplee crema hidratante

» Recuperara
laintegridad
cutdnea



La situacién anteriormente comentada hace necesaria la
realizacién de una exhaustiva valoracién predialisis, asi
como la implementacion de acciones, tales como cambios
de habitos o administracion de medicacién, para conseguir
que el paciente llegue en las mejores condiciones posibles a
la sesién de HD.

Por otro lado, aunque los datos muestran gran variabilidad
en laincidencia de las complicaciones agudas, parece no ha-
ber duda de que la hipotensién e hipertensiéon ocupan los
primeros puestos.

Las causas descritas para la hipertension, entre otras, pare-
cen ser la concentracion elevada de sodio en el liquido de
didlisis, medicacién incorrecta antihipertensiva y el volumen
de ultrafiltracion excesivo, si bien este Gltimo también se ha
descrito como causa principal de la hipotensién. Las causas
descritas para esta Ultima, ademas de la ultrafiltracion exce-
siva, también se incluyen los niveles de sodio bajos, inicio
brusco del tratamiento y medicacién hipotensora, entre
otras.

Por tanto, controlando el volumen y el inicio de la ultrafil-
tracion, ajustando los perfiles de sodio a cada paciente y
revisando la medicacién previamente tomada, se estaria dis-
minuyendo el riesgo de las complicaciones que con mayor
frecuencia surgen durante la terapia.

A parte de las complicaciones mas frecuentes, se han des-
crito otra serie de adversidades cuya importancia radica no
tanto en la asiduidad con la que se dan sino en la letalidad.
Poseen estas caracteristicas las arritmias, reacciones anafi-
lacticas, hemolisis aguda, embolia gaseosa y edema agudo
de pulmén, y tienen en comun que el tiempo de actuacion
y las maniobras a realizar juegan un papel vital para la su-
pervivencia del paciente. Por ello, es muy importante que
la unidad cuente con protocolos de emergencia, el personal
de enfermeria esté familiarizado con dichas actuacionesy se
tengan actualizados los conocimientos.

Otro aspecto importante que se ha tratado en este trabajo
son los distintos pardmetros que juegan un papel importan-
te en la aparicién de complicaciones durante el tratamiento.

Cuando se dan pautas acerca de la concentracion del liqui-
do de didlisis se indica que esta debe ser de 138-145 mEq/I
para el sodio, y de 3,5 mEq/| para el calcio, sin embargo poco
después se recomienda la modificacion de dichas concen-
traciones a favor de la aplicacién de perfiles, sin indicar ran-
go terapéutico ni dosis toxica. Esta cuestion seria interesan-
te esclarecerla para saber donde situar los limites del riesgo.
Algo parecido ocurre con la dosis de didlisis, aunque en este
caso si se indica el limite inferior.

En cuanto a las membranas, se indica el aumento del riesgo
con membranas de celulosa o cuprofan, en pro del uso de
membranas sintéticas biocompatibles. Sin embargo, no se
explicita el tipo de membrana que resultaria mas adecuada,
ya que dentro de este grupo se pueden encontrar las de tipo
hidrofilica, hidrofébica, de alta o baja permeabilidad, de po-
lisulfona o de polimetilmetacrilato™.

En varias referencias bibliogréficas se ha mencionado la ul-
trafiltracion como la causante de la hipertensién y de la hi-
potension, pero solo se ofrece la explicacién del mecanismo
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fisiolégico de la aparicién de hipotension con un ultrafil-
trado elevado, no siendo asi para el caso de la hiperten-
sion. Faltaria investigar la forma en la que una misma cau-
sa puede provocar efectos diferentes.

Con respecto a los accesos vasculares, los datos muestran
mayor mortalidad en el abordaje vascular central que me-
diante fistula, pero es bien sabido que los catéteres cen-
trales, manipulados correctamente, pueden ofrecer una
serie de ventajas con las que no cuenta la fistula, como
puedan ser evitar las punciones repetidas, la no afecta-
cién de la imagen corporal, la utilizaciéon inmediata tras
la insercion, etc. Seria interesante conocer el contexto
donde se han realizado los estudios sobre la mortalidad
asociada a los catéteres, puesto que es posible que dichas
condiciones no se den en nuestro medio, siendo la mor-
talidad inferior.

El punto 4.5 pone de manifiesto la importancia del papel
del enfermero en las unidades de diélisis, ya que se en-
carga del paciente de una forma integral desde que entra
hasta que abandona la sala, sin mencionar el manejo de
los parametros de la maquina para realizar una didlisis efi-
caz. Por ello, es muy importante que el personal que se en-
cuentra al frente tenga formacién especializada en dicho
ambito. Actualmente el curriculo de grado de enfermeria
ofrece conocimientos generales sobre nefrologia y técni-
cas de depuracion extrarrenal, pero estos son claramente
insuficientes para desempenfar un puesto en la unidad de
didlisis, siendo necesario realizar estudios de postgrado
que ofrezcan los conocimientos y la practica necesaria
para desempenar este papel.

Sin embargo, aunque la experiencia sea amplia o los cono-
cimientos suficientes, son muchos los pacientes que pasan
por la unidad de didlisis al cabo del dia. Sin embargo, no
son tan numerosos los profesionales que se encuentran al
frente, estando en ocasiones al cargo de varios pacientes
a la vez. Por ello, en el presente trabajo se recomienda la
implementacion de planes de cuidados estandarizados,
facilitando la planificacion de la asistencia y evitando la
variabilidad de la practica enfermera cuando se cambia de
un profesional a otro. Esta es la Unica forma de ofrecer una
asistencia segura y de calidad.

El plan que se propone es bastante amplio, incluye las
causas, el objetivo y las intervenciones a realizar, pero solo
aparecen 10 complicaciones de las 18 citadas en este do-
cumento, por lo que seria recomendable ampliar el plan,
para cubrir todas aquellas que estan ausentes.

Por ultimo, como se ha descrito en el apartado 1.4 del pre-
sente documento, los pacientes sometidos a dialisis sue-
len experimentar trastornos emocionales entre los que
se encuentra la ansiedad, especialmente si se trata de las
primeras sesiones. Sin embargo, llama la atencién que de
todos los documentos revisados, ninguno incluya la an-
siedad como complicacién en la sala de didlisis. Tan solo
se contempla en el Documento Marco sobre Enfermedad
Renal Crénica dentro de la Estrategia de Abordaje a la Cro-
nicidad en el SNS realizado por el Ministerio De Sanidad
Servicios Sociales E Igualdad, donde se incluye, pero sin
especificar si contempla la ansiedad como complicacion
aguda en la sala de dialisis, o como complicacién a largo
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plazo. Por tanto, faltaria afadir el diagndstico de enferme-
ria ansiedad al plan estandarizado, asi como investigar mas
profundamente sobre las causas y el abordaje durante la
sesion. Es enfermeria quien debe propiciar la seguridad del
paciente, ofrecer apoyo y asesoramiento para disminuir, en
la medida de lo posible, la ansiedad.

6. CONCLUSIONES

1. La HD es un procedimiento que lleva asociado la apari-
cién de complicaciones agudas; debidas principalmente
a las comorbilidades propias de los pacientes, pero con
efecto sinérgico cuando se manipulan ciertos pardmetros
inherentes a la técnica empleada.

2. Las principales comorbilidades presentes en los pacien-
tesen HD son la DMy la HTA.

3. Los eventos cardiovasculares parecen ocupar el primer
puesto como complicacion principal de la HD, concreta-
mente la hipotensién e hipertension, correspondiendo a
las posiciones centrales a las nduseas y vomitos, fiebre y
escalofrios, dolor toracico, cefaleas y calambres.

4. Los principales pardmetros técnicos implicados en la apa-
ricién de complicaciones agudas son la concentracién del
liquido de dialisis, la dosis de dialisis, el tipo de membra-
nas, el buffer, el volumen de ultrafiltracion, la duracién de
la sesion, la eficacia de la HD, la temperatura del liquido
de dialisis, el medio de esterilizacién y el tipo acceso vas-
cular.

5. El profesional de enfermeria est4 obligado a conocer las
principales complicaciones que puedan surgir durante la
sesion de HD, para poder detectarlas precozmente y ac-
tuar de forma inmediata.

6. Se hace necesario que el personal de enfermeria cuente
con la formacioén suficiente para suministrar una correcta
informacion y educacion predialisis al paciente, al mismo
tiempo que ofrezca apoyo emocional y confianza al inicio
y durante la misma, favoreciendo la superacion esta nue-
va fase de la ERC.

7. Para garantizar la rigurosidad cientifica y evitar la variabi-
lidad de la practica enfermera, se recomienda establecer
planes de cuidados estandarizados e implementar las ac-
tividades de forma protocolaria, favoreciendo asi la plani-
ficacidn de la asistencia.

8. El curriculo de grado de enfermeria ofrece conocimien-
tos generales sobre nefrologia y técnicas de depuraciéon
renal, pero estos son claramente insuficientes para des-
empenar el puesto en dialisis, siendo necesario realizar
estudios de postgrado que ofrezcan los conocimientos y
la practica necesaria para desempenar este papel.
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ANEXO
Tabla 3. Plan de cuidados estandarizado para pacientes hemodializados. Tomado de Morejon W 2016 Pdg. 95-110
Hipertension
D x E* Riesgo de perfusion renal ineficaz R/C hipertension
NOC: Estado circulatorio (0401) NIC: Monitorizacién de signos vitales (6680)

Indicadores Actividades
- 040101 Presion arterial sistolica. 1. (668002) Controlar periddicamente presién sanguinea, pulso, temperatura y estado
- 040102 Presion arterial diastolica. respiratorio.
. 040104 Presién arterial media. 2.(668001) Anotar tendencias y fluctuaciones de la presién sanguinea.
- 040137 Saturacién de oxigeno. 3. (668008) Controlar periédicamente la oximetria de pulso.
- 040120 Edema periférico. 4. (668006) Evaluacion de signos de hipertension arterial.
. 040123 Fatiga 5.(668005) Monitorizar la presién sanguinea después que el paciente tome

. ihi . )
. 050419 Hipertensién medicamentos anti ipertensivos

Hipotension

D x E Déficit de volumen de liquidos M/P Disminucion de la presion arterial (hipotension)
R/C Pérdida activa del volumen de liquidos

NOC: Equilibrio hidrico (0601) NIC: Manejo de liquidos (4120)
Indicadores Actividades
« 060101 Presion arterial. 1. (412020) Monitorizar signos vitales
+ 060102 Presién arterial media. 2.(412001) Administrar liquidos IV a temperatura ambiente.
+ 060109 Peso corporal estable. 3.(412004) Colocar en una posicion adecuada.
» 060106 Hipotension ortostatica. 4.(412028) Vigilar el estado de hidratacion (membranas mucosas humedas, pulso
. 060114 Confusién adecuado y presién sanguinea ortostatica).
. 060123 Calambres musculares 5.(412026) Vigilar signos de hipotensién precoz.
- 060124 Vértigo 6. Mantener parametros adecuados durante la hemodialisis.

7.(412027) Vigilar el peso.
* D x E Diagnéstico de Enfermeria
Cefalea

D x E Dolor agudo M/P Cefalea R/C Agentes lesivos (Ej: biol6gicos- HTA, quimicos- dialisis)

NOC: Control del dolor (1605) NIC: Manejo del dolor (1400)
Indicadores Actividades
» 160502 Reconoce el comienzo del dolor. 1.(140001) Realizar una valoracion exhaustiva del dolor.
+ 160504 Utiliza medidas de alivio no 2.(140003) Asegurarse de que el paciente reciba los cuidados analgésicos
analgésicas. correspondientes.
+ 160505 Utiliza los analgésicos de forma 3.(140006) Ensenar e implementar intervenciones no farmacolégicas, cuando el dolor
apropiada. este relativamente bien controlado.

» 160509 Reconoce sintomas asociados del | 4. (140008) Utilizar un método de valoracién adecuado que permita el seguimiento de
dolor. los cambios en el dolor.

5.(140011) Disminuir o eliminar los factores que precipiten o aumenten la experiencia
del dolor.

Calambres

D x E Riesgo de déficit de volumen de liquidos R/C Pérdida excesiva de liquidos a través de vias anormales
(p. ej., catéteres permanentes, hemodialisis)

NOC: Equilibrio hidrico (0601) NIC: Terapia de Hemodialisis (2100)
Indicadores Actividades
» 060117 Humedad de membranas 1.(210001) Determinar el peso corporal ideal de paciente.
mucosas. 2.(210002) Ajustar los parametros de ultrafiltracion de acuerdo a la valoracion inicial.
+ 060107 Entradas y salidas diarias 3.(21003) Explicar al paciente de los efectos secundarios derivados del tratamiento
equilibradas. (calambres).

+ 060109 Peso corporal estable.
+ 060123 Calambres musculares.
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Nauseas

D x E Nausea R/C Trastornos bioquimicos (ej. Uremia) M/P Sensacion nauseosa

NOC: Control de nauseas y vomitos (1618)

NIC: Manejo de las Nauseas (1450)

Indicadores
+ 161801 Reconoce el inicio de las nduseas.
- 161801 Reconoce factores causales.

- 161809 Utiliza adecuadamente
medicaciones antieméticas.

+ 161812 Informa de nauseas, esfuerzos para
vomitar y vémitos controlados.

Actividades

1.(145027) Realizar una valoracién completa de las nauseas, incluyendo la frecuencia,
la duracion, la intensidad y los factores desencadenantes.

2. (145020) Identificar factores como medicacion o procedimientos que puedan
contribuir a las nauseas.

3.(145013) Ensenar el uso de técnicas no farmacoldgicas control de nauseas.
4.(145005) Asegurarse de que se han administrado antieméticos eficaces.
5.(145031) Verificar los efectos de las nauseas.

Vémitos

D x E Vomito R/C hipotension M/P emesis

NOC: Severidad de las nauseas y los
vomitos (2107)

NIC: Manejo del Vomito (1470)

Indicadores

+ 210707 Frecuencia de los vémitos.
+ 210708 Intensidad de los vémitos.
+ 210716 VOémitos en escopetazo.

- 210715 Dolor gastrico.

+ 210713 Pérdida de peso

Actividades

1.(157010) Determinar frecuencia y duracién, del vémito, utilizando el indice de
Rhodes.

2.(157026) Valorar el color, la consistencia, la presencia de sangre, la duracién y el
alcance de la emesis.

3.(157004) Colocar al paciente de forma adecuada para prevenir la aspiracion.
4.(157001) Aconsejar que lleven bolsa de plastico para recoger las emesis.
5.(157015) Fomentar el uso de técnicas no farmacoldgicas.

6. (157006) Controlar el equilibrio de fluidos y electrolitos.

7.(157024) Utilizar higiene oral para limpiar boca y nariz.
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Tabla 4. Plan de cuidados estandarizado para pacientes hemodializados.
Tomado del Ministerio De Sanidad Servicios Sociales E Igualdad 2015° Pdg. 47-50

Diagnéstico de enfermeria NANDA

00078 Manejo inefectivo del régimen
terapéutico

00108-9-10 Déficit de autocuidados

00099 Mantenimiento inefectivo de
la salud

00126 Conocimientos deficientes

00026 Exceso de volumen de liquidos

00025 Riesgo desequilibrio volumen
de liquidos

00024 Perfusion tisular inefectiva:
renal

00126 Conocimientos deficientes:
alimentacion

00001 Desequilibrio nutricional: por
exceso

00016 Deterioro de la eliminacion
urinaria

00023 Retencion urinaria

00168 Sedentarismo

00092 Intolerancia a la actividad

00095 Deterioro del patron del suefio

00133 Dolor crénico

00120 Baja autoestima situacional

00146 Ansiedad

00061 Cansancio en el rol del
cuidador

00055 Desempeiio inefectivo del rol

00070 Deterioro de la adaptacion:
aceptacion

00124 Desesperanza

Revista para profesionales de la salud

Resultados esperados NOC

1601 Conducta de cumplimiento
1813 Conocimiento del régimen terapéutico

0300 Cuidados personales: actividades de la
vida diaria

1602 Conducta fomento de la salud

1606 Participacion: decisiones sobre
asistencia sanitaria

1808 Conocimiento: medicacion

1803 Conocimiento: proceso de la
enfermedad

0600 Equilibrio hidroelectrolitico y &cido-
base

0601 Equilibrio hidrico

0504 Funcién renal
0802 Signos vitales

1802 Conocimiento: dieta

1612 Control del peso

0503 Eliminacién urinaria

0503 Eliminacién urinaria

1811 Conocimiento: actividad prescrita

0005 Tolerancia a la actividad

0004 Sueno

01605 Control del dolor
1306 Dolor: respuesta psicologica

1501 Ejecucioén del rol
1205 Autoestima

1402 Control de la ansiedad

2508 Bienestar del cuidador familiar

1501 Ejecucion del rol

1603 Conducta de busqueda de la salud

1201 Esperanza
1204 Equilibrio emocional

Intervenciones de enfermeria NIC

5602 Ensefianza: proceso de enfermedad
4420 Acuerdo con el paciente
5240 Asesoramiento

1800 Ayuda en el autocuidado

5510 Educacién sanitaria
4480 Facilitar la autorresponsabilidad

5616 Ensefanza: medicamentos prescritos
5520 Facilitar el aprendizaje

2020 Monitorizacion de electrolitos
4130 Monitorizacién de liquidos
4170 Manejo de la hipervolemia

2080 Manejo de liquidos/electrolitos
6680 Monitorizacion signos vitales

5614 Ensefanza: dieta prescrita
5246 Asesoramiento nutricional

1260 Manejo del peso

0590 Manejo de la eliminacién urinaria
0620 Cuidados de la retencion urinaria

0580 Sondaje vesical
0620 Cuidados de la retencion urinaria

5612 Enseflanza actividad/ejercicio prescrito
0200 Fomento del ejercicio

0140 Fomento de los mecanismos
corporales

1850 Fomentar el suefio
6482 Manejo ambiental: comodidad

1400 Manejo del dolor

2400 Asistencia en la analgesia controlada
por el paciente

5230 Aumentar el afrontamiento
5400 Potenciacion de la autoestima

5820 Disminucién de la ansiedad

7040 Apoyo al cuidador principal

5370 Potenciacion de roles

4360 Modificaciéon de la conducta

5310 Dar esperanza
5290 Facilitar el duelo



GLOSARIO DE ABREVIATURAS

+ IRCInsuficiencia Renal Crénica

+ ERC Enfermedad Renal Crénica

+ FGFiltrado Glomerular

« HTA Hipertension Arterial

+ DM Diabetes Mellitus

+ ICC Insuficiencia Cardiaca Crénica

« SEN Sociedad Espanola de Nefrologia
+ QB Flujo de sangre

+ QD Flujo del liquido de diélisis
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+ HD Hemodialisis

+ SNS Sistema Nacional de Salud
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