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INTRDDUCCIDN 

El papel de la cirugía 
cardiovascular estA 
El éxito creciente 

bien establecido. 
en los resultados Ce 

la cirug1a cardiaca, especialmente <.n 
la corrección de cardiopat1as 
congénitas complejas, cardiopat!as 
plurivalvulares y de 
miocArdica extensa, 

revascularizaci6n 

medida de técnicas 
depende 

de 
en gran 

perfusilin 
extracorp6rea con eficiente mecanisnto 
de intercambio gaseoso. 

Sin embargo la circulacion 
extracorpórea (CEC) expone la sangre a 
superficies sólidas sintéticas, gas•s 
atmoféricos 
tejidos de 

y anestésicos, as! como a 
células no endotelialen, 

motivos por los que es esperable q\le 
ocurran alteraciones en los 
constituyentes sanguíneos, junto a 
estimulaci6n d .. 

elementos 
sanqre. 

De 
plaquetas 

fo rme.s 

estos 

las 

rea colones en .L (1 s 
y no formes de la 

elementos son 1 ¿ s 

mAs profundamente 
afectadas. Durante la CEC las plaquetas 
reaccionan con superficies sólidas y/o 
qaseosas, se adhieren a aquellai:1, 
forman agregados y liberan una 
variedad de sustancias vasoactivas a la 
circulación. La CEC reduce el nümero de 
plaquetas circulantes y estimula la 
movilización de plaquetas nuevas. sin 
embargo la consecuencia mAs importan\::e 



ea la interferencia 
plaquetaria (1). 

en 

2 

la funci6n 

Como resultado de esta disfunción 
los tiempos de sangr1a postoperatorios 
estan prolongados, con aumento de las 
pérdidas sangu1neas postoperatorias y 
retardo en el cierre y cicatrización de 
la herida fenómenos todos ellos que 
influyen decisivamente el pronostico 
postquirürgico de estos pacientes ( 2) • 

Inicialmente analizaremos aspectos ée 
la ultraestructura y función 
plaquetaria de la fisiolog1a de la 
perfusión extracorp6rea y lus 
carazter1sticaa de los equipos con que 
se realiza, 
estructura y 
durante la 
cl1nica. 

los 
función 

CEC, 

cambios 
de las 

en i, a 

plaquete.s 
experimental y 

KORPOLOGIA PLAOUETARIA 

La plaqueta es una célula 
anucleada cuyo precursor inmediato es 
el megacariocito de la médula Osee. 
Tiene un diámetro de 2 a 5 micras y 
un volumen de 5 a 7 micras cübicas (2). 
En su estado de reposo tiene contorn~s 

lisos y superficie convexa En "n 
análisis detallado 
identaciones en la 

se pueden 

superficie 
representan los sitios de apertura 
sistema canalicular abierto(J). 

ve.r 
que 

d" l 



La investigación 
con la utilización 
electrónica (ME) fue 

de las plaquetas 
de la microscopia 

iniciada en 19J9 
con los estudios e Wolpers y Ruska(4). 
Todos los detalles que a continuación 
se mencionan se obtuvieron con ME. 

La anatom1a plaqueta ria puede 
dividirse en cuatro regionc::: (J,S):La 
zona periférica, la 
zona de organelos y 

zona 

los 
sol-gel, 

sistemas 

la 
de 

membrana. 

A la zona periférica 
subdividir a su vez en 

El glicocálix, la unidad 
la región submembranosa, 

situada inmediatamente 
la unidad de membrana. 

se le puede 

tres zona El: 

de membrana y 
que es el área 

por dentro de 

La 
matriz 

zona sol-gel constituye Ja 
citoplasmática y contiene 

varios sistemas de fibras, algunos con 

propiedades contráctiles .La zona de 
organelas contiene gránulos electrón 

densos, peroxisomas 

mitocóndrias. El sistemi\ 
lis asomas y 

de membranas 

presenta 

sistema 
dos componentes principales:El 

sistema 

cubre 

canalicular abierto y el 
tubular denso. 

ZONA PERIFERICA 
la superficie 

:El glicocálix 
externa de la 

plaqueta, tiene un espesor de 200 

Angstroms y está compuesta 
principalmente por glicoprote1nas 
IA,IB,IC,IIA,IIB,III,IV y V-(6,7). 

Algunas tienen un papel sumamente 

importante en las funciones de adhesión 
y agregación (8). 



La unidad de membrana es la 
los responsable de la separaci6n entre 

constituyentes de los procesos 

bioquímicos 
una bicapa 

intra y 

lip1dica 
extracelulares. Es 

similar al de 
otras células sangu1neas, 

significativa variaci6n en 
pero con 

el número y 

distribución de las partículas 
protéicas 

dependen 
superficie 

intercaladas; de ella 

propiedades especificas de 

La regi6n submembranosa contiene un 

sistema de filamentos similares a los 
de los microtúbulos,sistema al que está 

asociado en sus funciones.Contiene alfa 

actinina y proteina fijadora de 
actina,ambas vinculadas a la formación 
de pseudopodos (9,10). 

ZONll BOL - GEL otros dos sistemas 
están presentes 

plaqueta Los 
en la matriz 
microtúbulos 

de la 
y los 

microflldmentos. Los microtübulos est~n 

justo por debajo de la pared celul•r 
siguiendo su máxima circunferencia El 
constituyente fundamental es la 
tubulina, 

inalterada 
prote1na que en la plaqueta 

se encuentra en 

polimerizada. Existen estudios 
forma 

que 
relacionan 

funciones 

( 11) y de 

la banda de 
de soporte 

contracción 

microt!lbulos a 
citoesque létic:o 
de la plaqueta 

activada ·c12) .Los microfilamentos son 
elementos del sis ter.. a esencialmente 

contráctil y su polimerización puede 
ser un proceso constante o 

,o bien puede ocurrir como 

alternante 

respuesta a 



la estimulación durante la reacción 
hemostática de las plaquetas (lJ). La 
relación de filamentos de actina y 
miosina es de 100:1 (14) En el 
fenómeno de contracci6n 
carazater1stico de 

interna , hecho 
la plaqueta 

activada ,interviene en forma 
prinicipal los microfilamentos 
aportando la fuerza contráctil (15), 

las mitocondrias ORGl\N!lLOS Son 
gr.1nulos alfa gránulos densos 

peroxisomas distribuidos ,lisosomas y 
aleatoriamente 
gránulos densos 

en el citoplasma Los 
miden de 250 a JOO 

nanómetros y se llaman as1 porque 
absorven electrones en preparaciones no 

fijadas ni tel'lidas, son altamente 
osmiófilos y su aparente peso 
especifico es de 1.2 gramos/cms 
c11bicos, lo cual le da la mayor 
densidad que cualquier otro organelo 
plaquetario.Los gránulos alfa sen 
esteras de 200 a 500 nanómetros ,y 
tienen diferentes patrones en su 
densidad pero todos ellos contienen 
la misma composición (proteina 16). 

COMPL!lJOB DE MIKBRANA Existen 
zonas en las 
el sistema 

plaquetas ,en las cuales 

canalicular abierto y el 
tubular denso tienen una sisrtema 

estrecha 
tiene un 
movimientos 
plaquetaria 
denso (STO) 
del calcio 

relación f1sica.Esta relación 
soporte funcional en los 
del calcio y la activación 
ya que el sistema tubul11r 
es el sitio de secuestt·o 

en forma similar a los 
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sarcotObulos de la célula muscular(l7). 
El STO también es el sitio de s1nntesis 
de prostaglandinas plaquetarias. 

FUNCION 

Las funciones de 
pueden resumir en: 
superficies 
end6genas. 
2)Cohesi6n 

alteradas, 

de una 

P L/\ O 11 E 'l'A R U 

la plaqueta 
l)Adhesi6n 

extraflas 

plaqueta 

se 
a 
o 

con 
otra. 
3)Participaci6n 
4)Agregaci6n y 

en la coagulaci6n. 
liberaci6n de sustancias 

S)Almacenamiento y 
sustancias solubles. 
6)Contrncci6n y 
coAgulo. 

transporte de 

retrncci6n del 

7)Participaci6n en la inflamaci6n (18). 

ADHBBXOHI El evento inicial en la 
formaci6n del tap6n plaquetario es la 
adherencia de la plaqueta a los lugares 
de dallo endotelial. Cuando este ocurre 
se ex.ponen varios constituyentes 
subendoteliales, de los cuales el 
colAgeno juega un papel fundamental 
en el fen6meno de ad hes i6n ( 19). Es 
imprescindible también la presencia en 
el plasma de una prote1na, el factor de 
Van Willebrand, que circula asociada al 
factor VIII de la coagulaci6n (20,21). 
Es un mult1mero de una subunidad de 



peso molecular de 
sintetiza en las 

230,000 Daltons y se 
células endoteliales y 

en los 
también 

megacariocitos, 
en los gránulos 

se encuentra 

alfa de las 

plaquetas. 
permitir la 
aubendotelio 

su función 
adhesión de 

especifica 
la plaqueta 

es 
al 

a través de receptores 
membrana estereoespec1f icos de 

(prote1nas IB,IIB-IIIA ) . 
_J\GR!lGACION Después de la 

adhesión de 
vaso da fiado 

la plaqueta a la pared del 
el tapón hemostático 

crece por 
plaquetas 

la agregación de las 
unas con otras. Se 

descrito 
agregación 
débiles 
primeros, 

mOltiples inductores de 
han 

la 
y plaquetaria fuertes 

y 

colágeno y 
difosfato 

adrenalina entre 

trombina entre los 
de adenosina (ADP) 
los Oltimos (22), 

Consta de una primera fase ("primera 
onda "l la cual no está asociada a 
secreción plaquetaria y/o s1ntesis de 
prostaglandinas, siendo por lo tanto 
reversible. La segunda fase que sigue a 
la primera (" segunda onda u), es 

irreversible; está asociada a secreción 
plaquetaria y es aumentada por la 

de ADP y secreción 
s1ntesis 
(tromboi<anoA2) 

de 
por 

por productos de 
prostaglandinas 

un mecanismo ó.e 

retroalimentación positiva La 
agregación plaquetaria es dependiente 
de Calcio y Magnesio y f ibrinógeno 
extracelular y de la colisión entre las 
plaquetas (23). carazter1sticamente,los 
agonistas débiles inducen sólo la 
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secreción de los gránulos densos y 

alfa. Los agonistas fuertes inducen 
además la secreci6n de las hidrolasas 
ácidas de los lisosomas. Los gránulos 
densos contienen grandes cantidades de 
di fosfatos y trifosfatos de 
adenosina(ADP ATP) y guanosina 
(GTP,GDP) en agregados estabilizados 
por magnesio y serotonina (24,25). 
Fisiol6gicamente ell ADP es la sustacia 
más importante liberada por estos 
gránulos (23). El contenido de los 
gránulos alfa se puede subdividir en 
prote1nas especificas de las plaquetas 
(el factor plaquetario IV de alta y de 
baja afinidad), prote1nas cati6nicas 
(factor de c re c i m i e n't o derivado de 
plaquetas ,factor quimiotáctico, etc.), 
factores de la coagulaci6n ( 
fibrin6geno factor V factor de Von 
Willebrand, Cinin6geno de alto peso 
molecular y glicoprote1nas 
(trombospondina, lecitina end6gena 
etc.) (26,27,28,29,30,31). Todas elllas 
liberadas durante la fase secretoria de 
la activaci6n plaquetaria y con 
funciones muchas veces reflejadas en el 
nombre Las hidrolasas se encuentran 
en los lisosomas y en menos cantidad en 
un tipo especial de gránulos alfa (" 
ojo de buey"), y sirven para digerir el 
material que la plaqueta ha endocitado 
( 3 2) • 



MECAHXSMOB JLll ACTIYACION 
11 INHIBICION 
PLAOUE'l'llRI/I, 

9 

La plaqueta necesita ser activada 

para cumplir su función . Este proceso 
requiere de un sitema de transducción 

de se~ales que comprende receptores 
especificas de membrana, generaci6n de 
sequndos mensajeros intracelulares que 
en 6ltima instancia generen los cambios 

f1sicos en la célula que le permitan 
cumplir con su función. En la 

traducción de se~ales, el activador se 
une a un receptor espec1fico que a su 

vez interactua con varias prote1nas de 
dicha membrana que requieren la 
presencia de GTP, conocidas por esto 

como "proteina G". A su vez 
estas interactuan con enzimas o canales 
iónicos, estimulando la producción de 
sequndos mensajeros o modulando flujos 

iónicos. Los receptores son prote1nas 
embebidas en la membrana plasmática. 
Varios han sido identificados( el de la 
trombina, que es el mAs potente 

activador plaquetario fisiolóqico, el 
de la qlicoprote1na IB, el del coláqeno 

ea la glicoprote1na IA, etc) 
(33,34,35). En las plaquetas el evento 

primario acoplado con la estimulación 

por el agonista, parece 
activación de la f osfolipasa 

está ligada a su receptor 
prote1na G. La fosfolipasa e 
fosfatidil inositol para 

e' 

ser la 
la cual 

por una 
rompe al 
producir 

diacilglicerol y un fosfato de 
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Inositol.El diacilglicerol junto al 
calcio conforman los 
sequndos mensajeros,que 

activación proteica (36) 

diacilglicerol activa la 
e que fosforila una 
función no se conoce 
(37), y fosforila 

denominados 
regulan la 

El 
proteinquinasa 
prote1na cuya 
con 

la 
exactitud 

miosina 
plaquet.1ria, desconociendose la 

calcio importancia de este hecho. El 
cumple funciones regulatorias. 
prote1na fijadora de calcio 
importante en la plaqueta es 

La 
ml!.s 

la 
calmodulina (38) 

de quinasas de 
que regula un sistema 

cadenas ligeras de 
miosina Otro sistema dependiente de 
calcio es el de las "calpains", 
proteasas involucradas en la 
polimerización de la actina y por tanto 
en la formación del citoesqueleto 
plaquetario. (39). El acido araquidónco 
usado para 111 s1ntesis de endoperóxido 
(PG G2, PGH2 TRA2 

por la 
membrana 

acción y 
plaqueta.ria 

fosfolipasas. 
la fosfolipasa A2 es 

estl!. disponible 
liberación de la 

de 

la ml!.s 

una 
La 

o ml!.s 
via de 

importante. 
Otras sustancias se ha involucrado en 
la activacion plaquetaria en humanos 
pero su papel es poco claro (serotonin~ 

factor de activación 
plaquetario) (40, 41). 

FUHCIOI! DEL 
ADIHOSIHKOHOFOSPATO CICLICO 

3·- s· !AMPO) 

LOS niveles elevados del AMPc 



inhiben 
( 4 2) • 

la 
Es 

activación de 
sintetizado 

11 

la plaqueta 
por la 

adenilatooiclaaa y destruido por varias 
fosfodiesterasas. 
activación de estas 
la concentración de 

El grado de 
enzimas determinan 
este nucleótido de 

adenina.Son sustancias que 
PG 

estimulan la 
adenilatociclasa las El, PGD2,PG 

I2 
adenosina. 
importante 
plaquetaria 

prostaciclina) y 

La prostaciclina es el mAs 
inhibidor de la activación 

y es sintetizado por las 
células endoteliales. Los activadores 
plaquetarios son inhibidores de este 
enzima El mecanismo por el cual el 
AMPC ejerce su acción inhibitoria es 
desconocido parcialmente. La plaqueta 

sintetizar tiene capacidad de 
monofosfato de guanosina ( 4 J ) • 

acción predominante 
activación de la 

es inhibir 
plaqueta por 

su 
la 
un 

mecanismo de retroalimentación negativa 
( 4 4) 

CIRC!!LACION BXTRJ\CORPORBA 

Dentro del equipo necesario para 
llevar a cabo una perfusión 
extracorpórea, un intengrante 
fundamental 
dos tipos de 

es el oxigenador. Existen 

1) Los 
directa 
cuales 

que 
oxiqenadores 
tienen una fase 

sangre-gas, dentro 
interfase 

de las 
el mAs representativo es <i l 
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burbuja oxigenador de 
2.) Aquellos 
porosa entre 

que tienen una membrana 
el fluido circulante y la 

mezcla gaseosa (oxigenadores de 
membrana (45) 

OXIGENaDOR PE BPRBUJa 
Los compartimientos básicos del 

oxigenador de burbuja son: Una columna 
de oxigenación ,un compartimiento 
antiespuma y el reservcrio arterial. 
A pesar del éxito y el amplio uso de 
este tipo de oxigenadores, se han 
descrito numerosas limitantes para su 
utilización cl1nica de las cuales la 
más importante sin duda, es que la 
interfase sangre- gas representa un 
estado no fisiológico. se produce a 
este nivel una distorsión en la 
configuración normal de las prote1nas 
alterando su especificidad biológica y 
causando alteraciones funcionales, que 
en último término producen alteración 
plaquetaria Algunas de estas 
prote1nas alteradas adquieren actividad 
biológica potenciada (activación del 
complemento liberación de quininas 
etc ) . Es esta reacción de la 
con la interfase de gas libre 
factor limitante principal en 
del oxigenador de burbuja 

sangre 
el 

el uso 
para 

perfusiones prolongadas. 
una justificación para su 

Sin embargo, 
amplio uso es 

que hasta ahora no se han demostrado 
diferencias cl1nicas significativas con 
los oxigenadores de membrana para 
tiempos de CEC menores a las dos horas 
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( 4 5) • 

OXIGENAPOR DE MEMBRAN.A_: 
Intentan remedar la situaci6n 

risiol6gica de la existencia de una 
membrana que separa el gas de la sangre 

barrera alveolocapilar del pulmón 
El intercambio de oxigeno logrado por 
estos equipo depende en gran medida de 
las carazter!sticas de la membrana 
coeficiente de perr.cabilidad 
dimensiones 
presencia de 
existe ningun 

uniformidad 
microporos 

equipo que 

material, 
etc, He 

tenga las 
carazter1sticas suficientes de la 
membrana alveolocapilar. EstA bien 
demostrado que la oxigenación con 
equipos de membrana no es fisiológica 
y que se puede producir dafto cerebral 
renal pulmonar y de otros órganos 
vitales con su uso. 

Ambos tipos de oxigenadores 
producen dafto en los elementos formes 
de la sangre. sin embargo no son los 
llnicos responsables de este dafto. Se 

al deben tener en cuenta otros 

momento de comparar 

como la aspiración de 
ambos 

la 
campo quirúrgico 
al paciente (46) 

CEC 

para ser 
el uso de 

heparina 

factores 
sistemas, 

sangre del 
re infundida 
filtros 

etc. 

en 
el sistema de 

Existen 
demuestran 
oxigenación 

numerosos 
que los 

reportes 
equipos 

que 
de 

de membrana son menos 

traumAticos que los de burbuja ,(47,48 
y 4 9) ' y que ocasionan disminuciones 
menos marcadas en el n<lmero de las 
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plaquetas, con menor 

plaquetaria, reversibilidad 

disfunción 
rápida y un 
el nllmero rápido incremento en 

("fenómeno de rebote"). 
Al igual que con las 

una marcada 
leucocitos 

reducción 
al inicio 

en 
de 

plaquetas, hay 
el nllmero de 

la pert'us ión, 
especialmente 
polimorfonucleares, 

de los 
rápida con 

recuperación y sobrepaso de los valores 
basales. Esto refleja una combinación 
de destrucción, secuestro por el equipo 
o el paciente, hemodilucción seguido de 
un estimulo de la mielopoyesis, 
movilización de 0 pools" de reserva 
intravasculares o extravasculares, que 
explican la leucocitosis final (50,51, 
52). En estudios in vitre los 
axigenadores de membrana son manos 
lesivo que los de burbuja (58). También 
producen menos agentes embolizantes los 
primeros (59,60). 

PLJ\OUITAB DUBAHTI e. 1. e. 

Durante 
alteraciones 
las plaquetas 

la CEC, 

cuanti y 
se producen 

cualitativas en 
como resultado de las 

interacciones de estas 
sintéticas, interfases 

con superficies 
sangre- gas y 

otros factores esbozados antes. 
IITIBACCIOH BUPIRFICII BIHTITICA = 

PLAQUITA: 

La lln ica 
trombogénica 
normal. La 

superficie totalmente no 
es el endotelio vascular 

interacción superficie 
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sintética-plaqueta promueve cambios en 
1 a p 1 aqueta s i m t· 1 ar es a los producid os 
por aqoniatas débiles solubles (61). Al 
inicio del contact?, primeros segundos, 
las proteinas plasmáticas se absorven 
formando una capa de hasta 20 

nan6metros compuesta principalmente por 
f ibrin69eno ( 62, 6 J). Las plaquetas se 
adhieren en gran ndmero al fibrin6geno 
absorvido a través de receptores 
espec!ficos, convirtiendose en un 
factor esencial para la adhea i6n y 
agregac16n plaquetaria (64). 

p O!'" lo tanto a 
la sangre 

los 
expuesta 
sintética pero 

pocos 

a la 
minutos de 
superficie 

discretamente 
retardado 
proteica 
evidente 

respecto de la absorci6n 
la activaci6n se hace 

Se han observado todas las fases de 
activaci6n plaquetaria inducidas por 
los agonistas débiles solubles. Esto 
ocurre despu6s que se ha producido la 
interacci6n 
sintética 

sanqre superficie 

Los factores de la coagulaci6n 
son también absorvidos sobre las 
s u.p e r f i c i a s s i n t é t i c a a p e r o e l m a y o r 
porcentaje de la disminuci6n observada 
durante la CEC, se deben atribuir a la 
hemodiluci6n (65). 

Se puede concluir que excepto en 
raras circunstancias 
la coagulaci6n no 

, loa factores 
disminuyen 

de 
lo 

suficiente como para causar una 
hemorragia postoperatoria anormal. 
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CIRCULACIOH EXTRACORPORBA !IH YITROI 

BXMULl\Pll CON OXIGBHAPOR PB MEMBRl\HA 

El funcionamiento de las plaquetas 
en contacto con las superficies 
sintéticas puede ser examinado durante 
la e.E.e simulada con oxigenador de 
membrana. Los sistemas in vitre tienen 
la ventaja sobro los sistemas que 
emplean el modelo animal al eludir el 
incoveniente de la hemodlluci6n. (66) 

Cuando 
anticoagulada 

la sangre 

con 
humana 

heparina 
es 

y 

recirculada a 37 grados cent1grados in 
vitre con oxigenador de membrana, las 
plaquetas circulantes disminuyen 
aproximadamente un 2ot con respecto a 
los valores normales del inicio de la 
circulación extra corpórea y 
posteriormente 
porcentaje en 
( 6 7) • 

las 
aumenta dicho 

siguientes horas 

un factor importante de dicha 
pérdida plaquetaria de la circulación 
in vitre está claramente relacionado 
con la adhesión plaquetaria a la 
superficie de la interfase,como ha sido 
visualizado por microscopia electrónica 
de barrido 

Las interacciones interplaquetárias 
con formación de agregados, ocurre en 
la sangre circulante y contribuye 
también a la perdida temporal de 
plaquetas 

La exposición previa de superficies 
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sintéticas a la albCimina disminuye la 
afinidad de la superficie por plaquetas 
y es suficiente 
disminuci6n de 

para 
las 

prevenir la 
plaquetas 

circulantes por hasta 6 horas. 
La adsorci6n de albCimina reduce la 

liberaci6n de grlínulos plaquetarios y 
preserva de forma importante de la 
intcngridad !!!Orfol6gica y funcional de 
la plaqueta (68). La albCimina adsorta a 
la superficie puede reducir la adhesi6n 
plaqueta ria al limitar la 
disponibilidad de lugares de fijaci6n 
de la superficie sintética para el 
fibrin6geno. 

Alternativamente 
fijar los productos 
6cido araquid6nico 
inhibicion del 
plaquetario. 

la 
del 
con 

albCimina puede 
metabolismo del 
la consecuente 

reclutamiento 

La prote1na espec1f ica de plaquetas 
de baja afinidad (factor plaquetario I~ 

ha sido empleado como un indicador 
sensible de la reacci6n de la 
liberaci6n plaquetaria en el circuito 
in vitro (69). 

Durante la circulación in vitro, 
los niveles plasm6ticos de dicho 
factor plaquetario aumentan duran~e 

los primeros minutos y alcanzan 
aproximadamente el 50% del nivel del 
factor plaquetario liberado en la 
primera 

La 
hora de la CEC. (69). 

liberaci6n de los gránulos 
densos presumiblemente tambi~n 

ocurre,dado que no .hay antecedentes 
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para la liberaci6n de dicho factor sin 
liberaci6n concomitante de los gr6nulos 
densos 

Estos datos toman consistencia con 
las observaciones realizadas con 
microsocopla electr6nica durante CEC 
in vitre, en la que se observa dicha 
degranulaci6n 

No está total~ente el mecanismo por 
el cual la 
plaquetaria 
in vitre 

reacci6n de 
es disparado 

la liberaci6n 
en el circuito 

Es sabido que cuando las plaquetas 
son estimuladas por agentes agonistas 
solubles, la reaccion de liberaci6n 
ocurre al menos por tres vi as de 
acoplamiento estimulo-respuesta. 

La respuesta plaquetaria en CEC 
simulada in vitre con oxigenador de 
membrana, puede ser atenuada si al 
circuito se el le adiciona 
prostaciclina( PGI2) o prostaglandina 
E1(PGE1) (71). 

La prostaciclina 
inhibidor plaquetario 

es un potente 
sintetizado por 

el endotelio de las células vasculares 
que actua como agente antitromb6tico 
por estimulaci6n de la adenilatociclasa 
y con un aumento del AMP cíclico 
intracelular 

Estos son los motivos por los que 
la adici6n de prostaciclinas al 
reservorio venoso del circuito de 
perfusi6n previo al inicio de la e ECI 

simula las carazter1eticas 
antitrombogénicas del endotelio 
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vascular, 
adversos 

plaqueta 
adhesi6n 

previniendo los efectos 
de la reacci6n entre 

y la superficie como son 
plaquetar y la liberaci6n 

la 
la 

del 
factor plaquetar 
experimental (71). 

en dicho modelo 

CIRCULACION BXTBACOilPOBEA SIMULADA LJi 

Yll.R.Q 
OXIGENADOR IUl MEMBRANA L 

Durante la CEC simulada in vitro 
con oxigenador de burbuja se producen 
alteraciones morfol6gicas y funcionales 
de las plaquetas como resultado de la 
interacci6n de plaquetas con la 
interfase aire sangre. Estas 
alteraciones ocurren 

aquellas producidas 
plaquetarias 
sintéticas. 

con 

en adici6n a 
por interacciones 

superficies 

En la 
plaquetas 

interfase aire 
se adhieren a 

-sangre 
peliculas 

las 
de 

prote!nas plasmAticas que contienen 
fibrin6geno en forma similar a lo que 
ocurre en la interfase sangre 
superficie sintética 

Desde hace tiempo se conoce en la 
interfase sangre 
desnaturalizaci6n de 
plasmAticas asi como la 

-gas la 
las proteinas 
destrucci6n de 

gran nQmero de plaquetas 
Durante la CEC in vitre 

cuenta 
con 

de oxigenador 
plaquetas 

de burbuja, la 
circulante disminuye de forma 
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más gradual que durante la CEC con 
oxigenador de membrana (72) 

La liberaci6n de gránulos 
plaquetarios es pronunciada, aunque no 
tanto como con oxigenador de membrana, 
estas diferencias pueden reflejar el 
hecho de que los oxigenadores de 
burbuja contienen menos área de 
superficie sintética para la 
interacci6n plaqueta -superficie 

En el circuito de oxigenador de 
burbuja , sin embargo no hay evidencia 
de retorno de plaquetas a la 
circulaci6n, reflejando 
presumiblemente 
plaquetaria (7J) 

destruccion 

La incompleta preservaci6n de la 
funci6n plaquetaria resultante de la 
inhibici6n en la interacci6n plaqueta­
superticie sintética y la falla de las 
plaquetas 
circulaci6n 

para retornar a la 
después de circulaci6n 

extracorporea con oxigenador de 
burbuja, indica que 

induce 
la interfase 

plaqueta-aire una lesi6n 
plaqueta ria 
que resulta 
-superficie 

directa que se agrega a la 
de la interacci6n plaqueta 

PLl\OUITl\8 J.J1 CIRCULl\CION 
llTXRl\CORPORll\ 

Lft ~ ~ A1UlQ..I!. OIIGINl\QORIB 

Durante la 
plaquetaria cae 

CEC in vivo 
al igual que 

la cuenta 
durante la 
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CEC simulada. 
En la CEC in vivo la hemodiluci6n 

es un factor principal causante de la 
disminuci6n de dicha cuenta plaquetaria 
y en menor proporci6n debida a la 
adhesi6n plaquetaria en superficies 
sintéticas y formaci6n del agregado 
plaquetario 

Durante 

oxigenador de 
la CEC in vivo con 

se membrana en humanos 

observa una disminuci6n de la cuenta 

plaquetar, 
después de 

en e 1 

dicho 
proceso 

periodo. 
de la CEC y 

La diluci6n 
es responsable 
dicha ca1da, 

en mayor porcentaje 
sin embargo cuando 

de 
se 

hacen las correcciones 

diluci6n, la cuenta 
corregida esté también, 
significativa, reducida, lo 
la ocurrencia de agregaci6n 
inducida por interacci6n 
superficie. Aunque 

para la 
plaquetaria 

de forma 
que refleja 
plaquetaria 

plaqueta­
la cuenta 

plaquetaria circulante aumenta durante 
la CEC desde su nadir posterior al 
inicio de CEC, por razones no 
precisadas vuelve a declinar después 
del postoperatorio hasta el tercer dia 
e 1 4 J • 

En contraste empleando el sitema 
oxigenador de burbuja, la disminuci6n 
en al nOmero de plaquetas es debida 
principalmente a diluci6n (75) 

Se ha documentado la reacci6n de 
liberaci6n con secreci6n del contenido 
de los grénulos plaquetarios, en ambos 
tip_os de oxigenadores, en experimentos 
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animales 
niveles 

y humanos, por 
plasmáticos de 

medici6n de los 
las proteinas 

especificas 
plaquetarios 
FP4).(76). 

liberadas de los qránulos 
(tromboqlobulinas 

Los 
acompaf\an 
de en la 

cambios cuantitativos se 
de alteraciones cualitativas 
tunci6n plaquetaria(77). Asi 

mismo se ha observado disminuci6n de 
los receptores 

fibrin6qeno y 
disminuida a los 

plaquetarios • para 
una sensibilidad 
aqonistas solubles 

disparadores. Por tanto existe una 
capacidad alterada para la activaci6n 
normal de la funci6n plaquetar. 

La reacci6n de la liberaci6n 
plaquetaria durante la CEC in vivo 
incluye la liberaci6n del contenido de 
los qránulos lisomiales (hidrolasas), 
indicando que las superficies 
sintéticas muestran 
carazteristicas de 
fuertes ( 7 9) • 

funcionales persisten 
y contribuyen a la 

alqunas 
los 

Estos 

de las 
aqonistas 

efectos 
por varias horas 
prolonqacion del 

tiempo de sanqr1a postoperatorio 
observado después de CEC. 

El defecto patol6qico preciso, 
responsable de la alteraci6n funcional 
resultante, 
explicado. 

permanece parcialmente 
disponible La evidencia 

parece indicar 
plaquetas está 
pero la mayoria 
reducida (SO). 

q u e l a 'm i n o r 1 a d e l a s 

totalmente activada, 
circulan con funci6n 

Se han propuesto varias hip6tesis 
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para explicar dichos defectos 
funcionales (74 ,75) El defecto puede 
ser debido a la depleci6n parcial de 
los qr4nulos de deposito resultante de 
la liberaci6n de los qrAnulos alfa y 
densos otras teorias especulan con la 
presencia de un inhibidor de la función 
plaquetaria circulante o bien la 
presencia de una anomalia reversible de 
la membrana plaquetaria responsable de 

alteraciones en los receptores para los 
aqonistas disparadores (81). AdemAs 
del circuito extra corpóreo y del 
oxiqenador, otros factores contribuyen 
a las alteraciones cualitativas de la 
plaqueta durante la CEC in vivo. La 
hipotermia ha sido demostrada como 
causante de la disfunci6n plaquetar. 
Puede aparecer trombocitopénia 
transitoria debida al secuestro de 
plaquetas cuando la temperatura 
corporal disminuye debajo de los 25 

qrados centiqrados (82). Asi micmo 
estudios in vitro demostraron abolici6n 
de la aqreqaci6n debajo de los 33 

qrados centiqrados (83). 

Los sistemas 
cardiotomia al 

de aspiraci6n 
retornar sanqre 

en 
del 

campo operatorio producen interfases 
sanqre -qas y sanqre-tejido induciendo 
activaci6n y lesi6n plaquetaria. 

El volumen y porcentaje de sanqre 
aspirado por estos sistemas se 
correlaciona directamente con la 
pérdida de plaquetas (84). 

Los filtros incluidos en el 
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circuito de perfus16n para reducir el 
namero de microagregados circulantee, 
pueden de forma p4rad6jica a la 
formaci6n de agregados plaquetarios, el 
proveer superficies para la activaci6n 
y/o destrucción de plaquetas 

Otras posibles causas de 
trombocitopénia o disfunci6n 
plaquetaria siguientes a circulaci6n 
extracorpórea son la agregación 
plaquetaria inducida por catéteres 
pulmonares arteriales, heparina 
protamina complejos de heparina, 
protamina asi como el ADP liberado de 
los eritrocitos liofilizados 

La reducida 
producida por 

funci6n 
la 

plaquetaria 
circulaci6n 

axtracorp6rea 
de sangr!a 
normalidad 
posteriores a 
( 8 5) • 

es temporal y los 
suelen retornar 

a las cuatro 
la finalizaci6n de 

tiempos 
a la 
horas 

la CEC 

Este retorno de la funci6n puede 
ináicarnos la recuperaci6n de las 
plaquetas inhibidas o bien la aparici6n 
de un 
nuevas 

sustancial nQmero de plaquetas 
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JOBTIPIC!ICIQN, 

La cirug1a cardiaca empleando 
circulaci6n extraccrp6rea, es un 
procedimiento que se ha difundido en 
diferentes sectores hospitalarios del 
Pa1s y resuelve un numeroso grupo de 
casos. Esto se debe en parte a que en 
M4Xico, la fiebre reumática sigue 
siendo un problema de salud y deja 
secuelas que 
quirtlrgicc, 

requieren de tratamiento 
espec1ficamente de 

instalaci6n 
otra 
el 

parte 
nümero 

de pr6tesis valvulares. Por 
tambi4n se ha incrementado 
de cases de cardiopat1a 

isqu6mica que 
quirtlrgico 

requiere tratamiento 
mediante la 

revascularizaci6n coronaria Para ello 
es necesario someter a los enfermos a 
CEC y emplear cxigenador. Se ha 
observado que un ntlmero elevado de 
enfermos presenta hemorragia abundante 
en la primera hora del postoperatorio 
que frecuentemente obliga a 
re intervenciones y que deben 
tratadas con elevados 
tracciones sanguineas 

voltlmenes 
ser 

de 

La hemorragia 
1 o qua 

En 
frustrar 
corregido, 

abundante, 
la cirug1a 
estudios 

puede 
babia 

previos 
efectuados en el INC, hemos observado 
qua las alteraciones de la coagulaci6n 
que se presentan corresponden 
fundamentalmente a disminuci6n en la 
cuenta de plaquetas, además de 
alteraciones en la fase plasmática y en 
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la fibrinolisis. Sin embargo el 
de descenso observado en la cuenta 

plaquetas 
alteración 

no justifica totalmente la 
en esta fase de la 

hemostasis, por 

que ocurren 

funcionales. 

lo que es de suponer 

además alteraciones 

El presente estudio 
justificación indagar la 

tiene como 
alteración 

se produce en estructural 

plaquetas 
sometidos 

que 
cuando los enfermos 

las 
son 

a Circulación 
Extracorpórea. 

Existen reportes aislados de que 
los diferentes tipos de oxigenador 
pueden lesionar en grado variable la 

plaquetar incluyendo al estructura 
contenido 
repercuten 

de orqanelos, que obviamente 
en una disminución entre 

las funciones 
especificamente 
agregación 
secretoras. 

en 
y 

de 
la 

laa plaquetas, 
adhesion, en la 

las funciones 

Al determinar cual tipo de 
oxigenador se relaciona con 
alteraciones plaquetares, 

mayores 
permitir! 

seleccionar con mayor seguridad, el 
modelo adecuado para aplicar a dichos 
pacientes Además la identificación de 
estas alteraciones permitirá tomar 

logren medidas preventivas que 
disminuir la morbilidad postoperatoria 
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OBJETIVOS 

1.- conocer las variaciones en la 
cuenta de 
plaquetar 
durante la 
oxiganador 

plaqueta& el volumen 
medio el trombocrito 
CEC con distintos tipos de 

2.- Conocer y cuantificar 
alteraciones ultraestructurales de 
plaqueta en distintos momentos 
distintos tipos de oxigenador. 

las 
la 

y 

3. - Determinar en que momento de la 
circulaci6n extracorporea se inician 
las variaciones de estos parametros 

4. - Relacionar las 
encontradas con 

alteraciones 
el tipo de plaquetares 

oxigenador y la magnitud de la 
hemorragia postoperatoria 
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Ml\TERillL y METODOS 

Para estudio se conformaron dos 
grupos de pacientes sometidos a e.E.e 
.en cirug1a cardiovascular: 

I.- Grupo I (pacientes sometidos a CEC 
con oxigenador de membrana ) . 
II.- Grupo IX(pacientes sometidos a CEC 

con oxigenador de burbuja ) • 
CRITERIOS PE INeLUBIOH: 

1.- Pacientes entre los 18 y 65 
2.- Que sean sometidos a 
cardiaca de primera vez 

a !los. 
cirug1a 

3.- Que sean sometidos a e.E.e.por mAs 
de 30 minutos. 
4.- Cuenta plaquetaria preoperatoria 
superior a 130,000/ml. 

CRITBRIOB PI BICLUSIOH 

1.- llntecedentes de enfermedad 
hemorrAgica 
2.-Ingesta de anticoagulantes dos 
•••anas previas. 
3.-Ingesta de 
plaquetarios dos semanas 
4.- Enfermedad hepAtica. 
s.- Hiperesplenismo. 

antiagregantes 
previas. 

6.-Transfusi6n de plaquetas durante el 
procedimiento 
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Al szru112 I pertenecieron 18 
pacientes ( 5 del sexo femenino y 1 3 del 
masculino ) • su edad promedio fue da 
58+/- 13 anos. 

El grupo II estuvo constituido por 
16 pacientes 7 del saKo femenino y 9 

de 1 mas cu 1 i no ) , con un a e da d p r.o me d i o 
de 50+/-11 anos. 

El paso corporal promedio de ambos 
qrupos fue de 71+/-18 kilogramos; no se 
encontr6 diferencia estad1sticamente 
significativa entre los dos grupos para 
dicha variable 

El tipo de cirug1a al que fueron 
sometidos fue el siguiente: 
grupo X 

mioc6rdica 
cong6nito 
Grupo u 

13 para 
4 

revascularizaci6n 
valvulares y un 

5 para 
revascularizaci6n miocArdica ,9 
valvulares ,un congénito y un miKoma de 
auricula izquierda. 
El tiempo de e.E.e. al que fueron 
sometidos fue 

iEYll SI I 115 minutos +/- 4 3 

llEllllR ¡ ¡ 1 93 minutos +/-37 
GrAf ica XVI) 

No hubo dife""1cia astad1sticamenta 
significativa en cuanto al tiempo de 
e.E.e. entre ambos grupos de estudio. 

El tiempo de piniamianto a6rtico fue 

UUPO I 

dRUPO II: 

58+/- 21 
49 +/-22 

minutos 
minutos 
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(Sin diferencia 
significativa entre 

La dosis de 

estad1sticamente 
ambos grupos). 
heparina promedio 

administradas fueron 

GRUPO I 28.570 +/-8.561 unidades. 
GRUPO II: 27.235 +/-7.985 unidades. 
(Gráfica XVII) 

Sin diferencias estad1sticamente 
significativas entre ambos grupos). 

Las dosis de protamina promedio 
administradas fueron 
GRUPO I 238 +/- 54 unidades. 
GRUPO II 229 +/.48 unidades 

Sin diferencias estad1sticamente 
significativas entre ambos grupos 

Estos datos han sido incluidos en 
material y métodos para demostrar la 
homogeneidad de ambos grupos y no como 
resultados objetivos perseguidos 
durante este trabajo 

se cuantificó la cantidad de 
sangre en las 24 horas posteriores a la 
C.E.C en mililitros. 

Dos casos, ambas mujeres sometidas 
a revascularizaci6n 
pertenecientes a distintos 

coronaria, 
tipos de 

oxigenador no fueron incluidas en dicha 
cuantificación, ya que fallecieron en 
el postopcratorio inmediato, sin 
relación a hemorragia También se 
cuantificó la cantidad de plasma 
,paquetes globulares y unidades de 
plaquetas recibidas durante las 
primeras 24 horas. Dich&s 
fracciones fueron medidas en mililitros 
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del estudio 
microscopia 

Para la 
citométrico 
electrónica, se tomaron muestras 

basales dentro 
horas previas a 
60 90 y 120 

de las 
clrugia, 

minutos en 

primeras 

y a los 
función 

2 4 

3 o' 
del 

tiempo de 
paciente, 
30 minutos 
perfusión 

e.E.e. alcanzado 
as1 como una toma de 

posterior al cese 

en cada 
muestra 
de la 

Para la toma de muestras se 
utilizaron dos tubos de plAtlco En 
cada tubo se colectaron 5 mililitros de 
sangre venosa. Un tubo contenia EDTA 
Etilen dlamino tetra acetato ) , como 
anticoagulante que se envió al 
Departamento de Hematologia del 
Instituto Nacional de eardlologia, para 
ser analizada por un método 
automatizado con un aparato eoulter­
eounter s Plus, para as1 obtener de 
cada momento: 

l.- Número de leucocitos 
2.-Nümero de eritrocitos 
J.-Hemogloblna 
4.- Hematocrito. 
5.-Volumen corpuscular medio. 
6.- Número de plaquetas 
7.- Trombocrlto 
8.-Volumen plaquetar medio. 

En el otro tubo eran vertidos otros 
5 mililitros de sangre venosa, para ser 
procesados 
Microscopia 

A dicho 

en el Departamneto de 
Electrónica del Instituto. 
tubo se le habla agregado 



previnmente citrato de sodio 
para evitar la coagulaci6n 
separar con facilidad el plasma 
plaquetas 

La precocidad en el envio 

32 

al 3 \, 
y poder 
rico en 

de dicha 
muestra fue 
transcendencia 

un factor de 
para obviar 

suma 
la 

activaci6n de las plaquetas, 
Inmediatamente recibida la muestra, se 
procedi:i a centrifugar durante 10 

minutos a 1000-1500 revoluciones por 
minuto (rpm). 

Una vez separado el plasma rico en 
plaquetas éste era lavado tres veces 
con soluci6n de Gacodilato de Sodio 
O .19 Molar a un PH de 7. 4 durante 10 

minutos en cada lavado, agitando 
suavemente y centrifugando en cada fase 
de dicho proceso 

Posterior a la serie de lavados, se 
procedi6 a la fijaci6n. 

La primera 
Clutaraldehido 

fijaci6n 
al 2.5\ 

se realiz6 con 
en Solucion 

Buffer de Gacodilato de 
Molar con PH de 7.3 durante 

sodio o. 19 

1 o minuto s. 

La segunda !ijaci6n se realiz6 con 
Glutaraldehido a 2.5\ más ácido TAnico 
de alto peso molecular al 0.5\. (86) en 
Soluci6n Buffer de Gacodilato de sodio 
al 0.9 Molar, a un PH de 7,3-7,4 
durante una hora 

En la tercera fijaci6n, se 
Tetra6xido de Osmio al 1\ en 
Buffer de Gacodilato o.19 Molar 
de 7.3-7.4 durante una hora. 

utilic6 
Soluci6n 

a un PH 
e e 1) • 
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Nuevamente 
posteriormente 
deshidratación 

se lavaron y 
la se procedió a 

en alcoholes qraduales 
a este proceso de Inmediatamente 

deshidratación el producto era incluido 
en resinas epóxicas. una vez 
esta inclusión en resinas 

obtenida 
en forma 

cortes diferida se realizaron 
ultrafinos 
un grosor 
cuchilla 

con un ultramicrotomo 

aproximado de 70 nms 
MTl de 

con 
cortes de vidrio . Los 

.obtenidos eran montados en rejillas de 
Lakoe de 3 milimetros de 
diametro,cubiertas con film de Formvas 
reforzado con cubrimiento de Cardón. 
Posteriormente eran tel\idas con sales 
de Acetato de Uracilo 
acuoso al J.5 t 
al 0.3\ (SS). 

y con citrato de sodio 

Los cortas ultrafinos fueron 
un microscópio observados 

electrónico 
10.400. 

con 
EM 9 Zeiss a un aumento de 

Se realizaron 6 microfotoqraf ias 
electrónicas al azar en cada 
utilizando Electron Microscope 
100(7X7cm) Kodak. 

muestra, 
film de 

El nlimaro 
obtenidas al 
S69 

total de 
final del 

microfotoqraf1aa 
estudio fue de 

Para el anAlisis 
plaquetas realizado 
de Microscopia 
Instituto 
( INC). 

Los 

Nacional 

filma 

estructural de las 
en el departamento 
Electrónica del 

de cardioloq1a 

obtenidos, fueron 
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procesados en el 
de la Universidad 

centro de 
Nacional 

Instrumentos 
AUtonoma de 

Mexico (UNAM) ,utilizando una 
con computadora PC-SX 386 (DELL) 

monitor VGA color, 
MatroK, Me use digitalizadora 

Programa IMAL 
adapt6 una cAmara 

Biocom al 
eco ( QUON) 

macro (Cannon), la cual estA 

un brazo a un Negatosc6pio, 
se colocaban dichos films. 

Tarjeta 
Microsoft 

cual ss le 
con lente 

unida por 
en el que 
Adem!is se 

utiliz6 un monitor 
visualizar en forma 

accesorio para 

funciones 
como la 
proyectada 

del programa 
imagen de 

simultAnea las 
y medidas as1 

la plaqueta 

Tras un periodo de pruebas se ide6 
el subprograma para obtener el análisis 
más adecuado de medidas de imágenes, 

Entre las aportaciones se incluy6 
la valoraci6n del Factor de Forma, 
parámetro que relaciona el perimetro y 
la superficie de la imagen 
seleccionada, en el cual los valores 
que se acencan a 1, tienden hacia la 
esfericidad y lo 8 valores que se 
acercan a o, a una mayor 
y deformaci6n de la 

irregularidad 
estructura 

analizada ( 8 9' 9 o) • Con lo cual 
podiamos 
contaje 

evitar el valor relativo 
de nOmero de pseud6podos en 

del 
la 

plaqueta como par!imetro indicador de 
activaci6n ya que se observaron en 
las plaquetas activadas durante e.E.e. 
nOmerosas y variadas deformaciones ,sin 
poderse por ello catalogar como emisi6n 
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de pseud6podos 
Los parAmetros que se analizaron en 

dicho proceso fueron: 
1.- Perimetro de la Plaqueta 
2.- superficie por corte de secci6n 
cruzada de plaqueta 

3 • -

4. -

Diametro mayor de la Plaqueta 
superficie del sistema canalicular 

abierto 
5.- Factor de Forma. 

As 1 mismo se identificaron y 
cuantificaron 

1. - Gr4nuloa alta Estructuras 
redondeadas u ovaladas de moderada 
densidad electr6nica 
2. - Or6nulo1 densos Estructuras 

redondeadas con un cuerpo central 
sumamente electrodenso usualmente 
rodeado de un Area electrolücida y una 
membrana electrodensa, 
J.- Kitocond.rias Estructuras redondas 
o elongadas, las cuales demuestran una 
membrana interna y una membrana interna 
con pliegues ,llamadas •crestas•. 
4.- Si1tem11 canalioular abi1rto: 
Estructuras vaoias con variadas formas 
y rodeado de una delgada membrana 
5,- Gluc6qeno Acumulos o granos 
aislados de moderada electrodensidad. 
Este Qltimo fue valorado de forma 
semicuantitativa de la forma siguiente 

Valor l: Gluc6geno escaso o nulo 
Valor 2: Acümulos de Glucógeno o 
distribuidos en forma dispersa en 
cantidad normal 



Valor 3: Gluc6geno 
aumentado no superando 
de 0.14 micras cuadrado 
por plaqueta 
Valor 4 Grandes 
Gluc6geno con superficie 
a 0.15 micras 

Foto 3). 

3 6 

discretamente 
un Area total 
de superficie 

actlmulos de 
total superior 

cuadradas 

El primer paso 

la la imagen es 
cual se 
patr6n 

coloca 

con 
en 

en el tratamiento 
calibraci6n para 

el Negatoscópio 

de 
la 
un 

medidas 
conocidas y tras 
imagen se inicia la 
Posteriomente se 
visualizado en 

ser 
previamente 

enfocada dicha 
digitalizaci6n 
traza 

la 
un segmento 

pantalla 
introduciendo las unidades a la que 
corresponde con la equivalencia 
conocida (10.400 aumentos ) • 

vez calibrado el film en Una 
negativo es tratado por medio e una 
tabla de inversi6n para pasar la imagen 
a positivo 

Dicha tabla de inversi6n se define 
a partir de un programa promedio de 
varios negativos analizados con el 
objetivo de analizar que interfieran la 
visualizaci6n de la estructura 
plaquetaria (91). 

primera imagen adquirida Es ta 
guardada en memoria y guardada en 

poder trabajar archivo , para 
dicha imagen 

as1 

es 
otro 

con 

A la imagen original se le realiza 
un realze de Rehaoss. 

La copia de la imagen es tratada 
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con la aplicaci6n de un filtro de 30 X 
30, y una 
una recta 
La imagen 

vez filtrada se le realiza 
6ptica de la original (92). 

que resulta es multiplicada 
por una constante (2) y 

se le realiza la 
utilizando la t6cnica de 
por la cual podemos 
luminosid3.d en un rango 

como valor máximo 

posteriormente 
segmentaci6n 

11 Umbralaje 11 y 

regular la 
entre o y 255 

La fijaci6n del contraste tambi6n es 
manipulada y nos permite observar y 

regular con diferente coloraci6n los 
organelos de la plaqueta en funci6n de 
su electrodensidad fotol), as1 como 
cuantificar el Gluc6geno plaquetario 
(Foto 3), 

Esta regulaci6n del 
finalmente a llenar 

contraste pasará 
la superficie de 

la plaqueta para asi poder 
delimitarla 

Una vez 

fijado el 
programa 
"umbralaje 

obtenida 
nivel 

utiliza 
para 

la imagen• ideal" y 
de contraste el 

los 

poligonizaci6n" con 
poder rectificar si este 
ajusta a los verdaderos 
plaqueta 

niveles 
realizar 
la opci6n 
contorno no 

contornos de 

de 
la" 
de 
se 
la 

Una vez obtenidos y corregidos los 
contornos se selecciona la plaqueta que 
se deseamos analizar siendo guardado 
el contorno de interes , en otro 
segemento de la memoria 

Posteriomente el contorno se llena 
de blanco y se realiza "l6gica de ANO" 
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(93) ., quedando la plaqueta aislada 
una vez aislada, demandamos al 

proqrama la cuantificaci6n de 
superficie, Factor de Forma 
y MAximo diAmetro por corte 
cruzada de plaqueta (Foto 4, 

Perimetro 
de secci6n 
7) 

Una vez reqistradoa dichos 
par6metros, accedemos nuevamente al 
prcqrama para medir el sistema 
canalicular abierto, utilizando 
nuevamente 
anteriormente 
imtlqenes que 
estructura 

las 

no 

técnicas citadas 
y desechando las 

dicha pertenecen a 

Todos los datos han sido registrados 

El tratamiento estad1tico 
con la prueba de Student 
distintos momentos y 
oxigenador utiliza. 

se analiz6 
entre loa 

tipos de 
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RESULTADOS 

CITOMBTRIA: 
tablas y grAf icas 
COIHTA l'LAOVITARIA,: -

ver 

La cuenta 
plaquetaria basal fue de 200.611 pL/ml 
en 
de 
de 

los pacientes 
membrana 

202.562 

somstidos a oxigenador 
Grupo I ), y 

Pl/ml en 
oxigenador de burbuja 

el grupo de 
Grupo II). La 

diferencia tiene cuenta no 

significativa 
iniciarse la 

entre ambos 
cirug1a. La 

partir de 

grupos 
tabla 

a 1 

IA 
demuestra que a 
minutos existe 
significativa (p 

los treinta 
disminución 

0.001) en el 
una 

menor 

n1lmero ds plaquetas 
con respecto al basal 
de 47.J\ y Grupo II 

en los dos 
Grupo I 

Caida del 

grupos 
Ca ida 

5 7. 5 ") 

,que se 
momentos 

mantiene 
de 

durante todos los 
la circulación 

extracorp6rea hasta finalizado el 
estudio. A partir de los 60 minutos y 
hasta el final aparece una diferencia 
significativa en el nomero de plaquetas 
entre el grupo I y II siendo el 
n1lmero mayor en el primero (p menor a 
o' o 1) • 

Como se observa en la gráfica X 

en el grupo de oxigenador de membrana 
I, hay una disminuci6n muy importante, 
ya mencionada a los JO minutos y que 
a partir de ese momento existe una 
recuperaci6n gradual en la cuenta 



plaquetaria hasta los 
alcanzar significación 
controles de los 90 y 

cuenta 

en dicho 

4 o 

120 minutos sin 
estad1stica. Los 
12 o minutos son 
final en forma 
grupo p menor 

mayores que la 
significativa, 
0.02 y P menor o. o 5 respectivamente). 
En dicha gráfica se puede observar 
también que en el grupo II el 
comportamiento es distinto, con una 
disminuci6n progresiva en el número 
plaquetario hasta el final,, pero sin 
alcanzar significado estadistico, 

YOLUKEN PLAOUETARro IUl.JU..2: 

El registro basal no demuestra 
diferencias significativas entre ambos 
grupos El volumen plaquetario medio 
(VPM) del grupo I fue de 
7.94 +- 0.97.micras cúbicas ,y el grupo 
II fue de 7.93 +-o.e2 micrao cúbicas 

A los treinta minutos se observa 
una disminuci6n en ambos grupos en el 
VPK Grupo I del orden del 9. lt y 

grupo II del 7, l t) que posteriormente 
se incrementa hasta el final del 
procedimiento sin alcanzar en ningun 
momento 

Gráfica 
signif icancia 

XI ) • 

estad1stica • e 

El 
basal 

' y 

'l'ROKBOCRr'l'O: 

trombocrito medio en 
fue en el grupo I de 
en el grupo II fue 

la medici6n 
0.173+- 0.06 
de 0.172 +-
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0.04\, sin diterencias 
(p mayor o.os). 

signiticativas 

A los 30 minutos existe 
del trombocrito del S3\ en el 
del 64.8\ en el grupo II 

una ca ida 
grupo I y 
(p menor 

o. o 1) 

Esta disminuci6n se 
torma significativa hasta 
(Gr4!ica XII) 

HEMOGLOBNIN11 

mantuvo en 

el final 

No hubo diferencias significativas 

en los valores medios de hemoglobina 

(HB) 

basal 

• 13 8 

entre ambos 
Grupo 

grupos en 

con 

el registro 

12 

+- 1,660 gramos decilitro 
con 12,700 +-1,690 gramos 

y 

/ Grupo II 

decilitro También se 
marcada ca ida de la HB 

observ6 
los a 

una 
30 

e. E. e. 
grupo 

que 
!I 

se 

minutos de iniciada de la 
Grupo I del orden del 20 ,1\ y 

del 23, 7 \ en ambos grupos 
=~ntuvc con r~specto al basal 
significativa en el grupo I 

120 minutos y en el grupo II 

final • Existe un incremento 

valores al finalizar la CEC 

en forma 

grupos, 
respecto 

o. o 2) y 
los 9 o y 

p menor 

hasta los 
hasta el 

de dichos 
en ambos 

en el grupo I solamente con 

a los 30 minutos p menor 
en el grupo I I 

120 minutos 
o. o l 

con respecto 

P menor o.os 
a 
y 

En ninglln 

respectivamente ) • 

momento en el transcurso 

observaron diferencias del estudio se 

significativas entre ambos grupos . ( 
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Gr4fica XIV ) • 

BEMA'l'OCRI'l'O.l. 

Los valores basales fueron en el 
grupo I de 
II de 42 

diferencias 

41.0l+-3,13 t y en 
,37 +-2,80\, no 

significativas 

el grupo 
teniendo 

En la 
comparaci6n por momentos entre ambos 
grupos no hubo diferencias 
significativas, salvo a los 120 minutos 
en que en sl Grupo I hubo un 
hematocrito mayor que en el Grupo II 
P menor o,001). A los 30 minutos se 
observ6 un descenso en el hematocrito 
Hto en ambos grupos Grupo r de 25,B 

t y grupo II de 27,9 t con 
significado estad1stico (P menor 0.001) 

que se mantuvo hasta el final del 
estudio con iguales caracter1sticas 
En el registro final hubo una 
recuperaci6n del Hto en ambos grupos, 
que alcanz6 siignificancia estad!stica 
en el grupo II con respecto a los 30 

minutos .(P menor 0.02), 60 minutos p 
menor o,Ol), 90 minutos p menor 
0,002) y 120 minutos (p menor 0,001¡. 

En el grupo I los valores fueron 
significativamente superiores al final 
con respecto a los 30 minutos p menor 
0,01) 60 minutos (0,05) y 90 minutos 
( p menor 0,02) (Gr4fica XIII). 
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LEQCOCITOS 

Los valores basales medios en el 

grupo de oxigenador de membrana (I) 
fueron de 
leucocitos mililitro 

6,555 +-1.839 
y en el grupo 

de oxigenador de 
6.262 +- 1.831 
diferencias 
significativas. 

burbuja (II) fueron de 
leuc mililitro, sin 

estad1sticamente 
Luego de una 

disminuci6n no significativa de 
leucocitos a los 30 minutos en ambos 

grupoe Grupo I del orden del 20,3t y 
grupo II del 14,6\) existe un 
incremento progresivo hasta el final 
alcanzando significado estad1stico con 
respecto al basal ,30 y 60 minutos 
p menor 0,01, p menor 0,001, y p menor 
0,01 repactivamente en el grupo II 

La cuenta final de leucocitos fue 
superior en forma significativa al 
basal p menor 0.001), 30 minutos 
(p menor 0.001¡, 60 minutos (p menor 
0,001) y 90 minutos p menor 0,01) en 
el grupo I 

No se 
significativas 
oxigenadores 

encontraron 
entre los 

en ningOn 
estudio con respecto a 

Gr~fica XV ) . 

diferencias 
dos tipos de 
momento del 

esta variable 

MICROSCOPA ELBCTRONICA 

PBRIMBTRO PLAOQBTARIO 
El valor medio en el grupo I fue 

de 6,95+- 1,95 micras y en el grupo II 



fue de 7. o 5 

nuevamente, 
significativas. 

+- 2,17 
sin 

A partir 

4 4 

micras 

diferencias 
de los Jo 

minutos hubo 
variable del 

un 
orden 

incremento en 
el 

esta 
grupo 

I y del ll,5 
90 minutos en 

del 11 
en el grupo 
adelante el 

mayor 
II 

en el 

en 
I I. De los 

perimetro 
grupo 
en 

I que 
forma 

plaquetario fue 
en el grupo 
estadisticamente 
90minutos, 120 

significativa 
minutos y final con p 

el menor 0.01 ). .sin embargo 
incremento en el perimetro que se ve 
desde los JO minutos en ambos grupos 
alcanza valores significativamente 
mayores en el grupo II a los JO minutos 
con respecto a los 90 minutos p menor 
0,01), 120 minutos p menor 0.01) y 
final p menor o. 05) ¡ y a los 60 
minutos con respecto 
p menor o,Ol) ,120 

a los 9 O 
minutos 

minutos 
p menor 

o.Ol) y final 
grupo 

p menor o.05)en dicho 

En el 
plaquetario 
0.01) y a 

grupo I 

fue mayor 
los 120 

0,01) con respecto al 
I I. 

el perimetro 
al final( p menor 
minutos (p menor 
basal ) Gráfica 

BUPERFICIE PLbOUE'l'ARIA POR 

COR'l'fl DB BECCION CRUZApA 

La superficie plaquetária por corte 
de secci6n cruzada en el grupo I es 
2.54 +- 1,12 micras cuadradas y en el 
grupo II es de 2' 6 4 +- 1' 2 micras 
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cuadradas, sin diferencias 
significativas entre ambos grupos. A 
los 30 minutos aumenta un 10,6 \ en el 
grupo I y disminuye un 7,2\ en el grupo 
II sin llegar a ser significativos 
estos cambios. 
superiores en el 
al grupo II 

minutos p 

Los 
grupo 

a los 

menor 

valores fueron 

I con respecto 
30 ,90 y 120 

o. o 2) 

en 
La 

el 
superficie 

grupo I fue 
plaquetaria al final 
mayor que la basal y 

a los 90 minutos p menor O.Ol). En el 
grupo II la superficie fue mayor que a 
los 90 minutos en forma significativa 
p menor 0.01). Gráfica I 

FACTOR PE FORMA 

Los valores 
grupo I fueron 
el grupo II de 

medios basales en el 
de 0,69 +- 0,15 y en 

0,69 +-
o. o 16. no enocntrandose diferencias 
s i q-n i f i e a t i v a s • A los 30 minutos se 
observ6 una 
los basales 
35 en 

disminuciOn con respecto a 
del 23% en el grupo I, y de 

el grupo II, ambos con 
significancia estad1stica P menor 
0.01). Estas diferencias se mantuvieron 
hasta el final del procedimiento con la 
misma significancia estad1stica 

El factor de forma en el grupo I 
fue superior que el del grupo II a l~s 

30 y 60 minutos, con p menor 0.001. En 
el grupo II posterior al descenso 
marcado de los 3 O minutos existe hasta 
el final un progresivo incremento en el 
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factor de forma con diferenciae 
significativas entre loe 90 minutos con 
respecto 
menor 

a 1 os 
o. o 2 

30 
y 

y 6 o 
p 

minutos 
menor 

p 

o. o 1 

respectivamente), y entre los 120 y los 
30 y 60 minutos ( p menor o, 001 y p 
menor 0.01 respectivamente) 

En el grupo I la disminuci6n 
alcanzada a los 3 o 
sin cambios 

minutos se mantiene 
estad1sticamente 

el final en este significativos hasta 
factor de forma. 

Gráfica III) 

SISTEMA CAMALICULAR 

El valor basal promedio en •l 
grupo I expresado en superficie, fue 
o. 1 o +- 0,07 micras cuadradas y de o, o 9 

+-o.os micras cuadradas en el grupo I I. 

Eatoa cambios 
desde el punto 

A loa 30 

no eran 

de vista 
minutos 

significativo• 
estad1atico. 

se observa un 
incrsmento del 160\ en el grupo I y del 
177 t en el 2 siendo esta diferencia 
eatad1sticamente significativa con el 
basal. p menor 0.001¡ en ambo• 
Bata diferencia se mantiene hasta el 
final con la misma significancia. En el 
grupo II a los 90 minutos se alcanza el 
valor máximo de superficie con 
diferencias significativas con respecto 
a la basal P menor 0.001) a los 
60 minutos 

p menor 
p menor 

o. o 1) y 
o. o 2) ' 

final 
l.20 minutos 

p menor 
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0.001).GrAfica v. 

DIJ\KURO MAYOR 

Los valores promedio 
diAmetro mayor fue de 

en el grupo I 

del 2 • 2 4 +-

micras y en el 
micras. Esta 
significativa. 

+-grupo II 2,20 
diferencia no 

minutos 

o. 6 6 

0.72 
fue 

se A los JO 

encuentra un incremento en este 
diametro del orden del lJ \ en el grupo 
I y del 10 \ en el grupo II. 

Este incremento tiene signif icancia 
estad1stica en ambos grupos ( p menor 
0.01 y p menor o.os respectivamente ), 

En el grupo I el incremento 
alcanzado a los JO minutos se mantiene 
a los 60 y 90 minutos p menor 0.001 y 
p menor 0.01 respectivamente ) , y a los 
130 minutos y al final con p menor 
0.01 con respecto al basal. En este 
.mismo grupo existe ademAs una 
diferencia siqnif icativa entre los 120 
y los 60 y 90 minutos ( P menor o. 02) a 
favor del primero. En el momento final 
y loa 60 y 90 minutos también existe 
una diferencia significativa p menor 
o.os¡ a favor del primero 

El diAmetro 
siqnif icativamente mAs 
minutos y al final en 
relaci6n al grupo II 
GrAf ica IV 

mayor fue 
alto a los 120 
el grupo I en 

P menor 0.001). 
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GRANQLOS ALFA POR CORTE QB 

SBCCION CRUZAP!I. 

En el grupo I el 
conteo de gr:!.nulos 
5.4 y de 8.42 +- 4.8 

el basal no 
diferencia. 

siendo 
A los 

valor 
alta 
en el 

promedio dei 
fue 8.13 +­
grupo II, en 

significativa 
30 minutos 

esta 
se 

observan 
disminuci6n 
(en el Grupo 
del 26,2 \ 

estadistica 

en ambos grupos una 
del nümero de gr6nulos alfa 

I fue de 20,7 t y en el II 

alcanzando significancia 
(p menor O.Ol y p menor 

0,001 respectivamente 
En el grupo de 

Burbuja (II) se 
oxigenador de 
mantiene esta 

diferencia con iguales carazteristicas 
hasta los 120 minutos y al final los 
valores se incre111entan con respecto a 
los 60,90 y 120 minutos 
significativa p menor 0.01 para los 
tres momentos ) pero que se sigue 

en forma 

111anteniendo por debajo de 1 

con una p 
oxigenador 

menor 
de 

Dlinutos no 

a o. o 5. En 
membrana ( I) 

hay 

valor basal 
el grupo de 

a los 60 

diferencias 
significativas con 
pero si a los 90 

respecto al basal 
y 120 minutos p 

menor o,os y p menor 0.02 
respectivamente en donde vuelve a ser 
menor. 

Entre el conteo inicial y fin al del 
grupo I no existe diferencia 
significativa pero este llltimo es 
mayor que el de los 30 60 90 y 120 
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minutos en forma significativa p 
menor 0.01, p menor 0.02 p menor 0.01 
y p menor 0.01 respectivamente). A 
partir de los 60 minutos y hasta el 
final el nQmero de gránulos alfa es 
significativamente mayor en el grupo I 
que en el II P menor 0.01 p menor 
0.01 p menor o.os ;· p menor 0.02 
respectivamente Graf ica VI 

GRANULOS DENSOS POR CORTE DE 
SECCION CRUZADA 

El nQmero promedio de los gránulos 
densos por corte de secci6n cruzad~ fue 
de 0.44 +- 0.25 y para el grupo II de 
0.43 +- 0,21.· Esta diferencia no 
alcanz6 significancia estadtstica No 
se encontr6 cambios significativos 
durante todo el estudio y tampoco entre 
ambos grupos( Grafica VII) 

MI'l'OCONDRUS POR CORTE PE SECCION 

El 
secci6n 
1,19 +­
+-1. 2. 

CRUZAPA 

conteo basal de mitoc6ndrias por 
cruzada fue en el grupo I de 

1'13 y en el grupo I I de 1. 13 
Nuevamente no hubo diferencias 

significativas entre ambos grupos en el 
registro basal A los 30 minutos se 
encontr6 una disminuci6n en el nlimero 
de mitoc6ndrias del orden del 19,3 t en 
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el grupo I y del 15,l 
pero que no alcanza 
estadistica comparada 

en el grupo II, 
significancia 

con el basal. 
Dichos valores continuan disminuyendo 
en ambos grupos, en el grupo I el 
conteo de los 60 y 120 es 
significativamente menor que el basal 
p menor 0,02) y el grupo II a los 60 
90 y 120 tambien es significativamente 
menor que el basal ( p menor 0,05, p 

menor o. o 1 y p menor o. o 5 

respectivamente ) . En el minuto 90 se 
observó que el nCimero de mitocóndrias 
era menor en el grupo II en comparación 
al grupo I en forma significativa p 
menor 0.01). Sin embargo al final esta 
diferencias no eran significativas. 
Gr4fica VIII. 

oLQCOG!!NO. 

El valor basal calculado en forma 
semícuantitativa fue para el grupo I de 
2,20 +-0.84 y para el grupo II de 2.06 
+-0.89 sin diferencias significativas 
entre ambos 

A los 30 minutos se observo una 
disminuci6n del 9,1 \ en el grupo I y 

del 8,7 t en el II Este cambio fue 
significativo P menor 0,05%) En el 
grupo I existe un incremento relativo 
al final en relaci6n a los 30 60 y 

90 minutos Pmenor 0.001) lo que lleva 
a que no 
significativas 

existan 
entre 

diferencias 
los valores 
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basales y finales. 
En el grupo II se observó la mayor 

disminuci6n en el Gluc6geno a los 90 
minutos con respecto al basal p menor 
a 0,05) con posterior recuperaci6n, no 
estableciendose diferencias 
significativas a los 120 minutos y al 
final con el basal. Sin embargo se 
observo menos cantidad de Gluc6geno en 
el grupo II en relaci6n al primero 
y est diferencia fue significativa p 
menor 0.01). Gráfica IX 

CANTIDAD DE REMORRAGIA EN LAS PRIMERAS 
24 HORAS 

La cantidad de sangrado para el 
grupo I fué de 459 mililitros +- 355 y 
de 815 mililitros +- 661 para el grupo 
II con diferencia significativa . (p 
menor o.os¡ Gráfica XVIII. 

CANTIDAD DE FRACCIONES 8ANGUINEAS 
TRAN8PUKDIDAS EN LAS PRIMERAS 24 

ll.2..R..U. 

PLASMA 

Para el grupo I 

+-.324 mililitros 
un promedio de 7BB 

y de 9SO +- 411 
mililitros 
encontrando 

para e 1 
diferencias 

entre ambos grupos 

grupo II. No 
significativas 
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PAQUETES GLOBULARES 

La cantidad de paquetes globulares 
fue de 3 4 o +- 493 mililitros para el 
grupo I y de 524 +- 580 en el Grupo I I 1 

no encontrando diferencias 
estad1sticamente significativas. 

CONCENTRADOS 11.ll PLAQUETAS 

Fueron transfundidos 
de 15 +-63 para el grupo 
+- 62.90 para el grupo 
diferencias significativas 
grupos Gráfica XIX. 

la cantidad 
I y 34 .60 

I I sin 
entre ambos 
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DISeUBION 

Nuestra 
hallazgos 

observaci6n confirma 

la literatura 
previamente reportados en 

en relaci6n al nt:lmero 
de plaquetas durante la e.E.e. 

La cuenta plaquetaria cay6 
alrededor de un 50\ en ambos tipos de 
oxigenadores tan pronto como a los 30 

minutos de iniciado el 
procedimiento(74). Se ha explicado este 
fen6meno 
medida 

como dependiente en gran 

produce 
CE e 

de la hemodiluci6n que 
necesariamente para iniciar 

para as1 cebar el circuito 
soluciones (75). 

se 
la 

con 

otro factor 
disminuci6n 

involucrado en esta 
es la activaci6n que 

plaquetas por adhesi6n a 
sintéticas, agregaci6n y 

sufren las 
superficies 
consumo de las mismas por destrucci6n 
en las interfases gas-sangre (71,72 y 
7 3) • 

Existen marcadores biol6gicos, de 
que dicha 
cabo (ej: 
afinidad) 

activaci6n se estA 
Factor plaquetario 
( 6 9) • 

llevando a 
IV de baja 

El mecanismo exacto que lleva " esta activaci6n esté parcialmente 
aclarado También observamos el 
comportamiento distinto en funci6n del 
tipo de oxigenador utilizado para la 
eEC ( 72). 

En el grupo 
burbuja se produce 
progresiva de la 

del oxigenador de 
una caida gradual y 
cuenta plaquetaria 
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durante todo el tiempo de e.E.e., a 
diferencia del oxigenador de membrana 
en que existe una recuperaci6n parcial 
11 partir de los 60 minutos 
estableciendose una diferencia 
significativa a favor de este grupo 
durante el resto de la e.E.e p menor 
0.01), Esta observaci6n no confirma 
hallazgos previamente reportados en la 
cl1nica en los cuales no se 
encuentran diferencias significativas 
en el número de plaquetas entre ambos 
tipos de oxigenadores(93,94), sin 
embargo 
acordes 

nuestros resultados estan 
con estudios cl1nicos mas 

recientes(95). 
Pocos estudios han evaluado el 

comportamiento del volumen plaquetario 
medio "durante• la e.E.e. (96,97), pero 
varios han estudiado los cambios en el 
volumen plaquetario medio antes y 
después de la e.E.e.(98): Reportaron 
una dlsminuci6n significativa del mismo 
en el postoperatorio 
encontramos diferencias 
durante e inmediatamente 
e.E.e. en esta variable 
disminuci6n 
iniciada la 
signif icancia 

a los 30 
misma que 
estad1stica 

Nosotros no 
significativas 

después dela 
pero hubo una 

minutos de 
no al c·a n z 6 

y a partir 
de ese momento una recuperaci6n con 
respecto a los valores basales 

En nuestro estudio hubo una calda 
significativa del trombocrito con 
respecto al inicial a partir de los 
30 y durante todo el transcurso de 
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e.E.e y que atribuimos a dilución 
El comportamiento de la hemoglobina 

tué bimodal, con un descenso marcado y 
precoz de la misma que se mantiene 
hasta los 120 minutos para luego 
recuperarse parcialmente. 

Atribuimos estos cambios en gran 
medida a la hemodilución de la fase 
inicial aunque no podemos valorar el 
papel de otros factores Ej Pérdidas 
sangu1neas intraoperatorias ) que hayan 
contribuido a este descenso y que 
dependan más 
recuperación 

del tipo 

final la 

de cirug1a 
explicamos por 

La 
la 

transfusión habitual 
son sometidos estos 
momento de salir de la 

de sangre a 

pacientes 
e. E. e .. 

que 
al 

El hematocrito presentó una 
evolución similar a los descritos 
previamente para la hemoglobina y los 
atribuimos a los mismos fenómenos 

Los cambios en el no.mero de 
Leucocitos durante· la e.E.e c=t~n bien 
caracterizados desde hace largo tiempo 
( 9 9) • 

Nuestros 
todo, las 
descritas en 

Tan 
alteraciones 
cualitativas 

hallazgos corroboran en 
alteraciones previamente 
la cuenta leucocitaria 

importante como las 
cuantitativas 

con especial 
son las 

a la disminución de la 
referencia 

capacidad 
fagoc1tica y quimiotáctica en los 
leucocitos 
este que no 

sometidos a 
fue evaluado 

estudio (100 y 101). 

e.E.e., punto 
en el presente 
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Existe 
inicio de 

una 
la 

disminuci6n 
e.E.e en 

temprana al 
la cuenta 

leucocitaria que 
transcurso de la 

se recupera 

misma para 
durante 

llegar 
el 
al 

final a valores significativamente más 
altos a los basales 

Por el diseno de este estudio no se 
evalu6 el comportamiento tardio de los 
gl6bulos blancos luego de finalizada 
la e.E.e. No encontramos diferencias 
significativas entre ambos grupos de 
oxigenadores 
variable 

El área 
per1metro de 
la medici6n 
estA acorde 

comunicados 

e i o 2 1 • 
En este 

métodos de 

con respecto a esta 

de sección cruzada y el 
las plaquetas obtenidos en 
basal de nuestro estudio 

con 
en la 

datos previamente 
literatura médica 

estudio 
anAlisis 

se utilizaron 
morfométricos 

similares a los nuestros Durante la 
e.E.e.aumenta en forma significativa el 
Area de sección cruzada y el per1metro 
plaquetario variando el momento de 
máximo incremento de estas variables en 
funci6n del tipo de oxigenador Es as1 
que en el oxigenador de burbuja es 
mlis precoz que en el de membrana 

Explicaciones posibles para este 
fen6meno podr1an ser la aparición de 
plaquetas jovenes e inmaduras 
secundaria a 

mielopoyesis, 
deformabilidad 

estimulaci6n 
por un lado y 

de 
a 

aumentada dependiente 
la estimulación plaquetária 

l" 
una 

de 
con 
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formaci6n de pseud6podos • El factor de 
Forma no ha sido 
durante e.E.e 
una disminuci6n 
siqnif icat1va 

estudiado previamente 
Nosotros observamos 

marcada con diferencia 
p menor;. 0.01) a los 

30 minutos de iniciada la c. E. e con 
respecto a los 

suqiere que 
plaquetaria ha 
correlacionar 

va.lores basales Esto 
una mayor 
ocurrido y 
con la 

deformaci6n 
que se puede 
e:isi6n de 

pseudopodos secundaria a la activaci6n 
plaquett!.ria. La diferencia encontrada 
en favor de los sistemas de oxigenador 
de burbuja en la disminuci6n de este 
factor a los sistemas de membrana, 
apoya una mayor y mt!.s precoz activaci6n 
de las plaquetas en los primeros 

El sistema canalicular en ambos 
tipos de oxigenadores aumenta de forma 
significativa su superficie a los 30 
minutos, para mantenerse hasta el final 
con las mismas caracter1sticas Este 
aumento del Are~ refleja una activaci6n 
plaquetaria significativa con ambos 
sistemas. Un hecho a resaltar es que a 

los 9 O minutos 
oxigenador de 

de la 
burbuja 

incremento mayor en forma 

con respecto a la basal 
final. 

e.E.e con 
hay un 

significativa 
60, 120 y 

Los valores del dit!.metro mayor 
en el por corte de 

momento basal 
secci6n cruzada 
son similares a 

reportados en otros éstudios 
los 

de 
microscopia 
observ6 un 

electrónica (102). Se 
aumento de este dit!.metro a 
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partir de los JO 
significativa en 

minutos 
ambos 

en forma 
grupos 

correlacionando este fen6meno con los 
relatados en superficie de corte de 
secci6n cruzada y per1metro 

El nümero de gránulos alfa por corte 
de secci6n cruzada en la medici6n basal 
en nuestro estudio 
reportada por otros 
significativa .Este 

fue mayor 
(102) en 

que la 
forma 

estudio tuvo un 
nQmero inferior de plaquetas estudiadas 
que el nuestro Se observ6 
disminuci6n ,marcada del nümero 
gránulos alfa en ambos grupos 

una 
de 

a 

partir de 
al basal 

los JO minutos con respecto 
manteniendose bajo dicho 

nümero durante toda la e.E.e. en el 
grupo de oxigenador de burbuja con un 
nadir a los 90 y 120 minutos En 
cambio en 
membrana se 

el grupo 
observ6 

de oxigenador de 
un incremento final 

en la cuenta de estos grl\nulos no 
habiendo diferencias significativas con 
el basal pero si con el conteo final 
del grupo de oxigenador de Burbuja 
Esto sugiere una mayor preservaci6n de 
la ultraestructura plaquetaria en el 
primer grupo 
describen pero 
especifican las 
fen6meno lOJ) 

Existen estudios 
no cuantifican 

caracter1sticas de 

que 
ni 

este 

El conteo de los gránulos densos 
en la medici6n previa a la cirug!a fue 
superior en nuestro estudio a reportes 
previos en forma significativa p 
menor 0.01 (102) 
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Nuevamente el nílmero de plaquetas 
menor en el estudiadas fue marcadamente 

estudio citado (102). En e 1 

a 
presente 

partir de reporte 
los 30 

aunque 

minutos 
se observ6 

un disminución del 
fue 

en 
en 

n~mero de gr~nulos densos, 
significativa en ningun 
contraposición a estudios 

esta no 

momento, 
aislados 

que se describe pero no se cuantifica 
descenso de los mismos 103). 

Aparentemente los gránulos resisten 
más el traumatismo, ya que no se 

observó una modificación significativa 

El n<lmero de mitocondrias por corte 
de sección cruzada encontrados por 
nosostros en el conteo previo a CEC, 
fue similar al descrito en otro estudio 
(102), se observó una disminución de 
esta cifra a partir de los 30 minutos y 
que a los 60 minutos alcanza 
significancia cstad1stica con respecto 
al basal de 
o.os): En el 
mitocondrias 
menor en el 
burbuja pero 

ambos grupos p menor 
minuto 90 el nClmero de 
era significativamente 

grupo de oxigenador de 
al final, no se mantuvo 

esta diferencia. Esta disminución 
probablemente 
destrucción de 
activación 

estli. 
dicho 

con 

vinculada a la 
organelo por la 
la consecuencia 

potencial para la plaqueta de perder su 
fuente energética y con ello perder su 
capacidad proadherente y proagregante. 

Al igual que con otros componentes 

intracelulares existe una depleción 
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del gluc6geno citoplaemico en el 

transcurso de la 
independientemente del 
utilizado Sin embargo 
más marcada en el grupo 

e. E. e.,, 
oxigenador 

la caida es 
de oxigenador 

de burbuja sugiriendo un consumo 
metab6lico y expulsi6n mayor por el 
sistema canalicular (Ver Fotografia 2 

.Esto podr1a estar relacionado con la 
hip6tesis de una activaci6n más intensa 
y profunda de las plaquetas durante 
e.E.e. con oxigenador de burbuja. El 
nadir en la disminuci6n del Gluc6geno 
ocurre en el minuto 90 en este qrupo 
asociado al nadir de los gránulos alfa 

mitocondrias 
superficie del 

y una 
sistema 

recuperaci6n parcial 
ndmero de particulas 

mayor a rea 
canalicular. 
al final 

de 
plaquetas en ambos 

gluc6geno 
tipos 

de 
La 

del 
por 

de 
oxigenadores podr1a estar 
con una captaci6n de las 

la me d i o ·que rodea a 

relacionada 
mismas ·del 

plaqueta o 
simplemente reflejar la aparici6n 
plaquetas nuevas jovenes en 

de 
la 

circulaci6n 
volumen La diferencia en el 

sangre perdida entre ambos 
las primeras 24 horas 
signif·icativamernte mayor en 
de oxigenadores de burbuja 
cantidad de fracciones 

de 

repuestas no tuvo 
significativas entre los 
Esto est6 acorde con 

grupos en 
Fue 

grupo el 
aunque la 

sanguineas 
diferencias 

dos grupos 
una opini6n 

minoritária que demuestran que en el 
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sangrado es mayor con el uso de 
oxigenador de burbuja aún no 
rebasando 
seguro de 
cl1nica, 
( 1o4) • 

el limite considerado como 
dos horas, en la pr6ctica 

para este tipo de oxigenador 
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CONeLUSION 

Los hallazgos de este estudio 
demuestran una diferencia significativa 

grupo de oK~genador entre 
y el 

el 
de membrana en las 

de burbuja 
siguientes 

plaquetas, trombocrito 
variables 

Nt1mero de 
Factor de 
mitocondrias 

forma gr6nulos alfa 
y part1culas de glucógeno 

siendo mas pronunciados estos cambios 
en el primer grupo 

Esto sugiere que el da no en la 
estructura y el consiguiente compromiso 
en la función plaquetaria es mayor 
durante la e.E.e que emplea el 
OKigenador de Burbuja. 

A los 90 minutos de la e.E.e.en 
OKigenador de burbuja estas diferencias 
alcanzan su mayor significancia 

La mayor cuant1a del sangrado en 
las primeras 2 4 horas del 
postoperatorio en este grupo puede ser 
dependiente de este fenómeno 

En base a este estudio concluimos 
que el uso del oKigenador de burbuja 
para la circulación eKtracorporea en 
cirugía cardiovascular debe limitarse 
a aquellos procedimientos 
prevea una duración de 
menor de 90 minutos 

en los que se 
la perfusión 



FOTOS l. TECN 1 CA DEL UHaRALAJE. 

Plaqueta basal (En ez.ul &e identifican Grafnulos Alfa) 

Plaqueta e los 120 minutos de C.E.C con Oxigenedor de 

Membrana Probablemente plaqueta joven. 



F 2. TECNICA PARA DELIMITAR Y CUANTIFICAR EL 

SISTEMA CANALJCULAR ABIERTO 

Plaqueta correspondiente el momento final con 

Oxigenador de Membrana. 

,4 



F3. 
TECNICA PARA VALORAR LA CANTIDAD DE CLUCOCENO PLAQUETAI 65 

Plaqueta con valor de lt en lo escala confisurada. 



F TECNICA PARA DELIMITAR Y AISLAR A LA PLAQUETA, 

Plaqueta correspondiente al minuto 60 de C.EC.con 01igcnador 

de Membrana (Sistema tanalicular con expulaion de Glucog) 

Plaqueta aislada. 



DISTINTOS HOHENTOS DE e.E.e. EN UN CASO IEPRESENTATJVO 

CON OXICENADOR DE BURBUJA. 

BASAL 30 Minutos. 

90 Minutos Final 
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DISTINTOS HOHENTOS DE C.E.C ,EN UN CASO REPRESENTATIVO 

CON OXIGJ:NADOR DE HEHBRANA • 

... 
BASAL 30 Minutos. 

90 Minutos. Final. 
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