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INTRODUCCION

El papel de la cirugia
cardiovascular est4 bien establecido.
El éxito creciente en los resultados ce
la cirugla cardiaca, especialmente en
la correccién de cardiopatias
congénitas complejas, cardiopatias

plurivalvulares y de revascularizacién
mioc&rdica extensa, depende en gran

medida de técnicas de perfusién
extracorpbrea con eficliente mecanismno
de intercambio gaseoso.

Sin embargo la circulacidn

extracorp6érea (CEC) expone la sangre a
superficies s6lidas sintéticas, gasus
atmotéricos Yy anestésicos, asi como a
tejidos de células no endotelialesn,
motivos por 1los que es esperable que

ocurran alteraciones en los
constituyentes sanguineos, junto a
e@stinulacién de reaccliones en lLos
elementos formes y no formes de 1la
sangre.

De estos elementos son las
plaquetas las méas profundamente

afectadas. Durante la CEC las plaguetas
reacclionan con superficies sé6lidas y/o
gasaosas, se adhieren a aguellas,
forman agregados Yy liberan una
variedad de sustancias vascactivas a la
circulacién. La CEC reduce el nGmero de
plaguetas circulantes y estimula la
movillizacién de plaguetas nuevas. Sin
embargo la consecuencia m&s importante
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es la interferencia en la funcibn
plaguetaria (1) .

Como resultado de esta disfuncion
los tiempos de sangria postoperatorios
estan prolongados, con aumento de 1las
péraidas sanguineas postoperatorias y
retardo en el cierre y cicatrizacién de
la herida , fenémenos todos ellos gque
influyen decisivamente el pronéstico
postgquirdrgico de estos pacientes (2).

Inicialmente analizaremos aspectos de

la ultraestructura Y funcién
plaquetaria , de 1la fisjologia de 1la
perfusién extracorpérea Y las
carazteristicas de los equipos con que
se realiza, los cambios en ia
estructura y funcién de las plaquetes
durante la CEC, experimental Yy
clinica.

MORFOLOGIA ELAQUETARIA

La plaqueta es una cédlula
anucleada cuyo precursor inmediato eas
el megacariocito de la médula 6see .
Tiene un didmetro de 2 a 5 micras y
un volumen de 5 a 7 micras cGbicas (2).
En su estado de reposo tiene contornos

lisos y superficie convexa . En un
andlisis detallado se pueden ver
identaciones en la superficie que

representan los sitios de apertura del
sistema canalicular abierto(3).
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La investigacién de las plaquetas
con la wutilizacién de la microscopia
electrénica (ME) fue iniciada en 1939
con los estudios e Wolpers y Ruska(4).
Todos los detalles que a continuacién
se mencionan se obtuvieron con ME.

La anatomia plaquetaria puede
dividirse en cuatro reglones (3,5):La
zona periférica, la zona sol~gel, la
zona de organelos Yy los sistemas de
membrana.

A la zona periférica se le puede
subdividir a su vez en tres zonas:
El glicoc&lix, la unidad de membrana vy
la regién submembranosa, que es el 4rea
situada inmediatamente por dentro de
la unidad de membrana.

La zona sol~-gel constituye la
matriz citoplasmdtica y contiene
varios sistemas de fibras, algunos conh
propliedades contrictiles .La zona de
organelos contiene grdnules electron
densos, peroxiscomas ' liscosomas y
mitocéndrias. El1 sistema de mnembranas
presenta dos compohnhentes principales:El
sistema canalicular abierto Yy el
sistema tubular denso.

ON ERT Ic s E1 glicocalix
cubre la superficie externa de la
plagueta, tiene un espesor de 200
Angstronms ' esta compuesta
principalmente por glicoproteinas -
IA,IB,IC,IIA,IIB,IIX,IV y V-(6,7).

Algunas tienen un papel sumament.e
importante en las funciones de adhesién
Yy agregacién (8).



La unidad de membrana es la
responsable de la separacién entre los
constituyentes de los procesos
bioquimicos intra y extracelulares. Es
una bicapa lipidica similar al de
otras células sanguineas, Pero con
significativa variacién en el nGmero y
distribucién de las particulas
protéicas intercaladas; de ella
dependen propiedades especificas de

superficie

La regién submembranosa contiene un
sistema de filamentos similares a 1los
de los microtlbulos,sistema al que esté
asociado en sus funciones.Contiene alfa
actinina y proteina fijadora de
actina,ambas vinculadas a la formacién
de pseudopodos (9,10).

ZONA BOL - GEL : Otros dos sistemes
esté&n presentes en la matriz de la
plagueta : Los microtdbulos b's los
microfilamentos. Los microtGbulos estsn
justo por debajo de 1la pared celuler
siguiendo su mdxima circunferencia . E1
constituyente fundamental es la
tubulina, proteina gue en la plagqgueta
inalterada se encuentra en forma
polimerizada, .-Existen estudios que
relacionan la banda de microtdbulos a
funciones de soporte citoesquelético
(11) Yy de <contraccién de la plaqueta
activada “(12) .Los microfilamentos soh
esencialmente elementos del sistena
contrdctil , y su polimerizacién puede
ser un proceso constante o alternante

,0 blen puede ocurrir como respuesta a
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la estimulacién durante la reaccién
hemost&tica de las plaquetas {13). La

relacién de filamentos de actina ¥y
miosina es de 100:1 (14)., En al
fendmeno de contracecién interna ,hecheo
carazateristico de la plaqueta
activada ,interviene en forma
prinicipal los microfilamentos

aportando la fuerza contr&ctil (15},
OQRGANELOS : Son las mitocondrias ,

grdnulos alfa . grdnulos densos
,1lisosomas Y peroxisomas distribuidos
aleatoriamente en el citoplasma . Los
grdnulos densos miden de 250 a 300
nanémetros Yy se llaman asl porgque
absorven electrones en preparaciones no
fijadas ni tefiidas, son altamente
osemiséfilos b4 su aparente peso
especifico es de 1.2 gramos/cms
cdbicos, lo cual le da la mayor‘
densidad gque cualgquier otro organelo
plaquetario.Los grédnulos alfa scn
esferas de 200 a 500 nanbémetros '
tienen diferentes patrones an su

densidad , pero todos ellos contienen
la misma composicién (proteina 16) .
COMPLEJOS DE_ MEMBRANA_ : Existen
zonas en las plagquetas ,en las cuales
el sistema canalicular abierto Y el
sisrtema tubular denso tienen una
estrecha relacién fisica.Esta relacién
tiene un soporte funcional en los
movimientos del calcio y la activacién
plaguetaria ya que el sistema tubular
denso (8TD) es el sitio de sBecuestro
del calclo , en forma similar a 1los



sarcottbulos de 1la célula muscular(17).
El STD también es el sitio de sinntesis
de prostaglandinas plaquetarias.

[s] U R

Las funciones de la plagueta se

pueden resumir en: 1)Adhesib6bn a
superficies alteradas, extrafias
endédgenas.

2)Cohesién de una plaqueta con
otra.

J)Participacién en la coagulacién.
4)Agregacidén y liberacién de sustancias

S)Almacenamiento Y transporte de
sustancias solubles.
6)cCcontraccién b'4 retraccién del

cof&gulo.
7)Participacién en la inflamacié&n (18).

_ADHEBION: El avento inicial en 1la
formacién del tapén plagquetario es 1la
adherencia de la plagueta a los lugares

de dafio endotelial. Cuandeo este ocurre
sec exponen varios constituyentes
subendoteliales, de los cuales el
colé&geno , juega un papel fundamental

aen el fenbmeno de adhesién (19) . Es
imprescindible también la presencia en
el plasma de una protefina, el factor de
Von Willebrand, gue circula asociada al
factor VIII de la coagulacién (20,21).
Es un mnultimero de una subunidad de
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peso molecular de 230.000 Daltons Yy se
sintetiza en las células endoteliales y

en los megacariocitos, [-X-) encuentra
también en 1los gr&nulos alfa de las
plaquetas. sua funcién especifica es

permitir la adhesidn de la plagueta al
subendotelio a través de receptores

estereocaespecificos de membrana
(proteinas IB,IIB-IXIIA ).

___AGREGACIOQON : Después de la
adhesién de la plaqueta a la pared del
vasa dafiado N el tapén hemostatico
crece por la agregaclén de las
plaquetas unas con otras. Se han
descrito mGltiples inductores de la
agregacién plaguetaria B fuertes y
débiles : coldgenoc y trombina entre los

primeros, difosfato de adenosina (ADP)
y adrenalina entre 1los dltimos (22) .
consta de una primera fase (*primera
onda ") la cual no esti asociada a
secrecién plaquetaria y/o sintesis de
prostaglandinas, siendo por lo tanto
reversible. La segqunda fase que sigue a

la primera (" segunda onda ny, a8
irreversible; estd4 asoclada a secrecién
plaquetaria b es aumentada por la
secrecién de ADP y por productos de
sintesis de prostaglandinas
{tromboxanoa2), por un mecanismo de
retroalimentacién positiva . La

agregacién plaquetaria es dependiante
de calcio Yy Magnesio y fibrinégeno
extracelular vy de la colisién entre las
plaquetas (23). Carazteristicamente,los
agonistas débiles inducen s6lo la



secrecién de los grénulos densos Y
alfa. Los agonistas fuertes inducen
ademads la secrecidn de las hidrolasas
8cidas de los lisosomas. Los gré&nulos
densos contienen grandes cantidades de
difosfatos Yy trifosfatos de
adenosina (ADP B ATP) Yy guanosina
{(GTP,GDP) en agregados estabilizados
por magnesio Y serotonina (24,25).
Fisiol6dgicamente ell ADP es la sustacia
nas importante liberada por estos
gr&nulos (23). El contenido de los

gr&dnulos alfa se puede subdividir en
proteinas especificas de las plagquetas
(el factor plaquetario IV de alta y Qe

baja afinidad), proteinas catiénicas
(factor de crecimiento derivado de
plagquetas ,factor quimiot&ctico, etc.),
factores de la coagulacién (
fibrin6égeno , factor Vv , factor de Von
Willebrand, Cininégeno de alto pesoc
molecular } Y glicoproteinas
(trombospondina, lecitina endbégena B

etc.) (26,27,28,29,30,31)., Todas elllas
liberadas durante la fase secretoria de

la activacién plagquetaria Y con
funciones muchas veces reflejadas en el
nombre . Las hidrolasas se encuentran

en los lisosomas Yy en menos cantidad en
un ¢tipo especial de grdnulos alfa ("
ojo de buey"), y sirven para digerir el
material que 1la plagueta ha endocitado
(32) .



MECANIOSMOS DE ACTIVAGION
E INHIBICION

PLAQUETARIA.
La plagqueta necesita ser activada
para cunplir su funcién .Este proceso

requiere de un sitema de transduccién
de sefiales que comprende receptores
especificos de membrana, generaciédn de
sagundos mensajeros intracelulares que
en Gltima instancia generen los cambios
fisicos en la célula gque le permitan
cunplir con su funcién. En la
traducciédn de sefiales, el activador se
une a un receptor especifico gue a su
vez interactua con varias proteinas de
dicha membrana que requieren la
presencia de GTP, conoclidas por esto
como “protelna G". A su vez
estas interactuan con enzimas o canales
idnicos, estimulandoe la produccién de
Begundos mensajaros o modulando flujos
iénicos., lLos receptores son proteinas

embebidas en la membrana plasmatica.
Varios han Bido identificados( el de la
trombina, que es el nis potente

activador plaguetario fisiolégico, el
de la glicoproteina IB, el del col&genoc
es la glicoproteina IA, etc)
{33,34,35). En las plaquetas el evento
primario acoplado con 1la estimulacién

por el agonista, parece ser la
activacién de la fosfolipasa €, la cual
esté ligada a su receptor por una
proteina G. La fosfolipasa ¢ rompe al
fosfatiadil inositol para producir

diacilglicercol Y un fosfato de
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Inositol.E1l diacilglicerol junte al

calcio conforman los denominados
segundos mensajeros,que regulan la
activacién proteica (36). El
diacilglicerol activa la proteinquinasa
C que fosforila una proteina cuya
funcibén no se conoce con exactitud
(37) ., Y fosforila la miosina
plaquetaria, desconociendose la
importancia de este hecho. E1l calcio
cumple funciones regulatorias. La
proteina fijadora de calcio mas
importante en la plagueta es la

calmodulina (38) gque regula un sistema
de quinasas de cadenas ligeras de
miosina . Otro sistema dependiente de
caleio es el de las "calpains®,
proteasas involucradas en la
polimerizacién de la actina y por tanto
en la formacidn del citoesqueleto
plaquetario.(39). El acido araquidénco
usado para la sintesis de endoperéxido

(PG G2, PGH2 , TRA2 ) esti disponible
por 1la acecién Y liberaciédn de la
membrana plaquet&ria de una ° mas
tosfolipasas. La via de

la fosfolipasa A2 es la mi&s importante.
Otras sustancias se ha involucrado en
la activacion plaquetaria en humanos |,
pero su papel es poco claro (serotonina,

B factor de activacién
plaguetario) (40,41).
FUNCION DEL
o oONO o._¢ co
3" - 5" {AMPC)

Los mniveles elevados del AMPcC
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inhiben la activacién de la plagueta
{42). Es sintetizado por la
adenilatociclasa y destruido por varias
tosfodiesterasas. El grado de

activaciébn de estas enzimas determinan
la concentracién de este nuclebtido de
adenina.Son sustancias que estimulan 1la
adenilatociclasa ’ las PG E1, PGD2, PG
I2 ( prostaciclina) y
adenosina. La prostaciclina es el més
importante inhibidor de 1la activacién
Plaguetaria Yy es sintetizado por 1las
células endoteliales. Los activadores
plaquetarios son inhibidores de este

enzima . E1 mecanismo por el cual el
AMPc ejerce su acciébn inhibitoria es
desconocido parcialmente. La plaqueta
tiene capacidad de sintetizar
monofosfato de guanosina (43). su
aceciébn predominante es inhibir la
activacién de la plaqueta por un

mecanismo de retroalimentacién negativa
(44) .

-CIRCULACION EXTRACORPORERA

Dentro del equipo necesario para

llevar a cabo una perfusién
extracorpébrea, un intengrante
fundamental es el oxigenador, Existen

dos tipos de oxigenadores :

1) Los que tienen una fase Iinterfase
directa sangre-~gas, dantro de las
cuales el mais representativo es el
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oxigenador de burbuja .

2.) Agquellos que tienen una membrana
porosa entre el fluido circulante y la
mezcla gaseosa (oxigenadores ‘ de
membrana )} (45)

OXIGENBRDOR DFE BURDUJA .

Los compartimientos basicos del
oxigenador de burbuja son: Una columna
de oxigenacibn ,un compartimiento
antiespuma y el reserverio arterial,.
A pesar del éxito Yy el amplio uso de
este tipo de oxigenadores, se han
descrito numerosas Jlimitantes para su
utilizacidén clinica , de las cuales Jla
m&s importante , sin duda, es gque 1la
interfase sangre- gas representa un
estado no fisliolbgico. Se produce a
este nivel una distorsién en la
configuracién normal de 1las proteinas ,
alterando su especificidad biolégica vy

causando alteraciones funcionales, gue
en Gltimo término producen alteracién
plaquetaria . Algunas de estas

proteinas alteradas adqgquieren actividad
biolégica potenciada (activacién del
complemento , liberacién de gquininas ,
etc ). Es esta reaccidn de 1la sangre
con la interfase de gas libre , el
factor limitante principal en el uso
del oxigenador de burbuja para
perfusjiones prolongadas. Sin embargo,
una Jjustificacidédn para su amplio uso es
que hasta ahora no se han demostrado
diferencias clinicas significativas con
los oxigenadores de menbrana para
tiempos de CEC menores a las dos horas
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(45) .
~OXIGENADOR DE MEMBRANA

Intentan remedar la situacién
fislolb6glica de la existencia de una

membrana que separa el gas de la sangre
( barrera alveolocapilar del pulmén ) .
El 4intercambio de oxigeno 1logrado por
estos equipo depende en gran medida de
las carazteristicas de la membrana (

coeeficiente de permeablilidad .
dimensiones , uniformidad , material,
presencia de microporos , etc, ). Ho
existe ningun equipo que tenga las
carazteristicas suficientes de la
wmembrana alveclocapilar. Esté& bien
demostrado que la oxigenacién con

equipos de membrana mno es fisiolbégica
Y que se puede producir dafio cerebral ,
renal , pulmonar y de otros O6rganos
vitales con su uso.

Ambos tipos de oxigenadores
preducen dafio en los elementos formes
de la sangre. Sin embargo no son 1los

inicos responsables de este dafio. Se
deben tener en cuenta otros factores al
momento de comparar ambos sistemas,
como la aspiracién de la sangre del
campo quirdrgico para ser reinfundida
al paciente (46) , el uso de filtros en
el sistema de CEC , heparina , etc.
Existen numerosos reportes que
demuestran que los equipos de
oxigenacién de membrana son menos
traumdticos gue los de burbuja , (47,48
Y 49), Y dgque ocasionan disminuciones

menos marcadas en el nimero de las
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plagquetas, con menor disfuncioén
plagquetaria, reversibilidad r&apida y un
r&pido incremento en el ninmnero

{("fenémeno de rebote").

Al igual que con las plaguetas, hay
una marcada reduccién en el nGmero de
leucocitos al inicio de la perfusién,

especialmente de los
polimorfonucleares, con répida
recuperacién y sobrepaso de los valores
basales. Esto refleja una combinacién

de destruccién, secuestro por el equipo
o el paciente, hemodilucecién seguido Ade

un estinulo de la mielopoyesis,
movilizacién de "pools™" de reserva
intravasculares o extravasculares, gue
explican la 1leucocltosls final (50,51,
52) .En estudios in vitro los
oxigenadores de membrana son manos

lesivo que los de burbuja (58). También
producen menos agentes embolizantes los
primaros (59,60).

—-PRLAQUETAS DURANTE C.E.C.

Durante la CEC, se producen
alteraciones cuanti y cualitativas en
las plaguetas como resultado de las
interacciones de estas con superficies
sintéticas, interfases sangre~ gas y
otros factores esbozados antes.

INTERMBCCION SUPERFICIE SINTETICMN =
RPLAQUETA:

La fGnica s8superficie totalmente no

trombogénica es el endotelio vascular

normal. La interaccién superficie
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sintética-plaqueta promueve cambios en
la plaqueta similares a los producidos
por agonistas débiles solubles {61). Al
inicio del contacto, primeros sagundos,
las proteinas plasmiticas se absorven
formando una capa de hasta 20
nanémaetros compuesta principalmente por
fibrinégeno (62,63). Las plaquetas se
adhieren en gran nGmaro al fibrinb6geno

absorvido a través de receptores
especificos, convirtiendose en un
factor esencial para la adhesidn b4

agregacién plaquetaria (64).
Por lo tanto a los pocos minutos de

expuesta la sangre a la superficle
sintética ) pero discretamente
ratardado respecto de la absorcién
proteica , la activacién se hace

evidente .
Se han observado todas las fases de

activacién plaquetaria inducidas por
los agonistas déblles solubles. Esto
ocurre después que se ha producido 1la
interaccién sangre - superficie
sintética .

Los tactores de la coagulacién
son tambhién absorvidos sobre las
superficies sintéticas pere el mayor

porcantaje de la disminucién observada
durante la CEC, se deben atribuir a la
hamodilucidn (65).

Se puede concluir gque excepto en

raras circunstancias ,los factores de
la coagulacién no disminuyen lo
suficiente como para causar una

hemorragia postoperatoria anormal.
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CIRCULACION EXTRACORPOREAM (IN VITRO)
u co

El funcionamiento de las plaquetas
en contacto con las superficies
sintéticas puede ser examinado durante
la C.E.C simulada con oxigenader de
membrana. Los sistemas in vitro tienen

la ventaja sobre los sistemas que
emplean el wmodelo animal al eludir el
incoveniente de la hemodilucién. (66},
Cuando la sangre humana es
anticoagulada con heparina y

recirculada a 37 grados centigrados in
vitro con oxigenador de membrana, las
plaquetas circulantes disminuyen
aproximadamente un 20% con respecto a
lo8 valores normales del)l 1inicio de 1la

circulacién extracorpérea Y .
posteriormente aumenta dicho
porcentaije en las siguientes horas
(67) .

un factor importante de dicha

pérdida plaguetaria de 1la circulacién
in wvitro estd claramente relacionado
con la adhesién plaquetaria a la
superficie de la interfase,como ha sido
visualizado por microscopfa electrédnica
de barrido .

Las interacciones interplaquet&rias
con formacién de agregados, ocurre en
la sangre circulante Y contribuye
también a la perdida temporal de
plaguetas .

La exposicién previa de superficies
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sintéticas a la albGmina disminuye 1la
afinidad de la superficie por plagquetas
b es suficiente para prevenir la
disminucién de las plagquetas
clrculantes por hasta 6 horas.

La adsorcién de albimina reduce 1la
liberacién de gr&nulos plaguetarios y
pPreserva de forma importante de la
intengridad nmorfolégica y funcienal de
la plagueta (68). La albmina adsorta a
la superficie puede reducir la adhesiédn
plaquetaria al limitar la
disponibilidad de lugares de fijacién
de la superficie sintética para el
fibrinégeno.

Alternativamente la albdGmina puade
fijar los productos del metabolismo del
&§cido araquidénico con la consecuente
inhibicion del reclutamiento
plagquetario.

La proteina especifica de plaquetas
de baja afinidad (factor plaguetario IV)

ha s8ido empleado como un indicador
sensible de la reacclén de la
liberacién plaguetaria en el circuito
in vitro (69).

Durante la circulacién in wvitro,
los niveles plasm&ticos de dicho
factor plagquetario aumentan durante
los primeros minutos Y alcanzan
aproximadamente el 50% del nivel dal
factor plaguetario liberado en la

primera hora de la CEC.(69) .

La liberacién de los grdnulos
densos presumiblemente también
ocurre,dado que no .hay antecedantes
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para la liberacién de dicho factor sin
liberacién concomitante de los grénulos
densos .

Estos datos toman censistencia con

las observaciones realizadas con
microsocopia electrénica durante CEC
in vitro, en la que se observa dicha

degranulacién .

No estd tcoctalwmente el mecanismo por
el cual la reacclén de la liberacién
plaquetaria es disparado en el ecircuito
in vitro .

Es sabido gque cuando las plaguetas
son estimuladas por agentes agohistas
solubles, la reaccion de liberaci6n
ocurre al mencs por tres vias de
acoplamiento estimulo-respuesta.

La respuesta plaguetaria en CEC

simulada in vitro con oxigenador da
membrana, puede ser atenuada s al
circuito se el le adiciona

prostaciclina{ PGI2) ¢ prostaglandina
E1(PGEl) (71).

La prostaciclina es un potente
inhibidor plaquetario sintetizado por
el endotelio de las cé&lulas vasculares
que actua como agente antitrombético
por estimulaci6én de la adenilatociclasa
Y con un aumento del AMP ciclico
intracelular .

Egstos son los motivos por los que

la adicién de prostaciclinas al
reservorio venoso del clircuito de
perfusién ( previo al inicio de la CE¢C)

simula las carazteristicas

antitrombogénicas del endotelio
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vascular, previniendo los efectos
adversos de la reaccién entre la
plaguaeta y 1la superficie como son 1la
adhesién plaquetar y la 1liberacién del
factor plaquetar en dicho modelo
experimental (71).

CIRCULACION EXTRACORPOREA BJIMULADA IN
YIIRO
CON OXJIGENADOR DE MEMBRANA .

Durante la CEC simulada in vitro
con oxigenador de burbuja se producen
alteraciones morfol6gicas y funcionales
de las plaquetas como resultado de 1la

interaccién de plaquetas con la
interfase aire - - sangre. Estas
alteraciones ocurren en adicién a
agquellas producidas por interacciones
plaquetarias con superficies

sintéticas.
En 1la interfame aire ~sangre las
plaguetas se adhieren a pelfculas de

protefnas plasm&ticas gque contienen
fibrinégeno en forma similar a 1o gque
ocurre en la interfase sangre

superficie sintética .

Desde hace tjiempo se conoce en la
interfase sangrae ~-gas la
deshaturalizacién de las proteinas
plasm&ticas asi como la destruccién de
gran nGmero de plaguetas .

Durante la CEC in vitro con
oxigenador de burbuja, la cuenta de
plagquetas circulante disminuye de forma
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mi&s gradual que durante la CEC con
oxigenador de membrana (72) .
La liberacién de grédnulos

plagquetarios es pronunciada, aungque no
tanto como con oxigenador de membrana,
estas diferencias pueden reflejar el

hecho de que los oxigenadores de
burbuja contienen menos drea de
superficie sintética para la

interaccién plagueta -~superficle
En el circuito de oxigenador de
burbuja ,sin embargo no hay evidencia

de retorno de plaguetas a la
circulacién, reflejando
presumiblemente. destruccion

plagquetaria (73).

La incompleta preservacién de la
funcidn plaguetaria resultante de 1la
inhibiciédn en l1la interacciédn plagqueta-
superficie sintética y la falla de las

Plagquetas para retornar a la
circulacién B después de circulacién
extracorporea con oxigenador de
burbuija, indica gue la interfasa
plagueta-aire induce una lesién

plaquetaria directa que sBe agrega a la
que resulta de la interacciédn plagueta
~superficie .

PLAQUETAS EN CIRCULACION
EXTYRACORPOREA
IN VIVO CON AMBOS OXIGENADORES

Durante 1la CEC in vivo 1la cuenta
Plagquetaria cae al igual que durante 1la
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CEC simulada.

En la CEC in wvive , la hemodilucién
es un factor principal causante de 1la
disminucién de dicha cuenta plaqguetaria
Yy en menor proporcioén debida a la
adhesién plagquetaria en superficies
sintéticas Y formaciédn del agregado
plaguetario .

Durante la CEC in vivo con
oxigenador de membrana en humanos , se
obgserva una disminucién de 1la cuenta
plaguetar, en el proceso de la CEC Y
después dae dicho periodo. La dilucién

es responsable en mayor porcentaije de
dicha caida, sin embargo cuando se
hacen las correcciones para la
dilucién, la cuenta plaguetaria
corregida esté también, de forma

significativa, reducida, 1o que refleja
la ocurrencia de agregacién plaguetaria
inducida por interaccibn plagqueta-
superficie. . Aungue la cuenta
plaguetaria 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
(74) .

En contraste empleando el sitema
oxigenador de burbuija, la disminucién
en el nGmero de plaquetas es debida
Principalmente a dilucién (75)

se ha documentado la reaccién de
liberacién con secrecibétn del contenido
de los grdnulos plaquetarios, en ambos
tipos de oxigenadores, en experimentos



22

animales y humanos, por medicién de 1los
niveles plasmiticos de las proteinas

especificas liberadas de los gré&nulos
plaquetarios (tromboglobulinas
FP4).(76) .

Los cambios cuantitatives se

aconpafian de alteraciones cualitativas
de en la funcién plaquetaria(77). Asi
mismo se ha observado disminucién de

los receptores plaquetarios . para
fibrinédgeno y una sensibilidad
disminuida a los agonistas solubles
disparadores. Por tanto existe una

capacidad alterada para la activacién
normal de la funcién plaguetar.

La reacecioén de la liberacién
plagquetaria durante la CEC in vivo
incluye la 1liberacién del contenido da
los grédnulos lisomiales (hidrolasas),

indicando que las superficiaes
sintéticas muestran algunas de las
carazteristicas de los agonistas
fuertes (79) . Estos efectosn

funcionales persisten por varias horas
b's contribuyen a la prolongacion del
tiempo de sangria postoperatorio
observado después de CEC.

El defecto patolégico preciseo,
responsable de la alteracién funcional

resultante, permanece parcialmente
explicado. La evidencia disponible
parece indicar que la ‘minorfa de las
plaguetas estd totalmente activada,

pero la mayoria circulan con funcién
reducida (80).
Se han propuesto varias hipétesis
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para explicar dichos defectos
funclonales (74,75). El1 defecto puede
ser debldo a la deplecién parcial de
los grinulos de depésito resultante de
la 1liberacién de 1los gr&nulos alfa vy
densos . Otras teorias especulan con la
presencia de un inhibidor de la funcidn
plagquetaria circulante . o bien la
presencia de una anomalia reversible de
la membrana plaquetaria responsable de
alteraciones en 108 receptores para los
agonistas disparadores (81) . Ademds
del circuito extracorpéreo Yy del
oxigenador, otros factores contribuyen
a las alteracliones cualitativas de 1la

plaqueta durante la CEC in vivo., La
hipotermia ha sido demostrada como
causante de 1la disfunci6én plaquetar.
Puede aparecer trombocitopénia
transitoria debida al secuestro de
plaguetas cuando la temperatura
corporal disminuye debajo de los 25
grados centigrados (82). Asi{ wmicmo ,

estudios in vitro demostraron abolicién
de la agregacién debajo de los 33
grados centigrades (83).

Los sistemas de aspiracién en
cardiotomia ' al retornar sangre del
canpo operatorio producen interfases
sangre -gas Yy sangre-tejido induciendo
activacioén Y lesién plagquetaria.

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

Los filtros incluidos en el
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circuito de perfusiédn para reducir el
ntmero de microagregados circulantes,
pueden de forma paradéjica a la
formacién de agregados plaguetarios, al
proveer superficies para la activacidn
y/o destruccién de plaguetas .’

Ootras posibles causas de
trombocitopénia o disfuncién
plaquetaria siguientes a circulacién
extracorpérea son la agregacidn
Plaguetaria inducida por catéteres
pulmonares arteriales, heparina .
protamina . complejos da heparina,
protamina asi como el ADP liberado de
los eritrocitos liofilizados .

La reducida funcién plaguetaria
producida por la circulacién
extracorpérea es temporal y los tiempos
de sangria suelen retornar a la
normalidad a las cuatro horas
posteriores a la tinalizacién de la CEC
(as5) .

Este retorno de la funciédn puede
indicarnos la recuperacidn de lae

plaquetas inhibidas o bien la aparicién
de un sustancial nGmero de plaguetas
nuevas .



25

JUSTIPICARCION.
La cirugia cardiaca empleando
circulacién extracorpédraa, es un

procedimiento que se ha difundido en
diferentes sectores hospitalarios del
Pals Yy resuelve un numeroso dgrupo de
casos. Esto se debe en parte a gque en
México, la fiebre reumidtica sigue
siendo un problema de salud Yy deja
sacuelas que reguieren de tratamiento
quirargico, especificamente de
instalacién de prétesis valvulares. Por
otra parte también se ha incrementado

el nGmero de casos de cardiopatia
isquémica que requiere tratamiento
quirargico mediante la

revascularizacién coronaria . Para ello
es necesario sométer a los enfermos a
CEC y emplear oxigenador., Se ha
observado que un nimero elevado de
enfermos presenta hemorragla abundante
en la primera hora del postoperatorio

que frecuentemente obliga a
reintervenciones Y qua deben ser
tratadas con elevados volGmenes de
fracciones sanguineas .

La hemorragia abundante, puecde
frustrar lo que la cirugia habia
corregido. En estudios previos

efectuados en el INC, hemos observado
que las alteraciones de la coagulacién

que se presentan corresponden
fundamentalmente a disminuciédn en la
cuenta de plaquetas, ademés de

alteraciones en la fase plasm&tica y en
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la fibrinolisis. Sin embargo el
descenso observado en la cuenta de
plaguetas , no Justifica totalmente 1la
alteracién en eata fase de la
hemostasis, por lo gque es de suponerx
que ocurren ademé4s alteraciones
funcionales.

El presente estudio tiene cono
Justificacién indagar la alteracioén
estructural que se produce en las
plaguetas cuando los enfermos son
sometidos a Circulacién

Extracorpérea.

Existen reportes aislados de gque
los diferentes tipos de oxigenador
pueden lesionar en grado variable 1la
estructura plagquetar ' incluyendo al
contenido de organelos, dJue obviamente

repercuten en una disminucién entre
las funciones de las plaquetas,
especificamente en la adhesion, en 1la
agregacioén Y las funciones
secretoras.

Al determinar cual tipo de
oxigenador se relaclona con mayores
alteraciones plaquetares, permitiréa
seleccionar con mayor seguridaa, el

modelo adecuado para aplicar a dichos
pacientes . Ademds la identificacién de
estas alteraciones permitira tomar
medidas preventivas que logren
disminuir la morbjilidad postoperatoria
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_OBJETIVOS
1.~ Conocer las varlaciones en la
cuenta de plaquetas . el volumen
plaguetar medio B el trombocrito

durante la CEC con distintos tipos de
oxigenador .

2,- Conocer Y cuantificar las
alteraciones ultraestructurales de la
plaqueta en distintos momentos Y

distintos tipos de oxigenador.

3.~ Determinar en gque monento de la
circulacién extracorporea se inician
las variaciones de estos parametros

4.- Relacionar las alteraciones
plaguetares encontradas c¢con el tipo Ade
oxigenador Y la magnitud de la

hemorragia postoperatoria .
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MATERIAL X METODOS

Para estudio se conformaron dos
grupogs de pacientes sometidos a ¢C.E.C
.en cirugia cardiovascular:

I.-_@grupo I (pacientes sometidos a CEC
con oxigenador de membrana ).
IY.~-_Qrupo II(pacientes sometidos a CEC
con oxigenador de burbuja ).
CRITERIOS DPE INCLUBJION:

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

3.- Que sean sometidos a C.E.C.por més
de 30 minutos.

4.~ Cuenta plagquetaria precperatoria
superior a 130.,000/ml.

CRITERIOS DE EXCLUSION ¢

1. - Antecedentes de enfermedad
hemorr&gica .

2.-Ingesta de anticoagulantes dos
semanas previas.

3.-Ingesta de antiagregantes
plaguetarios dos semanas previas.

4.- Enfermedad hep&tica.

S$.-~ Hiperesplenismo,

6.~Transfusién de plaquetas durante al
procedimiento ,
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Al gruwpo I pertenecieron 18
pacientes (5 del sexo femenino y 13 del
masculinoe }.5u adad promedio fue de
58+/~- 13 afos.

El grupo II estuvo constituide por
16 pacientes ( 7 del sexo femenino y 9
del masculino ),con una edad promedio
de 50+/~11 afios.

El peso corporal promedio de ambos
grupos fue de 71+/-18 kilogramos; no se
ancontré diferencia estadisticamente
significativa entre log dos grupos para
dicha variable .

El tipo de cirugfa al gue fueron
sometidos fue el siguiente:

grype I H 13 para revascularizacién
mioc&rdica B 4 valvulares Y un
congénito

grupo XX ¢ 5 para
revascularizacién mioc&rdica ., 9
valvulares ,un congénito y un mixoma de
auricula izquierda.

El tiempo de C.E.C. al que fueron
somatidos fue :

grypo I : 115 minutos +/= 43

grupe IX: 93 minutos +/-37 (
Grédfica XVI) .

No hubo diferencia astadisticamente
signiticativa en <cuanto a1l tiempo de
C.E.C. entre ambos grupos de estudio,

El tiempo de pimnamiento aértico fue
GRUPO X : 58+/~ 21 minutos .
GRUPO IX: 49 +/~22 minutos .
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(sin diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos).

. La dosis de heparina promedio
administradas fueron :

GRUPO I : 28.570 +/-8.561 unidades.
GRUPOQ I 1: 27.235 +/-7.985 unicdades.

(Gr&flca XVII)

( sin diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos).

Las dosis de protamina promedioc
administradas fueron :
GRUPO I : 238 +/~ 54 unidades.
GRUPO _IXI : 229 +/.48 unidades .

( Sin diferencias estadisticamente

significativas entre ambos grupos )

Estos datos han sido 1incluidoes en
material y métodos para demostrar la
homogeneidad de ambos grupos y no como

resultados objetivos persegulidos
durante este trabajo .

Se cuantificé la cantidad de
sangre en las 24 horas posteriores a la
C.E.C . en mililitros.

Dos casoes, ambas mujeres sometidas
a revascularizacién coronaria,

pertenecientes a distintos tipos de
oxigenador no fueron incluidas en dicha
cuantificacion, ya que fallecieron en

el postopetratorio inmediato, sin
relacién a hemorragia . También se
cuantificé la cantidad de plasma
spagquetes globulares Yy unidades de
Plaguetas recibidas durante las
primeras 24 heoras. Dichas

fracciones fueron medidas en mililitros



31

Para la realizacién del estudio

citométrico Yy de microscopia
electrénica, se tomaron muestras
basales dentro de las primeras 24
horas previas a c¢cirugia, y a los 30,
60 , 90 y 120 minutos en funcién del
tienpo de C.E.C. alcanzado en cada
paciente, asi como una toma de muestra
30 minutos poesterior al cese de la
perfusidn .

Para la toma de muestras se

utilizaren des tubos de plé&tieco . En
cada tubo se colectaron 5 mililitros de
sangre vaenosa. Un tubo contenfa EDTA (

Etilen diamino tetra acetato }, como
anticaagulante que se envié al
Departamento de Hematologia del
Instituto Nacional de Cardiologia, para
saer analizada por un método

automatizado con un aparato Coulter-
Counter ) Plus, para as i obtener de
cada momento:

1.~ Nimero de leucocitos .

.=-Nlmero de eritroclitos .
.~-Hemoglobina .

.- Hematocrito.

.~Volumen corpuscular medio.

.- Nimero de plagquetas .

.= Trombocrito .

0 N W

.~Volumen plagquetar medio.

En el otro tubo eran vertidos otres
5 mililitros de sangre venosa, para ser
procesados en el Departamneto de
Microscopia Electr6nica del Instituto.
A dicho tubo se 1le habia agregado
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previamente citrato de sodio al s,
para evitar la coagulacién Yy poder
separar con facilidad el plasma rico en
plaquetas .

La precocidad en el envioc de dicha
muestra . fue un factor de suma
transcendencia para obviar la
activacién de las plaquetas,
Inmediatamente recibida la muestra, se
procadia 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 eolucién de Gacodilato de Sodio
0.19 Molar a un PH de 7.4 durante 10
minutos en cada lavado, agitando
suavemente y caentrifugando en cada fase
de dicho proceso .

Posterior a 1a serie de lavados, se
procedlé a la fijacién.

La primera fijacién se realizé con
GClutaraldehido al 2.5% en Sclucion
Buffer de Gacodilato de sodio 0.19
Molar con PH de 7.3 durante 10 minutos.

La segunda fijacién se realizdé con
Glutaraldehido a 2.5% m&s Scido T&nico
de alto peso molecular al 0.5%. (B6) en
Solucién Buffer de Gacodilato de sodio
al 0.9 Molar, a un PH de 7:3-7,4
durante una hora .

En la tercera fijacién, se utilius
Tetradxido de Osmio al 1% en Solucién
Buffer de Gacodilato 0.19 Molar a un PH
de 7.3-7.4 durante una hora. (87).
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Nuevamente se lavaron Yy
posteriormente Be procedisd a la
deshidratacién en alcoholes graduales
Inmediatamente a este preceso de
deshidratacién el producto era incluido
an resinas epéxicas. Una vez obtenida
asta inclusién en resinas en forma
diferida se realizaron cortes
ultrafinos con un ultramicrotomo MT1 de
un grosor aproximado de 70 nms , con
cuchilla de vidrio .Los cortes
,obtenidos eran montados en rejillas de
Lakoe de ] milimetros de

diametro,cubiertas con film de Formvas
reforzado con cubrimiento de Cardén.
Posteriormente eran tefiidas con sales
de Acetato de Uracilo

acuoso al 3.5 % y con ciltrato de sodio
al 0.3% (B8).

Los cortes ultrafinos fuaron
observados con un microscépio
electrédnico EM 9 2eiss a un aumentc de
10.400. i

Se realizaron 6 microfotografias
electrodnicas al azar en cada nuestra,
utilizando Electron Microscope film de
100(7X7cm) Kodak.

El nGmero total de microfotografias
obtenidas al final del estudio fue de
869 .

Para el anflisis estructural de 1las
plaguetas realizado en el departamento

de Microscopia Electrbnica del
Instituto Nacional de cardiologia
(INC) .

Los films obtenidos, fueron
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procesados en el centro de Instrumentoas
de la Universidaagd Nacional Autonoma de
Mexico (UNAM) ,utilizando una
computadora PC-8X 386 (DELL) con
monitor VGA color, Tarjeta
digitalizadora Matrox, Mcuse Microsoft
; Programa IMAL Biocom , al cual se le
adapté una cé&mara CCD (QUON) con lente
macro (Cannon}, la cual estd unida por
un brazo a un Negatoscépio, en el gque
se colocaban dichos films. Ademds se
utilizo un monitor accesorio para
visualizar en forma simulténea las
funciones de) programa Yy medidas asi
como la imagen de la plagueta
proyectada .

Tras un perilodo de pruebas se ideéd
el subprograma para obtener el andlisis
m&s adecuado de medidas de imagenes,

Entre las aportaciones se incluyé
la valoracién del Factor de Forma,
pardmetro que relacicna el perimetro y
la superficie de la imagen
seleccionada, en el cual los valores
que se acencan a 1, tienden hacia 1la

esfericidad Y los valores que se
acercan a 0, a una mayor irregularidaa
Y deformacién de la estructura
analizada (89,90) . Con lo cual

podiamos evitar el valor relativo del
contaje de ntimero de pseudépodos en la
plagueta como par&dmetro indicador de
activacién , ya que sBe observaron en
las plaquetas activadas durante C.E.C.
nimerosas y varjadas deformaciones ,sin
poderse por ello catalogar como emisién
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de pgaudbébpodos .

Los par&metros que se analizaron en
dicho proceso fueron:
1.~ Perimetro de l1a Plaqueta .
2.~ Superficie por corte de saeccién
cruzada de plagueta .
3.~ Diametro mayor de la Plaqueta .
4.~ Buperficie del sistema canalicular
abierto .
5.- Factor de Forma.

Asi mismo se identificaron Y
cuantificaron :
1, - grénulos _alfa H Estructuras
redondeadas u ovaladas de moderada
densidad electrénica .
2.~ grénpulos dengog H Estructuras
redondeadas con un cuaerpo central
Ssumanente electrodenso . usualmente

rodeado de un 4rea electroldcida y una
membrana electrodensa.

3,- Mitocondrias : Estructuras redondas
o elongadas, las cuales demuestran una
membrana interna y una membrana interna
con pliegues ,llamadas "crestas",.

4.- Bistemn canalicwiar apierto:
Estructuras vacias con variadas formas
Yy rodeado de una delgada membrana .

5.~ gluedgeno : Acumulos o granos
alslados de moderada electrodensidad.
Este Gltimo fue valorado de forma

semicuantitativa de la forma siguiente

Valor 1: Glucf6geno escaso 0 nulo .
Valor 2: AclGmulos de Glucégeno o
distribuidos en forma dispersa en

cantidad normal .



36

Valor 3: Glucégeno discretamente
aumentado , no superando un drea total
de 0.14 micras cuadrado de superficie
por plagqueta .

Valor 4 H Grandes actimulos de
Glucbgeno con superficie total superior
a 0.15 micras cuadradas

{ Foto 3}).

El primer paso en el tratamiento de
la imagen es la calibracién para la
cual se coloca en el Negatoscépio un
patrén con medidas previamente
conocidas Y ¢tras ser enfocada dicha
imagen se inicia la digitalizacién .

Posteriomente se traza un segmento
visualizado en la pantalla N
introduciendo las unidades a la que
corresponde con la equivalencia
conocida (10.400 aumentos ).

Una vez calibrado el film en
negativo , es tratado por medio e una

tabla de inversién para pasar la imagen
a positivo .

Dicha tabla de inversién se define
a partir de un programa promedio de

varios negativos analizados con al
objetivo de analizar gque interfieran 1la
visualizacién de la estructura

plaquetaria (91).

Esta primera imagen adgquirida es
guardada en memoria y guardada en otro
archive ,para asf poder trabajar con
dicha imagen .

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

La copia de la imagen es tratada
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con la aplicacién de un filtro de 30 X
30, y una vez filtrada se le realiza
una recta &6ptjica de la original (92).
La 1imagen que resulta es multiplicada
por una constante (2) y posteriormente

se le realiiza la segmentaciédn
utilizando l1a técnica de "Umbralaje" y
por la cual podemos regular la

luminosidad en un rango entre O y 255
como valor m&ximo .

La fijacién del contraste también es
manipulada ¥ nos permite observar y
regular con diferente coloracién los
organelos de la plaqueta en funcién de
su electrodensidad ( fotol), asi cono
cuantificar el Glucbégeno plaquetario
(Foto 3).

Esta regulacién del contraste pasaré
finalmente a llenar la superficie de
la plagueta para asi poder
delimitarla .

Una vez obtenida la imagen" ideal® y

fijado el nivel de contraste . al
programa utiliza los niveles de
"umbralaje " para realizar ian"
poligonizacién A con la opcién de

poder rectificar si este contorno no se
ajusta a los verdaderos contornos de la
plagueta .

Una vez obtenidos y corregidos 1los
contornos se selecciona la plaqueta gue
se deseamos analizar , slendo guardado
el contorno de interes ,en otro
segemento de la metmoria .

Posteriomente el contorno se llena
de blanco y se realiza %"l6gica de AND"
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(93)., guedando la plagueta aislada .

Una vez alslada, demandamos al
programa la cuantificacién de
superficie, Factor de Forma , Perimetro

Yy M&ximo didmetro por corte de seccién
cruzada de plagqueta (Foto 4, 7)

Una vez registrados dichos
paridmetros, accedenos nuevamente al
Programa para medir el sBistema
canalicular abierto, utilizando
nuevamente las técnicas cltadas
anteriormente Yy desechando las

im&genes que no pertenecen a dicha
estructura .

Todos los datos han sido registrados
El tratamiento estadftico se analizé
con la prueba de student entre los
distintos momentos Yy tipos de
oxigenador utiliza.
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RESULTADOS

CITOMETRIA: . ( ver
tablas y gr&ficas )
CUENTA PLAOVUETARIAD. !~ La cuenta

plaguetaria basal fue de 200.611 pL/ml
en los pacientes sBometidos a oxlgenador
de membrana ( Grupo I ), Y
de 202.562 Pl/nl en el grupo de
oxigenador de burbuja ( Grupeoe II). La
cuenta no tiene diferencia
significativa entre ambos grupos al
iniciarse la cirugfa. La tabla IA
demuestra que a partir de los treinta
minutos existe una disminucién
significativa (p menor 0.001) en el
ntmero de plaguetas en los dos grupos
con respecto al basal ( Grupo I : cCaida
de 47.3% y Grupo II : Caida del 57.5 %)
s gua se mantiene durante todos los
momentos de la circulacién
extracorpérea hasta finalizado el
estudio. A partir de los 60 minutos Yy
hasta el final , aparece una diferencia
significativa en el nimerc de plaguetas
entre el grupo I Yy IT B siendo el
ndimero mayor en el primero (p menor a
0.01) .

Como se observa en la gr&fica Xx ,
en el grupo de oxigenador de memnbrana
I, hay una disminucién muy importante,
ya mencionada a los 30 minutos , Y que
a partir de ese momento existe una
recuperacién gradual en la cuenta
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plaquetaria hasta los 120 minutos s8in
alcanzar significacién estadistica. Los
controles de los %0 y 120 minutos son
mayores gque la cuenta final en forma
significativa, en dicho grupo ( p menor
0.062 y P menor 0,05 respectivamente),.
En dicha grédfica se puede observar

también que en el grupo II el
comportamiento es distinto, con una
disminucién progresiva en el nGtmero
plaguetario hasta el final,, pero sin

alcanzar significado estadistico.

YOLUMEN PLAOUETARIOC MEDJO!

El ragistro basal no denmuestra
diferencias significativas entre ambos
grupos . El volumen plaquetario medio
(veM) del grupo I fue de
7.94 +~- 0.97.micras ctlbicas ,y el grupo
II fue de 7.93 +-0.82 micras cGbicas .

A los treinta minutos se obeserva
una disminucién en ambos grupos en el
veM ( Grupo I del orden del 9.1% y
grupo IX del 7,1 %) que posteriormente

se incrementa hasta el final del
procedimiento sin alcanzar en ningun
momento significancia estadistica o

Grafica XI ).

TROMBOCRITO:

El trombocrito medio en la medicién
basal fue en el grupo I de 0.1734+- 0.06
% Y en el grupo II fue de 0.172 +-~
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0.04%, sein direrencias significativas
(p mayor o0.05).

A los 30 minutos existe una caida
del trombocrito del 53% en el grupo I Yy
del 64.8% en el grupo II (p menor
0.01)

Esta disminucién se mantuve en
forma significativa hasta el final .
(cré&fica XII) .

EEMOGLOBNINA :

No hubo diferencias significativas
en los valores medios de hemoglobina
(HB) entre ambos grupos en el registro
basal ( Grupoe I con 12
,138 +- 1,660 gramos / decilitro Yy
Grupo II con 12,700 +-1,6%90 gramos /

decilitro ) : También 8s8e observé una
marcada caida de la HB a los 30
minutos de iniciada de la C.E.C. (

Grupo I del orden del 20 ,1% y grupo II
del 23,7 % en ambos grupos , que se
mantuvoe con respecto al basal en forma
significativa en el grupo I hasta los
120 minutos y en el grupo II hasta el
final .Existe un incremento de dichos
.valores al finalizar 1la CEC en anmnbos
grupos, en el grupo X solamente con
respecto a 1los 30 minutos ( p menor
0.02) y en el grupo II con respecto a
los 90 y 120 minutos ( P menor 0.05 vy
P menor 0.01 respectivamente ).

En ningan momento en el transcurso
del estudio se observaron diferencias
significativas entre ambos grupos -
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Gr&fica XIV ).

Los valores basales fueron en el
grupo I de 41,014-3,13 %t y en el grupo

II de 42 .37 +-2,80%, no teniendo
diferencias significativas . En la
comparacién por nomentos entre ambos
grupos no hubo diferencias
significativas, salvo a los 120 minutos
en que en al Grupo I hubo un
hematocrito mayor gue en el Grupo II (
P menor O0,001). A los 30 minutos se

observ6é un descenso en el hematocrito (
Hto ) en ambos grupos ) Grupo I de 25,8
3 Y grupo IX de 27,9 % ) con
significado estadistice (P menor 0.001)
que se mantuvo hasta el final del
estudio con iguales caracteristicas .
En el registro final hubo una
recuperacién del Hto en ambos grupos,
que alcanzé siignificancia estadistica
en el grupe II con respecto a los 230
minutos .(P menor 0.02), 60 minutos ( p
menor 0,01), 90 minutos ( p menor
0,002) ¥y 120 minutos (p menor O0,001).

En el grupo I 1los valores fuerohn
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) (Grafica XIII).
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LEUCOCITOB

Los valores basales medios en el
grupo de oxigenador de membrana (1)
fueron de 6,555 +-1.839
laucocitos / mililitro Y en el grupo
de oxigenador de burbuja (II) fueron de
6.262 +- 1.831 leuc / mililitro, sin

diferencias estadisticamente
significativas. Luego de una
disminucidén no significativa de
lancocitos a los 30 minutos en ambos
grupos ( Grupo I del orden del 20,3% Yy
grupo I del 14,6%) existe un

incremente progresivo hasta el final
alcanzando significado estadistico con
raspecto 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 fuse

superior en forma significativa al
basal ( p manor 0.001), 30 minutos
{p menor ©0.001), 60 minutos (p menor

0.001) y 90 minutos ( p menor O0,01) en
el grupo I .

No se encontraron diferencias
significativas entre 1los dos tipos de
oxigenadores en ningdn momento del
egstudio con respecto a esta variable
( Gr&dfica XV ).

(¢] c [o]
PERIMETRO RLAQUETARIO :

El valor medio en el grupo I , fue
da 6,95+~ 1,95 micras y en el grupo II



44

fue de 7,05 + - 2,17 micras B
nuevamente, sin diferencias
significativas. A partir de los 30
minutes hubo un incremento en esta

variable del orden del 11 % en el grupo
I y del 11,5 % en el grupo II. De 1los
90 minutos en adelante el perimetro
plaguetarioc fue mayor en el grupo I gque

en el grupo II en forma
estadisticamente significativa (
90minutos, 120 minutos y finmal con p
menor 0.01 ). .Sin embargo al

incremento en el perimetro gque se ve
desde los 30 minutos en ambos grupos
alcanza valores significativamente
mayores en el grupo II a los 30 minutos
con respecto a 108 90 minutos ( p menor
0.01), 120 minutos ( p menor 0.01) y
final [4 p menor 0.06); y a los 60
minutos con respecto a los 90 minutos (

p menor 0,01) 120 minutos { p menor
0.01) y final ( p menor 0.05)en dicho
grupo .

En el grupo I A el perimetro
plaquetario fue mayor al final( p menor
0.01) Yy a los 120 minutos (p wmenor

06.01) con respecto al basal . ) Gr&fica
IxI.

upe CIE PL UE (o]
CORTE DE =~ BECCJION =  CRUZADA

La superficie plaguet&ria por corte
de seccién cruzada en el grupo I es
2.54 +- 1,12 micras cuadradas y en el
grupo II es de 2,64 + - 1,2 micras
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cuadradas, sin diferencias
slgnificativas entre ambos grupos. A
los 30 minutos aumenta un 10,6 % en el
grupo I y disminuye un 7,2% en el grupo
1I sin llegar a ser significativos

estos cambios. Los valores fueron
superiores en el grupo I con respecto
al grupo II A a los 30 .90 y 120
minutos { p menor 0.,02) .

La superficie plaguetaria al final
en el grupo I fue mayor gue la basal y
a los 90 minutos ( p menor 0.01). En el
grupe II la superficie fue mayor gque a
108 90 minutos en forma significativa (
p menor 0.01), Grdadfica I

FACTOR_DE _FORMA
Los valores medios basales en el
grupo I fueron de 0,69 +- 0,15 y en
el grupo II de . 0,69 +=
0.0186, no enocntrandose diferenclas
slgunificativas. A los 30 minutos se

observd una disminucién con respecto a
los basales del 23% en el grupo 1, y de
35 % en el grupo 11, ambos con
significancia estadistica { )4 menor
0.01). Estas diferencias se mantuvieron
hasta el final del procedimiento con 1la
misma significancia estadistica .

El factor de forma en el grupo I
fue superior que el del grupo II a 1los
30 v 60 minutos, con p mencr 0.001. En
el grupo 11 posterior al descenso
marcado de los 30 minutos existe hasta
el final un progresivo incremento en el
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factor de forma =~ con diferencias
significativas entre los 350 minutos con
respecto a los 30 y 60 minutos { P
menor 0.02 Yy P menor 0.01
respectivamente), y entre los 120 y los
30 y 60 minutos ( p menor 0,001 y p
menor 0.01 respectivamente).

En el grupo I . la disminucién
alcanzada a los 30 minutos se mantiene
sin cambios estadisticamente

slgnificativos hasta el final en este
factor de forma.
( Grdfica III)

BISTEMA CANALICULAR @

El valor basal promedio en el
grupo I expresado en superficie, fue
0.10 +~ 0,07 micras cuadradas y de 0,09
+-0.08 micras cuadradas en el grupo II.
Estos canmblos no aran significativos
desde ¢l punto de vista estadistico.

A los 30 minutos se observa un
incremento del 160% en el grupo I y del
177 % en el 2 , siendo esta diferencia
estadisticamente significativa con e}
basal. ( p menor 0.001) en ambos .
Esta diferencia se mantiene hasta el
final con la misma significancia. En el
grupo II a los 90 minutos se alcanza el

valor m&ximo de superficie con
diferencias signitficativas con respecto
a la basal ( P menor 0,001) , a 1los

60 minutos ( p menor 0.02), 120 minutos
( p menor 0.01) Y final { p menor
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0.001).Gr&fica V.

DIAMETRO MAYOR

Los valores promedioc en el grupo I
dael di&metro mayor fue de 2,24 +- 0,66
micras y en el grupo II 2,28 +=- 0,72

micras. Esta diferencia no fue
significativa. A los 30 minutos se
encuentra un incremento en este

diametro del orden del 13 % en el grupoe
I vy del 10 % en el grupo II.

Este incremento tiene significanclia
estadistica en ambos grupos ( p menor
0.01 y p menor 0.05 respectivamente }).

En el grupo I el incramento
alcanzado a los 30 minutos se mantiene
a los 60 y 90 minutos ( p menor 0.001 y
pPp menor 0.01 respectivamente ), y a los

120 minutos y al final con p menor
0.01 con respecto al basal. En este
mismo grupo existe adenis una

diferencia 'significativa entrae l1los 120
Y los 60 y 90 minutos ( P menor 0.02) a
favor del primero. En el momento final
Yy los 60 y 90 minutos también existe
una diferencia signiticativa ( p menor
0.05) a favor del primerxro .

El didmetro mayor fue
significativamente m&s alto a los 120
minutos y al final en el grupo I en
relacién al grupo II { P menor 0.001).
Gr&fica IV .
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GRANULOS ALFA POR CORTE DR
BECCION CRUZMDA

En el grupo I el valor promedio del
conteo de gr&nulos alta fue B8.131 +-
5,4 y de 8.42 +- 4.8 en el grupo II, en
al basal , no siendo significativa esta
diferencia. A los 30 minutos se
observan en ambaos grupos una
disminucién del nimero de grédnulos alfa
{en el Grupo I fue de 20,7 % y en el II
del 26,2 %% ) alcanzando significancia
estadistica (p wmenor ©06.01 Yy p menor
0,001 respectivamente ). !

En el grupo de oxigenador de
Burbuja (11) se mantiene esta
diferencia con iguales carazteristicas
hasta los 120 minutos y al final 1los
valores se incrementan con respecto a
los 60,90 Y 220 minutos en forma
significativa ( p menor 0.01 para los

tres momentos ) pero que se sigue
manteniendo por debajeoc del wvalor basal
con una p menor a 0,05. En el grupo de
oxigenador de membrana (1) a los 60
minutos no hay difexrencias

significativas con respecto al basal ,
pero s8i a los 90 y 120 minutos ( p
menor 0,05 Yy P menor 0.02
respectivamente en donde wvuelve a ser
menor .

Entre el conteo inicial y final del
grupo 1 ' no existe diferencia
significativa , pero este dltimo eas
mayor dque 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
Yy p menor 0.01 respectivamente ) - A

partir de 1los 60 mnminutos y hasta el
final el nitmereo de grénulos alfa es
significativamente mayor en el grupo I
que en el ITI ( P menor 0.01 , p menor
0.01 . p menor 0.05 Yy p menor 0.02
respectivamente ) Grafica VI .

GRANULOS DENBOS8 POR CORTE DE
BECCION CRUZADA

El nGmero promedio de los granulos
densos por corte de sBeccidén cruzada fue
da 0.44 +- 0.25 Yy para el grupo II de
0.43 +- 0,21. Esta diferencia no
alcanzé significancia estadistica . No
se encontré canmbios significativos
durante todo el estudio y tampoco entre
ambos grupos( Grafica VII)

~MITOCONDRIAS POR CORTE DE BECCION
CRUZADA

El conteo basal de mitocédndrias por
seccién cruzada fue en el grupo I de
1,19 +~- 1,13 y en el grupo II de 1.13

+-1.2, Nuevamente no hubo diferencias
significativas entre ambos grupos en el
registro basal . A los 30 minutos &se

encontrd una disminucién en el nGmero
de mitocéndrias del orden del 19,3 % en



50

el grupo I y del 15,1 % en el grupo II,
pero que no alcanza significancia
estadistica comparada 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) vy el grupo II a los 60 ,
90 y 120 tambien es significativamente

menor que el basal ( p menor &,05, P
menhor 0.01y p menor 0.05
respectivamente ). En el minuto 90 se

obsaervd gque el ntGmero de mitocéndrias
era menor en el grupo II en comparacién
al grupo I en forma significativa ( p
menor 0.01). Sin embargo al final esta
difaerencias ne eran significativas.
Grédfica VIII.

~SLUVCOGENO.

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

A los 30 minutos se observd una
disminucién del 9,1 3 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 relacién a los 30 , 60 y
90 minutos ( Pmenor 0.001]) 1o que lleva
a que no existan diferencias
signiticativas entre los valores
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basales y finales.

En el grupo II se observé la mayor
digminucién en el GlucSgeno a los 90
minutos con respecto al basal ( p menor
a 0,05) con posterior recuperaciédn, no

estableciendose diferencias
seignificativas &2 los 120 minutos y al
final con al basal. Sin embargo se
observé menos cantidad de Glucégeno en
el grupo II , en relacién al primero ,
y est diferencia fue significativa ( p
menor 0,01). Gré&fica IX .

CANTIDAD DPE HEMORRAGIA EN LAS PRIMERAS
24 HORAG

La cantidad de sangrado para el
grupo I fué de 459 mililitros +- 355 Y
de 815 mililitros +- 661 para el grupo
I , con diferencia significativa . (p
menor 0.05) Gr&flica XVIII.

D [o] 8 ¢}
TRANBFUNDIDAS EN LAS PRIMERAS 24
' HORAS
PLABMA

Para el grupo I un promedjio de 788
+=.,324% mililitros y de 980 + - 411
mililitros para el grupo II. No
encontrande difaerencias significativas
entre ambos grupos .



PAOQUETES GLOPULARES :

La cantidad de paquetes globulares
fue de 340 +- 493 mililitros para el
grupo I y de 524 +- 580 en el Grupo II,
no encontrando diferencias
estadisticamente significativas.

CONCENTRADOS DE PLAOUETAS :

Fueron transfundidos la cantidad
da 15 +-623 para el grupo I y 34 .60
+ - 62.90 para el grupo I . sin

diferencias significativas entre anmbos
grupos . Gré&fica XIX.
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RISCUBION

Nuestra observacibn confirma
hallazgos , previamente reportados en
la literatura , en relaciétn al nQGmero
de plaguetas durante la C,E.C. .

La cuenta plaguetaria cayé
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
fenbémeno como dependiente en gran
medida de la hemodiluciédn que se
produce necesariamente para iniciar 1la
CEC , para asi cebar el circuiteo con
soluciones (75).

otro factor involucrado en esta
disminucién ’ es la activacién que
sufren las plaquetas por adhesién a
superficies sintéticas, agregacisn Y
consumo de las mnismas por destruccién
en las interfases gas-sangre (71,72 y
73) .

Existen marcadores bioclégicos, de
que dicha activacidén se estd llevando a
cabo (ej: Factor plagquetario IV de baja
afinidad) (69).

El mecanismo exacto que lleva a
esta activacién esté parcialmente
aclarado . También observamos el
comportamiento distinto en funcién del
tipo de oxigenador wutilizado para la
CEC ( 72).

En el grupo del oxigenador de
burbuja se produce una caida gradual y
progresiva de la cuenta plaguetaria
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durante todo el tiempo de C.E.C., a
diferencia del oxigenador de menbrana
en que existe una recuperacién parcial

a partir de los 60 minutos B
estableciendose una diferencia
significativa a favor de este grupo
durante el resto de la C.E.C ( p menor

0.01). Esta observacién no confirma
hallazgos previamente reportados en la
clinica B en los cuales no se
encuentran diferencias significativas
en el nGmero de plaquetas entre ambos

tipos de oxigenadores(93,94). sin
enbargo nuestros resultados estan
acordes con estudios clinicos mas

recientes(95).

Pocos estudios han evaluado el
comportamiento del volumen plaguetario
medio "durante" la C.E.C. (96,97}, pero
varios han estudiado 1los cambios en el
volumen plaguetario medio f antes Y
después de la C.E.C.(98): Reportaron
una disminucisdtn significativa del mismo

en el postoperatorio N Nosotros no
encontramos diferencias significativas
durante e inmediatamente después dela
C.E.C. en esta variable , pero hubo una
disminucién a los 30 minutos de
iniciada la misma que no alcanzd

significancia estadistica , y a partir
de ese momento una recuperacién con
respecto a los valores basales .

En nuestro estudio hubo una cailaa
significativa del trombocrito con
respecto al inicial , a partir de 1los
30 Yy durante todo el transcurso de
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C.E.C . ¥ gue atribuimos a dilucién .

El comportamiento de la hemoglobina
fué bimodal, con un descenso marcado Yy
precoz de la misma , que s5e mantiene
hasta los 120 minutos para luego
recuperarse parcialmente.

Atribuimos estos cambios en gran
medida a la henmnodilucién de la fase
inicial , aungue no podemos valorar el
papel de otros factores ( Ej : Pérdidas
sanguineas intraoperatorias ) que hayan
contribuide a este descenso Y que
dependan mas del tipo de cirugia : La
recuperacién final la explicamos por 1la
transfusién habitual de sangre a gque

son sometidos estos pacientes al
momento de salir de la C.E.C..

El hematocrito presento una
evaolucidn similar a los descritos
previamente para la hemoglcbina , y los
atribuimos a los mismos fendmenos .

Los cambios en el nGmero de

Laucocitos durante-la C.E.C estin bien
caracterizados desde hace largo tiempo
(99) .

Nuestros hallazgos corroboran en

todo, las alteraciones previamente
descritas en la cuenta leucocitaria .
Tan importante como las
alteraciones cuantitativas son las
cualitativas , con especial referencia
a la disminucién de la capacidad
fagocitica Y quimiotactica en los
leucocitos sometidos a C.E.C., punto

este gque no fue evaluado en el presente
egstudio (100 y 101).
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Existe una disminucliédn temprana al
inicie de la C.E.C . en la cuenta
laeaucocitaria qgque se recupera durante al
transcurso de la misma , para llegar al
final a valores significativamente més
altos a los basales .

Por el disefio de este estudio no se
evalué el comportamiento tardio de 1los
gl6bulos blancos , luego de finalizada
la cC.E.C. No encontramos diferencias
significativas entre ambos grupos de

oxigenadores con respecto a esta
variable
El &4rea de seccibtn cruzada y el

perimetro de las plaguetas obtenidos en
la medicién basal de nuestro estudio

.estéa acorde con datos previamente
" comunicados en la literatura médica
(102) .

En este estudio se utilizaron
métodos de andlisis morfométricos
similares a los nuestros . Durante la

C.,.E.C.aumenta en forma significativa el
drea de seccidn cruzada y el perimetro

plaguetario variando el momento de
mdximo incremento de estas variables en
funcidn del tipo de oxigenador . Es asi

gue en el oxigenador de burbuja ' es
mis precoz que en el de membrana

Explicaciones posibles para este
fenémenc podrian ser 1la aparicién de
Plaquetas jovenes e inmaduras
secundaria a estinmulacién de la
mielopoyesis, por un lado , Yy a una
deformabilidad aumentada dependiente de
la estimulacién plagquetéria con
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formacién de pseudbpodos .E1 factor de
forma no ha sido estudiado previamente

durante C.E.C . Nosotros observamos
una disminucidn marcada con diferencia
significativa ( p menoxr 0.01) , a los
30 minutos de iniciada la C.E.C . con
respecto a los valores basales « Esto
sugiere que una mayor deformacién
plaquetaria ha ocurrido y gue se puede
correlacionar con la enisgién de

pseudopodos secundaria a la activaclén
plagquetédria. La diferencia encontrada
en favor de los sistemas de oxigenador
de burbuja en 1la disminucién de este
factor a los sistemas de membrana,
apoya una mayor y m&s precoz activacién
de las plaquetas en los primeros .

El sistema canalicular en ambos
tipos de oxigenadores aumenta de forma
significativa su superficie a 1los 130
minutos, para mantenerse hasta el final
con las mismas caracteristicas : Este
aumaento dal dreca refleja una activacién
plaquetaria significativa con ambos
sistemas. Un hecho a resaltar es que a
los 90 minutos de la C.E.C con
oxigenador de burbuja hay un
incremento mayor en forma significativa
con respecto a la basal ' 60, 120 y
final.

Los valores del di&dmetro mayor
por corte de seccioébn cruzada an el
momento basal son similares a los
reportados . en otros estudios de
microscopia electrénica (102). Se
observd un aumento de este didmetro a
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partir de los 30 minutos en forma
significativa en ambos grupos .
correlacionando este fenémeno con 1los
relatados en superficie de corte de
secciétn cruzada y perimetro .

El nGmero de gr&nulos alfa por corta
de seccidén cruzada en la medicién basal
en nuestro estudio fue mayor que la
reportada poer ocotros (102) en forma

significativa .Este estudio tuvo un
nimero inferior de plaguetas estudiadas
que el nuestro . Se observd una
disminucién ,marcada del nimero de
grédnulos alfa en ambos grupos ' a
partir de los 30 minutos con respecto
al basal . manteniendose bajo dicho
nimero durante toda la C.E.C. en el
grupo de oxigenadox de burbuja , coen un
nadir a 1los 90 y 120 minutos . En

cambio en el grupo de oxigenador de
membrana se observé un incremento final
en la cuenta de estos grdnulos no
habiendo diferencias significativas con
el basal pere si c¢con el conteo final
del grupo de oxigenador de Burbuja .
Esto sugiere una mayor preservacioén de
la ultraestructura plagquetaria en el
primer grupo . Existen estudios que
describen pero no cuantifican ni
especilfican las caracteristicas de este
fendémeno ( 103) .

El conteo de 1los grédnulos densos
en la medicién previa a la cirugla fue
superior en nuestro estudio a reportes
previos en forma significativa ( p
menor 0.01 ) (102) .
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Nuevamente el nimero de plaguetas
estudiadas fue marcadamente menor en el
estudio citado {102) . En el presente

reporte , aunque se observ6é a partir de
los 30 minutos un disminucién dal
nimero de grd&nulos densos, esta no fue
significativa en ningun momento, en

contraposicién a estudios aislados en
que sBe describe pero no’ se¢ cuantifica
descenso de los mismos ( 103).
Aparentemente los gridnulos resisten
méas el traumatismo, ya que no ce
observé una moedifjicacién significativa
El nGmero de mitocondrias por corte
de seccién cruzada encontrados por
nosostros en el conteo previo a CEC,
fue similar al descrito en otro estudlio
(102), se observé una disminucién de
esta cifra a partir de los 30 minutos y
que a los 60 minutos alcanza
significancia estadistica con respecto
al basal de ambos grupos { p menor
0.05): En el minuto 90 el nGmero de
mitocondrias era significativamente
menoxr an el grupo de oxigenador de
burbuja , pero al final, no se mantuvo

asta diferencia. Esta disminucién
probablemente est4 vinculada a la
destruccién de dicho organelo por 1la
activacién ’ con la consecuencia

potencial para la plagueta de perder su
fuente energética y con ello perder su
capacidad proadherente y proagregante.
Al igual que con otros componentes
intracelulares , existe una deplecibdn
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del glucégeno citoplasmico en al
transcurso de la cC.E.C.,,
independientemente del oxigenador
utilizado . Sin embargo , la caida es
wm&s marcada en el grupo de oxigenador
de burbuja B sugiriendo un consumo
metabélico Yy expulsién mayor por el
sistema canalicular (Ver Fotografia 2

}) .Esto podria estar relacionado con 1la
hipbtesis de una activacién méds intensa
Y profunda de las plaquetas durante
C.E.C. con oxigenador de burbuja. El
nadir en la disminucién del Glucégeno
ocurre en el minuto 90 en este grupo ,
asociado al nadir de los gré&nulos alfa
y mitocondrias Y una mayor area de
superficie del sistema canalicular, La

recuperacién parcial al final del
nimero de particulas de glucégeno por
plagquetas en ambos tipos de
oxigenadores podria estar relacionada
con una captacién de las mismas -del
medio ‘que rodea a la plaqueata o
simplemente , reflejar la aparicién Qe
plaguetas nuevas B jovenes en la

circulacién .

La diferencia en el volumen de
sangre perdida entre ambos grupos en
las primeras 24 horas . Fue
signifiicativamernte mayor en el grupo
de oxligenadores de burbuja , aungque la
cantidad de fracciones sanguineas
repuestas no tuvo diferencias
slignificativas entre 1los dos grupos .
Esto esté acorde con una opinién
minoritdria gque demuestran gue en el
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sangrado es mayor con el uso de
oxigenador de burbuja B adn no
rebasando el limite considerado como
seguro de dos horas, en la prédctica
clinjca, para este tipo da oxigenador
(104) .
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Los hallazgos de este estudio
demuestran una diferencia significativa
entre el grupo de oxigenador de burbuja
Yy al de menmnbrana en las siguientes
variables
- NGmero de plagquetas, trombocrito '
Factor de forma . grédnulos alfa B
mitocondrias y particulas de glucégeno
, 8iendo m&s pronunciados estos cambios
en el primer grupo .

Esto sugiere gue el dafio en 1la
estructura y el consiguiente compromiseo
en la funcidn plagquetaria es mayor
durante la C.E.C . que enmplea el
Oxigenador de Burbuja. .

A los 90 minutos de la C.E.C.,en
Oxigenador de burbuja estas diferencias
alcanzan su mayor significancia .

La mayor cuantia del sangrado en
las primeras 24 horas del
postoperatorio en este grupo puede ser
dependiente de este fenbmeno .

En base a esle estudio concluimos ,
que el uso del oxigenador de burbuja
para la circulacién extracorporaa en
cirugia cardiovascular , debe limitarse
a aquellos procedinmientos en los que se
prevea una duracién de la perfusién
menor de 90 minutos .



FOTOS 1. TECNICA DEL UMBRALAJE.

Plagueta 8 los 120 minutos de C.E.C con Oxigenador de

Membrana . Probablemente plaqueta joven.
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2.

TECNICA PARA DELIMITAR Y CUANTIFICAR EL
SISTEMA CANALICULAR ABIERTO

Plaqueta correspondiente al momento final con
Oxigenador de Membrana.

[T}



F3.
TECKICA PARA VALORAR LA CANTIDAD DE GLUCOCENO PLAQUETAR

Plaqueta con valor de 4 en la escala configurada,

6%
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F TECNICA PARA DELIMITAR Y AISLAR A LA PLAQUETA,

Plaqueta correspondiente al minuto 60 de C.EC.con Oxigenador
de Membranas (Sistema canalicular con expulsion de Glucog)

Plaqueta aislada.
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DISTINTOS MOMENTOS DE C.E.C. EN UN CAS0 REPRESENTATIVO

CON OXIGENADOR DE BURBUJA.

BASAL 30 Minutos.

90 Minutos

.
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DISTINTOS MOMENTOS DE C.E.C .EN UN CASO REPRESENTATIVO

CON OXIGENADOR DE MEMBRANA,

BASAL 30 Minutos.

90 Minutos. Final.
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