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INTRODUCCION 

Cuando en 1954, el doctor Ruso y Jlufnagtd ( 1, :.'.?) introdujo 

una prótesis do esfera para la corrección paliativa de la 

estenosis aórtica siendo c>sta un3 prótcsL:. qu~ se instalab.:J 

r~pidamente, ya que no existid l<1 ayuda dt? la circulacion 

extracorpórea. La prótesis fue elevadanPnte tror.ibogCnica, 

ernbolizante, y el intenso ruido que producía la esfera dentro 

de la ''jaula" llevó a varios enfermos al suicidio. Sin 

embargo, estos intentos sirvieron como punta de lanza para 

que los siguientes enfermos pudieran sobrevivir hastd el 

inicio de la circulación cxtracorpórea y de nuevas prótesis 

cardiacas( J). 

En las décadas de los 1950's y 1960's, Hufnagel, Bannson, 

Mcgoon, Kay, Muller, Hurray y otros desarrollaron varios 

tipos de valvas flexibles para implantar en válvulas humanas 

lesionadas(5,6,7) 

Fl dt>tcr.icrc en lut> mdter1aJ.cs utilizados llevó al abandono 

de unos y al rer;catc de otros que fueran más flexibles, más 

duraderos y con menor capacidad anti génica. Ya entonces, 

Harken y Starr ( 2) estaban experimentando con prótesis 

valvulares de materiales rígidos y volviendo al principio de 

la caja o armazón para su implantación en los anillos 

valvulares del corazón. 



La primera implantación humana llevada a cabo con Cxito 

la logró el profesor Owiqht Harken, de Harvard en marzo de 

1960(2). En septiembre de ese Rño el Dr. Albert Starr de la 

universidad de Oreqon loqró el primer cambio valvular en po­

sición mitral ( 3). El éxito obtenido desató una qran cadena 

de investigación con los objetivos do intentar mP.jorar el di­

seño y los materiales oriqinalrncnte utili2adoli. 

LA hemol is is mecánica en pacientes con prótesis valvulares 

cai.-.:Hoc~!:'.. ce 1.!?"t!! cor¡_1l if'ttción tan bien cstablechJa que el 

propio Hufnaqel comunicó a la población médica la presencia 

de ancnia e ictericifl en sus enfermos. El y su qrupo referían 

que el traumatismo directo del eritrocito por la bola rígida 

causaba una liberación hacia la circulación general de frag­

mentos antiqénicos que podían estimular el sistema inmunoló­

gico y favorecer la producción de anticuerpos an~ieritrocito. 

Sayed en 1962 reportó el primer caso escrito de anemia he­

molítica mecánica secundario a una fuga por dehiscencia, en 

un paciente al cual se le había hecho la reparación de una 

comunicación interauricular, de la variedad ostium primum con 

un parche de teflón (4). 

La hemolisis mec4nica secundaria a prótesis valv-.ilares 

cardiacas tanto mecánicas (jaula y bola, disco y jaula y 

disco inclinado) como biológicas (de homoinjerto, o bien he­

teroinjertos de per icdcdio bo•;ino o porcino) .. ha sido bien 

documentada y estudiada sobre todo en las prótesis que son 

mecánicas y quo causan mayor indices de hemolisis. 



DESTRUCCION DE l'."RI1'J{OC!TO 

La vida del eritrocito en el hombre es de aproximada­

mente 120 días (8). En la destrucción de las células rojas, 

que se asocia con senectud de la misma, se observa algún 

grado de rornpirn.icnto critrociturio, t:!l cuu.l es mínimo tl'n el 

hombre: el cual juega un papel mucho más importante sobre 

ciertas situaciones patológicas ( 9). 

Hay diversos métodos que pueden medir la vida de 1..,s células 

rojas de manera indirecta, como son los estudios 

ferrocinéticos o de la medición de la proporción y frecuencia 

en el metabolismo del heme. Los r.1étodos directos cono son 

11 cohorte 11 dependen fundamentalmente de la incorporación de 

una sustancia isotópica dentro de un grupo de nueva tormac1cn 

células ( 10). 

Mecanismo de destrucción de células rojas: Los diversos 

mecanismos que se han observado y los cuales son fundamenta­

les son los siguientes: l. fragmentación; 2. lisis osmótica; 

y J. eritrofagocitosis. Las citolisis inducida y la desnatu­

ralización de hemoglobina aunque menos importantes son coad­

yuvantes y se agregan a los anteriores. 

Fragmentación: Esta puede ser definida como la pérdida de una 

porción de la membrana del eritrocito: la cual la mayoria de 

las veces es acompañada por una pórdida de contenido celular 

incluyendo hemoglobina (Hb) -La fragmentación ha sido produ­

cida nin vitro" por una diversidad de técnicas-(11). 
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Después de que una porcion de ln. célula se pierdo. la 

membrana pareciera ser capaz de repararse a si misma. Esta 

fraqmontación es un modo caracteristico de destrucción en las 

anemias hemolíticas microangiopáticas y es también una parte 

del proceso destructivu en la anemia de células enfermas. Las 

células son más fácilmente fragrnentablos cuando la membrana 

de é~tas se encuentra dcforrnu<Ja. As!, las oLservactones de 

que el volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular 

mi!dia disminuyen con la edad pudiera ser explicado por una 

pórdida celular sin tener que ser necesario una destrucción 

total. Finalmente, la pérdida de glucolípidos, glucoproteínas 

y otras prcteinas de la membrana constituyen una evidencia 

intencional dü ústa fragmentación. 

Lisis osrnótica: Debido al efecto osmótico originado por la 

hemoglobina los eritrocitos tienden a gnnar agua; con cir­

cunstancias normales esta tendencia es balanceada por un me­

canismo qul· es enerq1u dependiente y que bombea sodio y aqua 

fue¡_·a tie ia celula. si la frecuencia de entrada de agua so­

brepasa la capacidad de sacarla las célula se hincha y se 

inicia un proceso que puede cult:linar en la destrucción. Por 

lo anterior el eritrocito de ser un disco cóncavo es trans­

formado en una esfera 1 J al"lá:ndo::;c a toda esta secuencia de 

eventos lisis osmótica, asi mismo, esta alteración celular 

puede ser reversiblo(l2). 



Eritrofagocitosis: Lo antE.irior se refiere a la ingestión 

de células rojas por monocitos circulantes o ncutrófilos. La 

eritrofaqocitosis ha sido observarla en vivo especialmente en 

anemias hemoliticas inmunolóqicas. 

Sitios de destrucción critrocitaria: Aproximadamente de un no 

a un 90\ de la destrucción eritrocitica normal no causa 

liberación importante de heffl0globina dentro del plasma (13}. 

La mayor parte del procese destructivo se presume que sea 

Oxtravascular probable~ente con los macrófagos que están 

situados en el bazo. Sólo de un 10 a un 20\ de lu destrucción 

normal ocurre a nivel intravascular. 

Hemolisis extravascular: F.s claro que especialmente, el bazo 

es un órgano que participa sobremanera en la destrucción de 

eritrocitos. La importancia relativa del hígado y bazo en la 

destrucción de eritrocitos influirá segtin el daño celular que 

éstos mismos presenten. Cuando los eritrocitos están 

preferencial en el b.:tzo. Ahora bien, cuando el b;,zo ha sido 

extraído en sujetos normales, los macrofagos de otros órganos 

especialmente el higado asumen rapidamente ésta función (13). 

Hemolisis intravascular: (figura 1) A bajas frecuencias de 

liberación de la hemoglobina dentro del plasma, esta se en­

cuentra como haptoglobina. 
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Esta concentración aumenta en una variedad de 

enfermedades inflamatorias, un aumento en ol nivel de 

haptoglobina se reconoce como un signo no específico de 

enfermedad intlamatoria similar al la velocidad de 

sedimentación acelerada. Posteriormente el rol de la 

haptoqlobina cor10 una protefno"! que se une il la hemoglobina se 

describió amplíamcnte. 

La concentración de haptoglobinas es de 1. 2R t o. 25 g/l t, las 

más de la~ veces la concentración es expresada en términos de 

capacidad de unión a la hemoglobina. La haptoglobina se sin­

tetiza en las células parenquim~tosas del higado, éste 

parénquirnFt parece ser el sitio principal de remoción del 

complejo he~oglobina-haptoqlobina. De la cinética de la 

haptoglohiné\ en cu::lnto al intercambio puede ser calculado 

alrededor de un 20't de la destrucción eritrocitica normal 1 

esto ocurre de manera intravascular y utiliza el sistema de 

haptoglobina (14). 

Hemo9lobina y el riñón. El complejo haptoglobina-hemoqlobina 

yn111J.e (peso molecular 150 000) para poder 

atravesar por loe glomérulos. Así el nivel de la haptoglobina 

circulante es uno de los mayores determinantes en al umbral 

renal. El parénquima hepático es parcialmente responsable de 

la disponibilidad de hemoglobina libre, de esta manera la 

hemoglobina se disocia dentro de dos alfa 1 beta dimeros que 

tienen un peso molecular de alrededor de 32 000 y de ésta 

manera su paso por el glomérulo se facilita. 



Mucho de la hemoglobina que aparece en el filtrado qlo­

merular se reabsorbe en el túbulo proximal. La frecuencia de 

reabsorción tubular en hombres adultos es de l.43:t.96 mg/min 

( 14-16), si esta c.:tpacidad se excede la hemoglobina apareco 

en la orina. El manejo renal de lo hemoglobina es similar al 

de la glucosa y los uratos. 

Heme plasmático: La ht:muqlv:.....inu libre en pla5~~ p11et.1P ser 

oxidada rápidamente a metahemoqlohina, para disociarse fácil, 

y no enzimáticamente dentro de qlobina y heme (1~). El heme 

libre es altamente insoluble a pH fisiológico por lo que 

necesita dos proteinas séricas la hemopexina y la albumina 

con la cual se logran unir y mantenerse en forma soluble. La 

hemopexina (17) una betaglobulina es una glicoprot~ina con un 

peso nolecular cercano a 70 ooo de lo cual el 20~ eG 

carbohidrato. La hemopexina se sintetiza en el hígado y se 

encuentra en el plasma de adultos en concentraciones que van 

de 50 a 100 mg/dl. La vida media en sujetos normales llega a 

ser hasta de 7 di as ( 18), el complejo hemopcxina-hcmo es 

extraido de la circulación por las células parenquimatosas 

hepáticas con un tiempo medio para desaparecer entre 7 y 8 

horas La hemopexina plasmática puede ser reducida en 

condiciones que se asocian con hcroolisis int1.dva;.;cular, pero 

la depleción es mucho menos pronunciada que con la 

haptoglobina. Asi los valores bajos de ésta sustancia 

implican un grado severo de hemolisis. 



La albumina se uno al grupo heme en una proporción 1: 1 

en la forma de metalburüna. La afinidad de la albumina por el 

grupo hernc es mucho menor que para la hemopexina (19). 

Después de que se han liberado los sitian del catabolismo del 

heme, la bilirrubina puede aparecer en el plasma. Los valores 

normales de la bilirrubina plasmática son usualmente de .5 a 

l mg¡dl, in1c1almente insoluble en agua la bilirrubina tendrá 

que ser unida n la albumina y aumentar la solubilidad. Cada 

molécula do albumina se logra unir a dos moléculas do bili­

rrubina. 

El proc.cso de bilirrubina por el hígado es sólo un aspecto de 

un ~ecanismo general y muy bien integrado. En esta se divide 

en tres fases distintas: Ingreso, conjugación y excreción 

( 20). 

En el duodeno el diglucorónido de bilirrubina es excretado 

junto con otros constituyentes de la bilis. 
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llA'flillIAL \' KETOOOS 

En el Instituto Nacional de cardiología desde 1982 se 

colocan prótesis valvulares cardiacas biológicas que se pro­

ducen en el mismo Instituto. La ciruqia valvulnr en el 

Instituto :::e cc-n 

satisfactorios. 

Se seleccionaron 225 expedientes clínicos de enfermos que se 

les había colocado una prótesis valvular cardiaca. Se reviso 

detenidamente que los enfermos se encontraran en clase fun­

cional de la New York Heart Association I y II. Se dividieron 

para su estudio en dos etapas. En la primera de ellas se 

practicaron pruebas pres un ti vas de hemol is is como son las 

siguientes: hemoglobina, hematocrito, volumen corpuscular 

medio, reticulocitos, índice reticulocitario, bilirrubinas, y 

observación de esquistocitos en sangre periférica, de éstos a 

los que reunían los siguientes criterios de hemolisis: reti­

culocitos mayores de un 2%, bilirrubinas indirecta mayor de 

1. 5 mg/dl, producción de reticuloci tos mayores de 100 ooo 

unidades por litro en 24 horas, presencia de esquistocitos; 

se trasladaron a una segunda etapa y se les realizaron prue­

bas más especificas como son las siguientes: haptoglobina, 

hemopexina, hemosidcrina urinaria, perfil de hierro. 
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se recabaron los siguientes datos de su expediente clínico: 

edad, sexo, tiempo do colocación de la prótesl5, tipo de la 

prótesiG y posición c~rdiHca de la QÍ5ma. A los enfermos que 

hubo necesidad de revisarlos por una excesiva hemoli sis que 

pudiera culminar en un cambio v.:1lvui.n· ~e revisaron clínica­

mente do manera detenida y se buscó datos de disfunción val­

vular por medio de ccocardioqratía o con cnteterismo ca.r­

dlaco. 
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RESULTADOS 

De los pacientes que se estudiaron con prótesis 

valvulares cardiacas se agruparon en los 3 siguientes grupos: 

Prótesis INC---------------------------138 

Prótesis Starr-Edwards----------------- 48 

Protesis Bjork-Shiley------------------ J9 

De las prótesis del INC colocadas, 138 en total se observaron 

que estaban en posición mitral 102 de ellas: se encontró he­

molisis en 21 pacientes quP. muestra un porcentaje del 20. 5t 

del total y sin hemolisis se encontraron 81 enfermos que es 

el 79.4\. De las prótesis Starr-Edwards en posición mitral se 

encontraron 37 y en sólo 5 de ellas, el 13.St hubo evidencia 

de hemolisis y 32 de ellos, el 86.4\ no hubo datos de 

hemolisis. De los que tenían prótesis de Bjbrk-Shiley, 22 en 

total, no se encontró en ninguno de ellos datos de hernolisis 

(qráfica I). 

En cuanto a las prótesis del INC en posición aórtica: hu~o 36 

en total y hemolisis se detectó en 6 de ellos que es un 16.6% 

no encontrándose hemolisis en los 30 restantes, lo que 

representa el 83.3\. Así mismo las prótesis de starr-Edwards 

muestran en un grupo de 11, hemolisis 4 enfermos, lo que 

representa el 36. 3\ y en el 7 restante el 63. 3% no se 

evidenció hemolisis, los enfermos con prótesis de BjOrk­

Shiley en posición aórtica, 14 en total sin evidencia de 

hemolisis (gráfica II). 
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En cuanto al sexo se encontró que en la posición mitral 

de 102 enfermos, de prótesis del INC se encontró que corres­

pondían al sexo femenino , 68 enfermos que corresponden a un 

65%, del grupo total y se presentó hemolisis en el 60\ de 

ellos, predominando éste grupo sobre el grupo masculino. En 

el grupo de Starr- Edwards en posición aórtica siguió 

predominando el sexo femenino en el grupo total de 37, 

presentándose hemolisis en el grupo masculino en un JO\ y en 

el femenino J7\. En las de BjOrk-Shiley en posición mitral se 

encontró un predominio masculino con un 58% contra un 42%&. 

En la posición aórtica respecto al sexo, las prótesis del INC 

hubo un predominio en el grupo de masculinos de un 60% en el 

grupo sin hemolisis comparativamente con un 45.4\ en el 

grupo femenino, también nin hem.olisis, lo que resulta que 

haya una ligera tendencia del grupo femenino con hemolisis de 

un 54.Sl contra un 40l. En el qrupo de Starr-Edwards en 

posición aórtica!:; ~e enccmtrO un 1J.l del grupo masculino con 

hemolisis comparntivamcntc a un 25\ con hemolisis en el grupo 

femenino. En el grupo de Bjork-Shiley en posición aórtica 

predominaba el sexo femenino con un 64\, en éste grupo no 

hubo hemolisis (gráficas 111 y IV). 

En cuanto al tiempo de colocación de las prótesis valvulares 

cardiacas se encontró que de un total de 138 de las prótesis 

del INC el grupo con hemolisis tenia un proaedio de 45.6 me­

ses, comparativamente contra 41,1 meses de los que no tenían 

hemolisis. 
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En el grupo de Starr-Edwards do un totnl de 48 enfermos 

el grupo con hemolisis tenía un promedio de 99.7 mesos 

comparativamente contra el grupo que no tenia hemol isis de 

125 meses. 

En el grupo de Bjórk-Shi ley el promedio de colocación en me­

ses fue de 120 (qrafica V}. 

En cuanto a la pérdida de hemoglobina que causan dichas pró­

tesis en los diferentes grupos encontramos lo siguiente: de 

138 enfermos con prótesis en el INC que presentaban hemolisis 

en un 23.3% la hemoglobina disminuyó a 13.4 gr/dl comparati­

vamente a grupo qc.e no tenía hcmolisi~ y que prc?Jcntub.:>. unu. 

hemoglobina de 15.J gr/dl. 

En el grupo de enfermos que tenian prótesis de Starr-Edwards 

de un 19\ que presentó hemolisis la hemoglobina disminuyó 

hasta 11.5 gr/dl comparativamente al grupo sin hernolisis que 

tcn.1.:i l.;.~ gr/dl. l:n el qcuµo dt:! Ojüd•;.-.Shiley que no present:o 

hemolisis la hemoglobina permaneció en promedio de 14.9 gr/dl 

(gráfica VI). 
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DISCUSIOH 

Durante la d~cftdR de lo~ años 60 el avance de la cirugía 

cardiaca y la ir:mqinación combinada de varios cirujanos y 

cardiólogos clínicos integrados en qruµos de investig:ic!..:.n 

lograron cambiar el curso de manera dramática y en forma 

gradual a los enfermos que con cardiopatías valvulares 

severas, tenian un pronóstico a corto y mediano plazo fatal 

( 5). En México sin quedarse a la zaga mundial se iniciaron 

los primeros implantes de prótesis valvulares cardiacas en el 

año de 1963, y desde entonces ha sido, una manera eficaz de 

tratamiento para los enfermos con daños valvulares cardiacos 

severos con resultados muy satisfactorios (21). 

De las prótesis valvulares cardiacas se pueden catalogar 

en dos grandes grupos: mecanoprótesis y bioprótcsis. En 

cuanto ~ laa vrimeras tienen la gran ventaja de ~cr materia­

les con una durabilidad mayor. 

Desde que Starr en el año de 1960 ( 22) colocó la primera 

mecanoprotesis en posición mitral se evidenció una asociación 

en este tipo de válvula con hemolisis. Los nodclos originales 

(6000) mitI"al y ( 1000) aórtico fueron construidos con una 

bola de caucho cubierta de silicón, incluida en una jaula de 

stellite sujeta por un anillo forrado de teflón (23). 

\ 
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Este tipo de prótesis demostró un adecuado funciona­

miento mecánico pero su problema fundancntal fue su elc·.radd 

asociación con eventos tromboemból icos y su al ta incidcnc i.i. 

de hemolisis meca.nica(24), por lo que casi de inmediato zc 

inició la construcción del mode1o 12co en el cual la cubierta 

de tetlon se extendió a la totalidad del anillo y del orifi­

cio valvular protésico, con el intento de pronover la 

endotelización temprana periorificiaria{25), con esta 

modificación se redujeron los fenómenos tromboc1~bólicos no 

as! la hemol is is trauma ti ca. Añon más tarde Herr ( 26) y 

McHenry ( 27) demostraron que variaciones en la 

circunferencia, forma y tamaño de la bola de caucho en los 

modelos 1000 y 1600 condic1onaban un notable incremento de 

los fenómenos obstructivos, embolismo fatal y destrucción 

eritrocitica, por lo que en asociacion con el grupo de Star::, 

se idearon los modelos 1260 y 6120: in~rPm~ntRnrln Pn 1ni ~1 

contenido de si licón de la bola de caucho con lo quP SE' 

redujo la variabilidad de la estructura de la bola. El grado 

de hemolisis mecánica no tuvo gran variación, Braunw.:lld en 

1967(28) observó que la proliferación de la capa intima de 

las cámaras cardiacas a lo largo de los postes torrados de la 

prótesis de jaula, reducía sustancialmente la formación de 

trombos, no logrando reducir la hernol is is que se incrementó 

significativamente. 
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Desde 1964 Slatter tuvo a bien evidenciar quo la bola do 

este tipo de prótesis era causante en su mayor parte de la 

hemolisis mecRnica por lo que tomando en cuenta que se podía 

realizar una prótesis que no tuviera bola y que a su vez tu-

viera 

tndos muy halagadores en el grupo con prótesis de disco. 

En cuanto a las biopr6tesis hay de diversos tipos: las 

prótesis porcinas (29,30), las de pericardio bovino (31,32) y 

las do duramadre humana ( 33), desde 1982 se presentó en el 

Instituto Nacional de Cardiología 11 Jgnacio Chavez" 

imperiosa neceGidad de fabricar sus propias 

valvulares cardiacas ya que el INC presenta una 

( INC) la 

prótesis 

población 

grande en cuanto a cardiopatía valvular, de entre las 

protesis biológicas que se estudiaron en el INC para 

encontrar la más idónea para la población mexicana, se 

hiciaron varioG eGtudios experimenta.les para integrar 

conocimiento sobre la durabilidad y las características de su 

funcionamiento (34). 

Aunque ciertamente las prótesis biológicas adolecen de una 

vida mcdi~ más corta comparativamente con las ~ecanoprótesi~ 

éstas han tenido una baja asociación con datos de hemolisis 

clínica. 
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Desde la introducción mundial de las bioprótesis en el 

año de 1965, no se habían encontrado datos de hemolisis 

clínica hasta el año de 1978 cuando Mayer { 24) publico el 

primer caso de hemolisis en una prótesis de pericardio bovino 

en posición mitral, éste era un paciente reumático que 

desarrolló anemia, ictericia y hemolisis dentro del primer 

mes de implantación. Este enfermo mejoró espontáneamente 4 

meses más tarde presumiblemente cuando la cubierta de teflón 

se rodeó de endotelio. Posterior a éste reporte se encuentran 

en la literatura el de Roesser (35) y el de Carnishion (36) en 

el que encuentran hemolisis en bioprótegis. 

En la presente investigación la hemolisis pudo diagnosticarse 

en un 20\ de las prótesis valvulares mitrales cor,iparativa­

mente con un 13. 5\ de las prótesis de Starr- Ectwards. Si 

bien, los métodos con que se cuenta ahora son más precisos 

hemólisis en las bioprótesis en posición mitral, aún siendo 

un grado de repercusión menor que en las prótesis de Starr­

Edwards. De las que estaban en posición aortica tuvieron 

mayor grado de hemólisis las prótesis de Starr-Edwards. En 

realidad, el grado de anemia hemolítica se presenta con mayor 

frecuencia en las mecanoprótesis de Starr-Edwards llegando a 

causar en promedio hemoglobina cercana a 11 g/dl y siendo el 

menor resultado de hemoglobina de 13.5 g/dl se observa la no 

repercusión en dichos enfermos. 



IR 

Evidentemente el resto de variables como son sexo de lo~ 

enfermos está influido por la predominancia que existe de 

cada qrupo en patologia valvular por lo que las diferencias 

no son e~tadisticamcntc significativas. 

Las mecanoprótcsis de disco fueron en las que no se logró 

encontrar hemolisis por lo que a este respect.o las t.accn ""n 

mucha utilidad en enfermos que tengan problemas medulares. 

Los mecanismos involucrados en la destrucción eritrocitica 

son múltiples y podemos enumerar a los siguientes: 

Flujo turbulento.- La turbulencia del flujo sanquineo produce 

fragmentación del eritrocito por un mecanismo llamado de ci­

zalla( 37), en la rnayoria de los ca.sos la turbulencia esta 

dada por el gradiente transval'Jular, entre más acentuado 

mayor fragmentación eritrocitaria detectable con las pruebas 

que se han mencionado anteriormente. 

i..d 1"1(,r.,011:;!.::; qut> ~r:- pn~senta en los casos de válvulas bioló­

qicaG habiRn sido mencionados en la literatura que se obser­

vaban en los primeros di as o meses de su implantación, y lo 

justificaban a fugas p~ravalvulares que hacían más turbulento 

el flujo el cual quedaba sellado al endotelizarse esa porción 

de la válvula. 

En nuestros enfermos puede ser que la calcificación que se da 

en las prótesis del INC dcspues de los cuatro años sea el 

causante de un flujo turbulento causante de hemolisis. 
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Atrapamicnto critrocitario.- Los eritrocitos pueden 

quedar atrapados en el intersticio de un torro do teflón o 

entre la cubierta y el mata! adyacente lo quG produce que ce 

sufra un trauma ctiroc~o por la bola de silicón(JS). 

Mat~1-la.l de construcc1on de las valvulas. La dcformabilidad 

de la bola que en ocasiones se hace de superficie ruqosa y en 

otras incrementa su tamano: ~simismo, los cambios que 

favorecen el depósito de fibrina o de calcio en las bio­

prótesis tienden a interaccionar, como supcrfici~ artificial 

y producir trombosis en éstas areas. 

Existen reportes aislados que demue$tran la presencid de dO­

ticuerpos antieri trocitos en pacientes con prótesis val vula­

res meses después del procedimiento quirúrgico. sin embargo, 

es muy probable que la anemia hemolítica observada en el pe­

riodo postoperatorio temprano sea debida sirnolemente a l~ 

multitransfusión durante el acto quirúrgico o al s1ndrome 

oxigenador postbomba asociado con infecciones por 

citomcqalovirus. 

Aunque nuestro estudio se observa un mayor tiempo de implante 

de las mecanoprótesis; el tiempo es muy similar entre las de 

Starr-Edwards y Bjórk-Shiley y en las de disco se observó 

claramente que no hubo muestras de hemolisis. En si sorprende 

que en las da Bjórk-Shiley no se encontró hemolisis. 

Los enfermos incluidos en el estudio pcrmanecian en clase 

funcional I-II de la NYHA por lo que no creo que la 

taquicardia u otros factores relacionados a insuficiencia 

cardiaca sean factores contribuyentes. 
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La forma de búsqueda do la hemolisis intencionada es la 

adecuada y no hay factores que contribuyan a cesqar los 

qrupos ya que cada uno e~ su mismo control. 

Se encontró mayor homolisis en las prótesis colocadas en 

posición aórtica, lo cual ya ha sido publicado anteriorrnente 

( 39, 40, 41). El motivo ya se ha mencionado anteriormente. En 

condiciones normales la membrana del eritrocito puede sopor­

tar una fuerza de 3000 dinas/cm2 aunque puede ser superior 

cuando existe disminución en el diámetro de los orificios 

valvularen, o en el calibre de los vasos o cuando se cambia 

la superficie con la que están en contacto los eritrocitos 

(42), la membrana puede también soportar un limite de 

velocidad de chorro, cuando el flujo es regular y se 

encuentra en contacto con el endotelio sano, pero ya ha sido 

demostrado que cuando la velocidad es superior a 2000 cm/seg 

ocurre lesión de la membrana y daño del eritrocito ( 23), 

sobre todo al perderse el tlujo laminar y haber mayor 

turbulencia. Lo anterior conlleva mayor gravedad si se suma 

una superficie que no sea el endotelio o el endocardio. 

En cuanto al tratamiento no fue una variable que se haya de­

terminado sl bien suena muy lógico que si un gradiente 

transvalvular se vuelve muy importante habrá que reducirlo 

con medicamentos lo más posible usando éstos disminuyendo la 

frecuencia cardiaca o la post-carga en los enfermos. 



CONCLUSIONllS 

1. La hemolisis mecánica se presentó da manera mis frecuente 

en aquellos ant'ermos que ten1an una prótesis valvular en 

posición mitral tipo INC. 

2.La hemoliais mecánica se presentó con mayor frecuencia con 

las pr6tesis de jaula y bola qua estaban en pos1ci6n 

aórtica. 

3 .El grado da anemia hemoli ti ca es mayor en los pacientes 

qua tenian prótesis mecánica da jaula y bola. 

4 .No se presentó en nuestro estudio hemé>lisis mecánica en 

los pacientes qua tenian pr6tesis valvulares da disco 1 ni en 

posición aórtica y tampoco en posición mitral. 
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