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INTRODUCCION

Cuando en 1954, el doctor Ruse y Hufnagel(l,2) introduijo
una protesis de esfera para la correccién paliativa de la
estenosis adrtica siendo ésta una prdtesis que se instalaba
rdpidamente, ya que no existia la ayuda de la circulacion
extracorporea. La protesis fue elevadarnente trombogénica,
embolizante, y el intenso ruido que producia la esfera dentro
de la ™jaula" 1llevé a varios enfermos al suicidie. Sin
embargo, estos intentos sirvieron como punta de lanza para
que los siguientes enfermos pudieran sobrevivir hasta el
inicio de la circulacién extracorpdérea y de nuevas prdtesis
cardiacas(3).

En 1las décadas de los 1950‘s y 1960’s, Hufnagel, Bannson,
Mcgoon, Kay, Muller, Murray y otros desarrcllaron varios
tipos de valvas flexibles para implantar en vadlvulas humanas
lesionadas(5,6,7)

Fl detericre on lus materiajes utilizados 1llevé al abandono
de unos y al rescate de otros gque fueran mds flexibles, mas
duraderos y con menor capacidad antigénica. Ya entonces,
Harken y Starr(2) estaban experimentando con prétesis
valvulares de materiales rigidos y volviendo al principio dec
la caja o armazén para su implantacién en los anillos

valvulares del corazén.



La primera implantacion humana llevada a cabo con éxito

1a logré el profesor Dwight Harken, de Harvard en marzo de
1960(2). En septiembre de ese ano el Dr. Albert Starr de la
universidad de Oreqon logré el primer cambio valvular en po-
sicion mitral (3). El éxito obtenido desaté una gran cadena
de investigacion con los objetivos de intentar mejorar el di-
sefo ¥y 1os materiales originalmente utilizados.
LA hemolisis mecanica en pacientes con protesis valvulares
cardiacas ec una corplicacioen tan bien establecida que el
propio Hufnagel comunicd a la poblacidn médica la presencia
de anemia e ictericia en sus enfermos. El Yy su grupo referian
que el traumatismo directo del eritrocito por la bola rigida
causaba una liberacién hacia la circulacién general de frag-
mentos antigénicos que podian estimular el sistema inmunold-
gico y favorecer la produccién de anticuerpos antieritrocito.
Sayed en 1962 reporté el primer caso escrito de anemia he-
molitica mecdnica secundario a una fuga por dehiscencia, en
un paciente al cual se le habia hecho la reparacién de una
comunicacién interauricular, de la variedad ostium primum con
un parche de tefldén (4).

La hemolisis mecéAnica secundaria a prétesis valvulares
cardiacas tanto mecénicas (jaula y bola, disco y jaula y
disco inclinade) como biolégicas (de homoinjerto, o bien he-
teroinjertos de pericardio bovino o percino). ha sido bien
documentada y estudiada sobre todo en las prétesis que son

mecdnicas y que causan mayor indices de hemolisis.



DESTRUCCION DE ERITROCITO

La vida del eritrocito en el hombre es de¢ aproximada-

mente 120 dias (8). En la destruccidn de las células roijas,
que se asocia con senectud de la misma, se observa algun
grado de rompimiento eritrocitaric, el cual es minimo en el
hombre; el cual Jjuega un papel muche mds importante sobre
ciertas situaciones patolédgicas (9).
Hay diversos wétodos que pueden medir la vida de las ceélulas
rojas de manera indirecta, cono son los estudios
ferrocinéticos o de la medicidén de la proporcién y frecuencia
en el metabolismo del heme. Los métodos directos como son
Ycohorte" dependen fundamentalmente de la incorporacidén de
una sustancia isotdpica dentro de un grupo de nueva tormacicn
células (10).

Mecanismo de destruccion de células rojas: Los diversos
mecanismos que se han observado Y los cuales son fundamenta-
les son los siguientes: 1. fragmentacidén; 2. lisis osmotica:
y 3. eritrofagocitosis. Las citolisis inducida v la desnatu-
ralizacién de hemoglobina aunque menos importantes son coad=-
yuvantes y se agregan a los anteriores.

Fragmentacién: Esta puede ser definida como la pérdida de una
porcién de la membrana del eritrocito: la cual la mayoria de
las veces es acompanada por una pérdida de contenido celular
incluyendo hemoglobina (Hb) -La fragmentacion ha sido produ-

cida "in wvitro"™ por una diversidad de técnicas-(11).



Después de que una porcion de la célula se plerde. la
menbrana pareciera ser capaz de repararse a si misma. Esta
fragmentacion es un modo caracteristico de destruccién en las
anemias hemoliticas microangiopdticas y es también una parte
del procesc destructive en la anemia de células enfermas. las
células son mds fdcilmente fragmentables cuando la membrana
de éstas se encuentra deformada. Asi, 1as observaciones de
que el volumen corpuscular medio Yy hemoglobina corpuscular
media disminuyen con la edad pudiera ser explicado por una
pérdida celular sin tener gque ser necesario una destruccion
total, Finalmente, la perdida de glucolipidos, glucoproteinas
y otras preteinas de la membrana constituyen una evidencia
intencional de ésta fragmentacidn.

Lisis osmética: Debido al efecto osmético originado por 1la
hemoglobina los eritrocitos tienden a ganar agua; con cir-
cunstancias normales esta tendencia es balanceada por un me-
canigmo gque es energia dependiente y gque bombea sodioc Yy agua
fuera de i1a 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 culminar en la destruccién. Por
lo anterior el eritrocito de ser un disco céncavo es trans-
formado en una esfera l!lamandose a toda esta secuencia de
eventos lisis osmética, asfi mismo, esta alteracidén celular

puede ser reversible(l2).



Eritrofagocitosis: Lo anterior se refiere a la ingestidn
de células rojas por monocitos circulantes o necutrofilos. La
eritrofagocitosis ha sido observada en vivo especialmente en
anemias hemoliticas inmunolégicas.

Sitios de destruccion eritrocitaria: Aproximadamente de un 80
a un 90% de la destruccion eritrocitica normal no causa
liberacién importante de hemeglobina dentro del plasma (13).
La mayor parte del procesc destructivo se presume due sea
extravascular probablemente con 1los macréfagos que estdn
situados en el bazo. S6lo de un 10 a un 20% de la destruccion
normal ocurre a nivel intravascular.

Hemolisis extravascular: Fs claro que especialmente, el bazo
es un o6rgano que participa sobremanera en la destruccion de
eritrocitos. La importancia relativa del higado y bazo en la
destruccion de eritrocitos influird sequn el daho celular que
éstos mismos presenten. Cuando los eritrocitos estan
leslonados menos severamente la dastruccidén ccurrce e maner:
preferencial en el bazo. Ahora bien, cuande el bazo ha sido
extraido en sujetos normales, los macrofagos de otros drgancs
especialmente el higado asumen rapidamente ésta funcién (13).
Hemolisis intravascular; (figura 1) A bajas frecuencias de
liberacién de la hemoglobina dentro del plasma, esta se en-

cuentra como haptoglobina.



Esta concentracion aumenta en una variedad de
enfermedades inflamatorias, un aumento en el nivel de
haptoglebina se reconoce como un signo no especifico de
enfermedad inflamatoria similar al la velocidad de
sedimentacién  acelerada. Posteriormente el rol de la
haptoglobina como una proteina que se une a la hemoglobina se
describjc ampliamente,

La cohcentracidn de haptoglobinas es de 1.28 ¢+ 0.25 q/lt, las
nds de las veces la concentracion es expresada en términos de
capacidad de unién a la hemoglobina. La haptoglobina se sin-
tetiza en las células parenquimatosas del higado, éste
parénquina parece ser el sitio principal de remocién del
complejo henoglobina~haptoglobina. De 1la cinética de la
haptoglobina en cuanto al intercambio puede ser calculado
alrededor de un 20% de la destruccién eritrocitica normal,
esto ocurre de manera intravascular y utiliza el sistema de
haptoglobina (14).

Hemoglobina y el rinon. El complejo haptoglobina-hemoglobina
¢c demaslado ygrafde (peso molecular 150 000) para poder
atravesar por los glomérulos. Asi el nivel de la haptoglobina
circulante es uno de los mayores determinantes en el umbral
renal. El parénquima hepdtico es parcialmente responsable de
la disponibilidad de hemoglobina libre, de esta manera la
hemoglobina se disocia dentro de dos alfa, beta dimeros gue
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 tiltrado glo-
merular se reabsorbe en el tubulo proximal. La frecuencia de
reabsorcion tubular en hombres adultos es de 1.432.96 mg/min
{l4-16), si esta capacidad se excede la hemoglobina aparece
en la orina. El manejo renal de la hemoglobina es similar al
de la glucosa y los uratos.

Heme piasmatico: La hemuglobina libre en plasna puede ser
oxlidada rapidamente a metahemoglobina, para disociarse fdcil,
Yy no enzimdticamente dentro de globina y heme (15). El hene
libre es altamente insoluble a pH fisioldgico por lo que
necesita dos proteinas séricas la hemopexina y la albumina
con la cual se logran unir y mantenerse en forma soluble. lLa
hemopexina (17) una betaglobulina es una glicoproteina con un
peso molecular cercano a 70 000 de lo cual el 20% es
carbohidrato. La hemopexina se sintetiza en el higado y se
encuentra en el plasma de adultos en concentraciones gue van
de 50 a 100 mg/dl. La vida media en sujetos normales llega a
ser hasta de 7 dias (18), el complejo hemopexina-heme es
extrafido de la circulacién por las células parenguimatosas
hepidticas con un tiempo medio para desaparecer entre 7 y 8
horas . La hemopexina plasmadtica puede ser reducida en
condiciones que se asocian con hemolisis intravascular, pero
la deplecidén es mucho menos pronunciada gque con la
haptoglobina. Asf 1los valores bajos de ésta sustancia

implican un grado severo de hemolisis,



La albumina se une al grupo heme en una proporcidén 1:1
en la forma de metalbunina. La afinidad de la albumina por el
grupo heme es mucho menor que para la hemopexina (19).
Después de que se han liberado los sitios del catabolismo del
heme, la bilirrubina puede aparecer en el plasma. Los valores
normales de la bilirrubina plasmdtica son usualmente de .5 a
1 mgsdl, inicialmente insoluble en agua la bilirrubina tendrd
que ser unida a la albumina y aumentar la solubilidad. Cada
molécula de albumina se logra unir a dos moléculas de bili-
rrubina.

El proceso de bilirrubina por el higado es sdlo un aspecto de
un necanismo general y muy bien integrado, En esta se divide
en tres fases distintas: Ingreso, conjugacién y excrecién
{20).

En el duodeno el diglucoronido de bilirrubina es excretado

junto con otros constituyentes de la bilis.



MATERIAL ¥ METODOS

En el Instituto Nacional de cCardiologia desde 1982 se
colocan prdtesis valvulares cardiacas biolégicas que se pro-
ducen en el mismo Instituto. La cirugia valvular en el
Instituto ae realiza dasde 1504 con resultadus
satisfactorios.

Se seleccionaron 225 expedientes clinicos de enfermos gque se
les habia colocado una proétesis valvular cardiaca. Se reviso
detenidamente que los enfermos se encontraran en clase fun-
cional de la New York Heart Association I y I1., Se dividieron
para su estudio en dos etapas. En la primera de ellas se
practicaron pruebas presuntivas de hemolisis como son las
siguientes: hemoglebina, hematocrito, volumen corpuscular
medic, reticulocitos, indice reticulocitario, bilirrubinas, y
observacién de esquistocitos en sangre periférica, de éstos a
los gue reunian los siguientes criterios de hemolisis: reti-
culocitos mayores de un 2%, bilirrubinas indirecta mayor de
1.5 mg/dl, produccién de reticulocitos mayores de 100 000
unidades por jlitro en 24 horas, presencia de esguistocitos;
se trasladaron a una sequnda etapa y Se€ les realizaron prue-
bas mds especificas como son las siguientes: haptoglobina,

henmopexina, hemosiderina urinaria, perfil de hierro.
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Se recabaron los siguientes datos de su expediente clinico:
edad, sexo, tiempo de coliocacion de la protesis, tipe de la
prétesic y posicién cardiaca de la misma. A los enfermos que
hubo necesidad de revisarlos por una excesiva hemolisis que
pudiera culminar en un cambio valvular se revisaron clinica-
mente de manera detenida y se buscod datos de disfuncién val-
vular por medlo de ecocardiografia o con cateterismo car-

dlaco.



RESULTADOS

De los pacientes que se estudiaron con proétesis

valvulares cardiacas se agruparon en los 3 siguientes grupos:

Protesis INC-- - ~e=-138
Prétesis Starr-Edwardg-——--=e-ro—eo-m—w 48
Protesis Bjork-shiley=--——reec—om—voonon 1%

De las prétesis del INC colocadas, 138 en total se observaron
que estaban en posicién mitral 102 de ellas: se encontré he-
molisis en 21 pacientes que nuestra un porcentaje del 20.5%
del total y sin hemolisis se encontraron B8l enfermos que es
el 79.4%. De las prétesis Starr-Edwards en posicién mitral se
encontraron 37 y en sélo 5 de ellas, el 13.5% hubo evidencia
de hemolisis y 32 de ellos, el B86.4% no hubo datos de
hemolisis. De los que tenian protesis de Bjork-Shiley, 22 en
total, no se encontrd en ninguno de ellos datos de hemolisis
(grafica I).

En cuanto a las prétesis del INC en posicidn adrtica: hubo 36
en total y hemolisis se detectd en 6 de ellos que es un 16.6%
ne encontrdndose hemolisis en los 30 restantes, lo gque
representa el 83.3%. Asi mismo las prétesis 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
evidencié hemolisis, los enfermos con prétesis de Bjdrk-
Shiley en posicién adrtica, 14 en total sin evidencia de
hemolisis (grédfica II).
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En cuanto al sexo se encontrd que en la posicién mitral
de 102 enfermos, de prétesis del INC se encontrd gue corres-
pondian al sexo femenino , 68 enfermos gue corresponden a un
65%, del grupo total y se presentd hemolisis en el 60t de
ellos, predoninando éste grupo sobre el grupo masculino. En
el grupo de Starr- Edwards en posicién adrtica siguié
predominando el sexo femenino en el grupo total de 37,
presentdndose hemolisis en el grupo masculino en un 30% y en
el femenino 37%{. En las de Bjérk-Shiley en posicidn mitral se
encontré un predominio masculino con un 58% contra un 42%&.
En la posicidn adrtica respecto al sexo, las préotesis del INC
hubo unh predominic en el grupo de masculinos de un 60% en el
grupo sin hemolisis comparativamente con un 45.4% en el
grupo femenino, también sin hemolisis, lo gque resulta que
haya una ligera tendencia del grupo femenino con hemolisis de
un 54.5% contra un 40%. En el grupo de Starr-Fdwards en
posicién aérticac ce encontrd un 71% del grupo masculino con
hemolisis comparativamentc a un 25% con hemolisis en el grupo
fenenino. En el grupo de Bjork-shiley en posicién adrtica
predominaba el sexo femenino con un 64%, en éste grupo no
hubo hemolisis (grdaficas III y IV).

En cuanto al tiempo de colocacion de las prétesis valvulares
cardiacas se encontrd que de un total de 138 de las prdtesis
del INC el grupo con hemolimis tenia un promedio de 45.6 me~
ses, comparativamente contra 41,1 meses de los que no tenian

hemolisis.
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En el grupo de Starr-Edwards de un total de 48 enfermos
el grupo con hemolisis tenia un promedio de 99.7 meses
comparativamente contra el grupo que no tenia hemolisis de
125 meses.

En el grupo de Bjork-Shiley el promedio de colocacién en me-
ses fue de 120 (grafica V).

En cuanto a la pérdida de hemoglobina que causan dichas pro-
tesis en los diferentes grupos encontramos lo siquiente: de
138 enfermos con protesis en el INC que presentaban hemolisis
en un 23.3% la hemoglobina disminuyd a 13.4 gr/dl comparati-
vamente a grupo que no tenfa hemolisis y gue presentaba una
hemoglohina de 15.3 gr/dl.

En el grupo de enfermos que tenian protesis de Starr-Edwards
de un 19% que presentd hemolisis la hemoglobina disminuyo
hasta 11.5 gr/dl comparativamente al grupo sin hemolisis que
tenia 14.5 gr/dl. In el grupo de BjOrk-Shiley que no presento
hemolisis la hemoglobina permanecid en promedio de 14.9 gr/dl

(grafica VI),



DISCUSION

Durante la década de los anos 60 el avance de la cirugia
cardiaca y la imaginacién combinada de varios cirujanos y
cardidlogos clinicos integrados en grupos de investigacidn
lograrcon cambiar el curso de manera dramdtica y en forma
gradual a 1los enfermos gque con cardicpatias valvulares
severas, tenfan un prondstico a corto y mediano plazo fatal
{5). En México sin quedarse a la zaga mundial se iniciaron
los primeros implantes de prdtesis valvulares cardiacas en el
ado de 1963, y desde entonces ha sido, una manera eficaz de
trataniento para los enfermos con dahos valvulares cardiacos
severos con resultados muy satisfactorios (21).

De las protesis valvulares cardiacas se pueden catalogar
en dos grandes grupos: mecanoprdtesis y bioprétesis. En
cuunto & las primeras tienen la gran ventaja de ser materjia-~
les con una durabilidad mayor.

Desde que Starr en el afno de 1960 (22) colocd la primera
mecanoprdtesis en posicién mitral se evidencié una asociacidn
en este tipo de valvula con hemolisis. Log modelos originales
(6000) mitral y (1000) adrtico fuercon construidos con una
bola de caucho cubierta de silicén, incluida en una jaula de

stellite sujeta por un anillo forrado de tefldn (213).



Este tipo de proéotesis demostro un adecuadc funciona-
miento mecanico pero su problema fundamental fue su elevada
asociacién con eventos tromboembélicos y su alta incidencia
de hemolisis mecanica(24), por lo que casi de inmediato se
inicid la construcci¢n del modelo 1260 en el cual la cubierta
de tetlon se extendio a la totalidad del anille y del orifi-
cio valvular protésico, c¢on el intento de promover la
endotelizacidn temprana periorificiaria(2s), cen esta
modificacién se redujeron les fendmenos tromboembdlicos no
asi la hemolisis traumdtica. Ahos mas tarde Herr (26) vy
McHenry (27) demostraron que variaciones en la
circunferencia, forma y tamano de la bola de caucho en los
modelos 1000 y 1600 condicionaban un notable incremento de
los fendémenos obstructivos, embolismo fatal y destruccion
eritrocitica, por lo que en asociacion con el grupo de Starr,
se jdearon los modelos 1260 y 6120: inaremsntando an 1N% a]
contenido de silicon de la bola de cauche con lo que se
redujo la varliabilidad de la estructura de la bola. El grado
de hemolisis mecdnica no tuvo gran wvariacién, DBraunwald en
1967(28) observd que la proliferacién de la capa intima de
las cdmaras cardiacas a lo largo de los postes forrados de la
prétesis de jaula, reducfa sustancialmente la formacidn de
trombos, no logrando reducir la hemolisis que se incrementd

significativamente.
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Desde 1964 Slatter tuvo a bien evidenciar que la bola de
este tipo de prétesis era causante en su mayor parte de la
hemolisis mecanica por lo que tomando en cuenta que se podia
realizar una proétesis gque no tuviera bola ¥y que a su vez tu=-
viera un disco oclusor, compard amhos grupes teniende resul-
tados muy halagadores en el grupo con prétesis de disco.

En cuanto a las bioprétesis hay de diversos tipos: las
prétesis porcinas (29,30), las de pericardio bovino (31,32) y
las de duramadre humana (33), desde 1982 se presenté en el
Instituto Nacional de cCardiologia "Ignacio Chavez" (INC) 1la
imperiosa necesidad de fabricar sus propias prétesis
valvulares cardiacas ya que el INC presenta una poblacion
grande en cuantoe a cardiopatia wvalvular, de entre las
protesis bioldégicas que se estudiaron en el INC para
encontrar la mds iddénea para 1la poblacién mexicana, se
hicieron varios estudios experimentales para integrar
conocimiento sobre la durabilidad y las caracteristicas de su
funcionamiento (34).

Aunque ciertamente las proétesis bioldgicas adolecen de una
vida media mas corta comparativamente con las necanoprétesis
éstas han tenido una baja asociacién con datos de hemolisis

clinica.



Desde la introducci¢én mundial de las bioproétesis en el
afo de 1965, no se hablan encontrado datos de hemolisis
clinica hasta el ano de 1978 cuando Mayer (24) publice el
primer caso de hemolisis en una protesis de pericardio bowvino
en posicion mitral, éste era un paciente reumatico que
desarrolld anemia, ictericia y hemolisis dentro del primer
mes de implantacién. Este enfermo mejord espontdneamente 4
meses mds tarde presumiblemente cuando la cubierta de teflén
se roded de endotelio. Posterior a este reporte se encuentran
en la literatura el de Roesser (35) y el de Camishion {36) en
el qua encuentran hemolisis en bioprdétesisa,

En la presente investigacion la hemolisis pudo diagnosticarse
en un 20% de las protesis valvulares mitrales comparativa-
mente con un 13.5% de las prétesis de Starr- Edwards. Si
bien, los métodos con que se cuenta ahora son mas precisos
para hacer <l diagndéstico, nu hay duda gue s¢ encontrd mayor
hemdlisis en las biloprétesis en posicién mitral, aun siendo
un grado de repercusidén menor que en las prétesis de Starr-
Edwards. De las que estaban en posicién acortica tuvieron
mayor grado de hemdlisis las protesis de Starr-Edwards. En
realidad, el grade de anenia hemolitica se presenta con mayor
frecuencia en las mecanoprétesis de Starr-Edwards llegandoc 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

repercusién en dichos enfermos.
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Evidentemente el resto de variables como son sexo de los
enfermos estd influido por la predominancia que existe de
cada grupo en patologia valvular por lo que las diferencias
no son estadisticamente significativas.

Las mecanoprétesis de disco fueron en las que no se logrd
encontrar hemolisis por lo que a este respecte ias hacen de
mucha utilidad en enfermos que tengan problemas medulares.
Los mecanismes involucrados en la destruccién eritrocitica
son miltiples y podemos enumerar a los siguientes:

Flujo turbulento.- La turbulencia del flujo sanguineo produce
fragmentacion del eritrocito por un mecanismo llamado de ci-
zalia(37), en la nmayoria de los casos la turbulencia esta
dada por el gradiente transvalvular, entre mas acentuado
mayor fragmentacidén eritrocitaria detectable con las pruebas
gue se han mencionado anteriormente.

La hemolizic gue <e presenta en los casos de valvulas biols-
gicas habian sido mencionados en la literatura que se obser-
vaban en los primeros dias o neses de su implantacidn, y lo
justiticaban a fugas paravalvulares que hacian mds turbulento
el flujo el cual guedaba sellado al endotelizarse esa porcion
de la valvula.

En nuestros enfermos puede ser que la calcificacidn que se da
en las proétesis del INC despues de los cuatro afos sea el

causante de un flujo turbulento causante de hemolisis.
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Atrapamiento eritrocitario.- Los eritrocitos pueden
quedar atrapados en el intersticio de un forro de teflon o
entre la cubierta y el mctal adyacente lo que produce que Seo
sufra un trauma directo por la bola de silicon(38).

Material de construcecion de las valvulas., La deformabilidad
de la bola que en ocasjones se hace de superficie rugosa y en
otras incrementa su tamano: asimismo, los cambios que
favorecen el depdsito de fibrina © de calcio en las bio-
protesis tienden a interaccionar, como superficie artificial
y producir trombosis en éstas areas.

Existen reportes aislados gue demuestran la presencia de an-
ticuerpos antieritrocitos en pacientes con protesis valvula-
res meses despues del procedimiente guirurgico. Sin embargo,
S muy probable gque la anemia hemolitica observada en el pe-
riodo postoperatorio temprano sea debida sinplemente a ia
multitransfusidén durante el acto quirurgico o al sindrome
oxigenador postbomba asociado con infecciones por
citomegalovirus.

Aunque nuestro estudio se observa un mayor tiempo de implante
de las mecanoprotesis; el tiempo es muy similar entre las de
Starr-Edwards y Bjork-Shiley y en las de disco se observo
claramente gue no hubo muestras de hemolisis. En si sorprende
que en las de Bjérk-Shiley no se encontrdé hemolisis.

Los enfermos incluidos en el estudio permanecian en clase
funcional I-II de 1la 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 busqueda de la hemolisis Intencionada es la
adecuada y no hay factores que contribuyan a tesgar los
grupos ya que cada uno es su misma contral.

Se encontrd mayor hemolisis en las prétesis colocadas en
posiciédn adrtica, 1o cual ya ha sido publicado anteriormente
(39,40,41). El motivo ya se ha mencionade anteriormente. En
condiciones normales la membrana del critrocito puede sopor-~
tar una fuerza de 3000 dinas/cm2 aunque puede Ser superior
cuando existe disminucién en el didmetro de los orificios
valvulares, ¢ en el calibre de los vasos o cuando se cambia
la superficie con la que estdn en contacto los eritrocitos
(42), 1la 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
demostrade que cuando la velocidad es superior a 2000 cm/seq
ocurre lesion de la membrana Yy daho del eritrocito (23),
sobre todo al perderse el flujo 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 si bien suena muy 16gico gque si un gradiente
transvalvular se vuelve muy importante habrd gque reducirlo
con medicamentos lo mds posible usando éstos disminuyendo 1la

frecuencia cardiaca o la post-carga en 10s enfermos.



CONCLUSIONES

1. La hemolisis mecanica se present® de manera mis frecuente
en aquellos anfarmos que tanian una prétesie valvular ean
posicidn mitral tipo INC.

2.La hemolisis mecinica se presantd con mayor fraecuencia con
laa préotesis de jaula y bola que estaban en posicién
abrtica.

3.El1 grado da anemia hemolitica e&s mayor en los paciaentes
que tenian prétesis mecinica de jaula y bola.

4.No se presentd en nuestro estudic homblisis mecénica en
los pacientes que tenian protesis valvulares de disco, ni en

posicién asdrtica y tampoco en posicién mitral.
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