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I TR ODUCCIOWN

[} objetivo de cada cjrugx 'ardiaca debe ser obtener un re

sultado snutamicamence perfecr desde el punto de vista técnico, y

al mismo tiempo limitar o evicar el dano Incraoperator:lo, en busca

de mejores resu.l l:ado . Los d prer quisiros para Iograr éstos ab-

jetivos son: una adecuada visuallzacion del campa operatorio que -

permita una precision qu.irurgica adecuada asl como el uso de téc-

nicas cardiaproLectoras que evi ten el dano intraoperatorio y a su
vez nuljt'iquen Ios beneficios ,inmed!atos y tardios de una correc--
cion quirurgica en cuelqu!er problema cardmco ya sea adquirido o
congenitc. EI daiio cardiaco derivado de una proteccidn miocardica
inadecuada produce un sindrome de bajo gasto cardiaco que puede --
prolongar la estancia hospitalariﬂ y ‘el costo de un paciente ope-
rado de corazén y ademas puede producir fibrosis miocirdica i tar--
dia. Los es[uerzos para evitar este ‘problema han conducido a la --
creacion de numerqs_qs {negogps de_manejo miocérdico intraoperato=+-
rio. :

El: uso d‘ek técnicas de proteccién miocérdica se inicié con -
‘la 1squen‘n‘i‘a Ir};JnEérmica, pasando por un citmulo de métodos hasta —-
.l.légar ala rééfente tendencia del uso de infusién continua de car
dioplegia sanguinea a 37°C: durante toda ésta evolucién de métodos

los cirujanos han adoptado diversas posiciones hasta cierto punto



contrarias, como por ejemplo: isquemia Vs f{pfilacién veﬁtricular,
cardioplegm cristaloide V.s‘ sangl}ine&. liberacién anierégrada Vs -

retrograda de 15 cardioplegia. narmocermia Vs hipotermia y adminis

Lrﬂcian cont!nua de ia cardioplegia Vs administracion intermitente

de cardioplegv [1] Tcda ésto con el afan de limitar el dafo pro-

ducido duranLe r'tiempo de isquemm. ya que se ha comprobado que

,

esta prod ce a idades en 15 funcion sistdlica y diastdlica --

adas a la patologia de base y que se expresan --

-‘despues del dafio: por reper[usion. £n algunos grupos de pacientes

squemia se encuentra desde el preoperatorioc, como

sucede en 15 en[ermedad coranaria. hipotensién, fibrilacidn ventri

nLre ln infusian intermitente de soluciones cardioplégicas

cular,

o‘com"o resultadq de’ una distribucién inadecuada de la solucién car

diqp;gélca{ L;'iesign por reperfusién no solo se produce al despin,
za;ria ab}fa‘siﬂa que tambien se produce con cada infusién de soig
éién cardioplégica. La lesidn isquémica y la lesién por reperfu---
»sianléétén intimamente ligadas y la severidad de la isquemia se de
cgrmina‘ en parte por la extensidn de la lesibén de reperfusién. Una
diséuncién sistélica leve a moderada se encuentra como una compli-
cacién en la mayoria de los casos después de cirugia cardiaca, la

cual se ha 1lamado "aturdimiento postcardioplegia", por lo que co~
mo podemos ver no es posible evitar completamente el dafo por is--
quemia/reperfusién. La depresidén funcional postoperatoria se prody

ce en forma mas importante en corazones con severa disfuncién pre-



operatoria y en operaciones que requieren tiempos prolongados de -
pinzamiento aértico: aunado a ésto, éste problema se presbnta tani-
bién'cbmb consecueﬁcia de una inadecuada distribucién de solucién

cardioplégica a t‘odasrlas 4reas del miocardio ya sea por estenosis
corana}is. pg;fﬁlta resistehsig en las coronarias 6 inadecuada re-
~1ac16nlde‘fiujo/pfesién durante su liberacién. El mecanismo por -
mediavdélkcuél la solucidn cardloplégica produce disfuncién posto-
peraﬁoria e§ porque produce anormalidades temporales en el inter--
cambio ibnico y_ﬁetabélico. Ademds durante el uso degrandes dosis

de solucién cardioplégica se produce hipocalcemia sistémica e hiz=-
percaiemiq lo cual puede agravar temporalmente dicha disfuncién.

Se han creado diversas férmulas de solucién cardioplégica a
si como diversas estrateglas para su liberacién que se han dirigi-

l do a evitar la lesién isquémica y de reperfusién. De éstas formula
ciones y estrategias serd de las que hablaré durante el desarrollo
de éste trabajo.

Como se menclonaré en dctalle, algunos puntos de vista indi
can que la lesién isquémica puede ser evitada reduciendo la deman-
da miocardica de oxigeno mediante paro cardiaco inmediato y enfria
miento del corazdn hasta 10°C aproximadamente, continuando con in-
fusidn Intermitente de solucién cardfoplégica que tenga la capaci-
dad de reoxigenar el mlocardio., mantener la hipotermia, mantener -
el paro y lavar el aciimulo de metabolitos producto de la glicoli--

sis anaerdbica. Ahora bien, tambien se ha mencionado que el daiio



por reperfusién puede ser evitado con la infusién de soluciones hi
perosmérices a prosiaﬁes madéfadaé. agfegando atrapadores & inhibi

dores de. radlcalcs ljbres para reducir la peroxidac1an de la mem--

branas lipidicas y ea‘del miocardio o del endotelio microcircu-

laLarjo. La ac ulacio de calcio durante la isquemia y la reperfu

sion puede ser. evitada ucilizando soluciones cardioplégicas hipo--

ca]cemicas. los neucro[llos pueden ser atrapados mediante [iltros
cuand&'se utiliza cardioplegia sanguinea, o bien usando inhibido--
res de neutréfilos para evitar la lesién mediada por éstos.[2]

La aplicacidn de cardioplegia y de medidas de proteccién --
mioclrdica en general, en la cirugia de cardiopatias congénitas ha
hecho un gran avance en los dltimos diez aifos. siendo ésto de pri-~
mordial importancia en corazones sometidos a largos periodos de pa
ro debido a reconstrucciones complejas. Su aplicacidn ha tenido in
cuestionables beneficios debido a la experiencia obtenida en ciru-
gia cardiaca de adultos: sin embargo las difercncias anatdmicas y
fizsiolégicas han sido un punto de interés en la aplicacién de las
téenicas de proteccidn miocdrdica en pediatria.[3] Dedicaré un seg
mento de ésta revisién a éstas diferencias que implican abordajes
un tanto diferentes en los métodos de proteccién miocdrdica y las
posibles futuras aplicaciones de proteccidn miocérdica para pro---
veer mejoria durante la reparacién de defectos congénitos cardia--

COS.



# I S T ORI A

rinrera guerra mundial se hicieron -

medad valvular

nos. gene' 11 en ar‘rke'a.linir cedimientas cardiovasculares

en. un 1nten£o par ograr reputacion. pero pronto se dieron cuenta

que e1 exibo ‘sola se logmrm con ' la especializacion.

Los cirujanos cardiacos de los cincuentas se sentian autosy
-Eicientes y estaban seguros de que podian curar toda patologia car,
‘ diaca: una anécdota cuenta que:. "un cirufane cardiaco de ésa época

encontré en un supermercado a un nifio ciandtico, y le dijo a su ma
dre: ésabis usted que hoy en dla‘ el prablema de su hijo puede cu--

rarse con una operacién?, la madre contesté: si lo sé, mi hijo fué

operado por usted el afio pasado‘ unnda e1 cirujano regresé al hos

pital revisé el expediente del n : y encontré el resultado final

que decis: "Icuradoi dado de alLaI" )



Todo ésto hizo que se realizaran muItipIes estudios par -
llegar.al canoclmi ento de como - poder operar corazén con el exil:o -

deseado ‘

E.l prjmer proced.imienLo de coxazon abierto fue realizaa‘o r=

por Lewls y Tau[ic en 195‘ usando soIo hjpotermia de superficie y

G‘ibbon en 1953 ul:ilizo U bom'a d per[usian can oxigenador.ﬂ]

7

Fusi n aronaria retrégrada para la ciru

gl’a de la valvula aortica En 1955 el propésito de Melrose era pa-

rar el corqzqn en'formq e;ec;iva para una mejor exposicién intra--
cardiaca y no par"a'evvi‘tar.el dafio miocérdico, utilizando para ésto
baf&ic:.plegig hipercalé;nica con citrato. El primer intento delibera
do p;zi‘a .hro}:eger el miocardios que no fuera la simple perfusién, -
fué intrc.zduc.ido por llufnagel y cols. en 196! y consistidé en enfria
miento cardiaco profundo utilizando hielo frappee sobre el corazdn
y al mismo tiempo Shumway y Griepp usando solucidén salina helada.
Durante los cincuentas en la Clinica Mayo se utilizé la so-
lucién de Melrose para reducir el dafio isquémico miocérdico por me
dio de la sesacién de la actividad electromecénica, la falta de --
ventajas aparentes hizo que se abandonara la técnica. Posteriormen
te ésta técnica es introducida por Bretschneider en 1964 con una -

cardioplegia hiposédica con procaina. No fué sino hasta 1973 en --



que Gay y L‘bert demostraron que la cardioplegia potasica helada e-

Todus éstos. metadas se han utilizado y siguen utilizéndose
: actualmenre por ﬂlgunos grupos, los cuales reportan buenos resulta
dos. sin embui‘go. en la mayoria de los centros actualmente se uti-
1iza la cardioplegia como método para proteger al corazén durante
la isquemia por pinzamiento adrtico., lo cual manticne un campo qui
rirgico limpio y quieto.

Desde que la utilizacién de la cardioplegia se popularizé -
en los mediados setentas, ha habido una serie de modificaciones en

ésta técnica, las cuales se usan en forma simulténea por diferen--



tes grupasquirﬂrgicos. as.{ hay ‘qbienes utilizan cardioplegia hipo

termica. otros n rm termic as. algunas otras varlantes:son uti

Iizadas por ol:ro -grupos ‘como’ se. .i‘ra mencfonando en el desarrollo

de éste’ trabajo [6]

ISQUENT Y LESION POR

Para ‘discd‘t..ir .a‘ .luc én - -en las técnicas de proteccibn --

miocdrdicas es import‘ante ent‘acizar ciertas Ffactores fisioldgicos

y mecan.icos subcelulnres. durante la isquemtia miocdrdica y las po-
sibles estrategias para la proteccién miocérdica que pucden ser em
pleadas durante la cirugia cardiaca. Principios bioquimicos, fisig
loéicos y observaciones de laboratorio experimental son de mucho -
valor para el cirujano. guidndolo al mejor manejo y dindole mayor

seguiridad a los pacientes. La disrupcidn del f(lujo sanguineo coro
nario y la falta de oxigeno que se produce cuando se inicia la is-
quemla, produce cambios bioldgicos subcelulares agudos en el mio--
cardio.[7,8] La falta de oxigeno desacopla la cadena respiratoria
de la fosforilacién oxidativa, resultando en la sesacién de la sfp
tesis de Trifosfato de Adenosina (ATP), por lo que la demanda de -
utilizacién de energia se incrementa concomitantemente en un inten
to para mantener la funcién mecdnica y regular la homeostasis iéni

ca.[9]



Durante el .i'ni‘cio de la Isquemia el balance entre la produc
cibn'y. la: uulizacion de 15 energ!n es 81 terado, permitiendo la a-
cumulncian transltoria de Di[os[ato de adenosina (ADP) y monofosfa
to de adenosina (AMP). 1a conversién a ATP es minima y dependiente
‘unicamenre de_ la ‘deficiente glicélisis anaerébica. Cuando esté cer
ca la déplécién de ATP, se estimula una cascada de enzimas que con
-.vierten los. nuclebtidos de adenina (ADP y AMP) en nucledtidos difu
sibles (adenosina e inosina). En adicién a la pérdida de ATP como
fuente de energia, la membrana de la célula miocirdica se hace per
meable al sodio y al calcio, y el reticulo sarcoplésmico (RSP) se
vuelve unsuficiente para secuestrar el calcio citosélicos subse---
cuentemente son activadas enzimas proteoliticas y fosfolipasas de-
bido a la disponibilidad de calcio citosélico durante la isquemia
miocArdica. Ademés se cree que el calcio estimula la formacidn de
complementos lo cual estimula a los neutréfilos, desencadendndose
la produccién de radz:cales libres de oxigeno tales como superbxido
y adhesidn de los mismos a las células endoteliales durante la re-
perfusién postisquémica.[10] Ademds el calcio estdé involucrado en
la produccién de acido araquidénico y la conversién interna de xan
tina deshidrogenasa en xantina oxidasa. Durante la isquemia los ni
veles de catecolaminas se incrementan, con lo cual los receptores
betaadrenérgicos y sus similares son comprometidos.[11]

Como sabemos la reperfusidn es un prerequisito para la sal-

vacién del miocardio, ésta produce efectos dafiinos que se suman a
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los de la isquemis, y. por 31 hismn. lg reperfusidn puede causar le

sidn que conLribuye a’ la dis[uncion ventriculnr postisquémica.[12]

pia trombolitica. angioplasria vy 1evascularizacion miocdrdica. Si-

milnrmente. el miocardio hibernante puede estar asociado con algu-

nas condiciones c11nlcﬂs que incluyen: miocardio ascindtico e hipo

cinetico cronico reversible quirurg1camente o por cualquier otra -

’paﬂa de 1squemia -] dano irreversible. siendo transitoria y que pue

de durar horas dxas. Ahorn bien, el miocardio hibernante es una

disfuncion ven ricular crénica reversible producida por isquemia y

que pdedejddrar Mééésvévgﬁos. La diferencilacién entre miocardio a-
turdi&&. mi&csrdio hibernante y miocardio infartado es un tanto --
confusa al momento. La diferenclacién escencial entre éstas condi-
ciones es: la presencia de isquemia, la reversibilidad de la dis-
funcién contractil.y el tiempo para la recuperacidn de la Funcién

contractil, [13]
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Las arritmias ventriculares, el buja gasto cardiaco y el fe
némeno de no reflujo "non refluw v Son eventos r:nmunes‘ observados
por los cirujanos despues de un tiempa prolonguda de isquemia yre
perfusién. Las 1nbervencion¢s metabolicas‘capaces'de minimizar la
lesidn isquémica y acortar el periodo de vulnerabilidad de la re--
perfusién, reducen la disfuncién ventricular postoperatoria. Por -
ésta razén las incer;encianes farmacoldgicas que previenen la le=r
sién mediada por réperfusién han asumido una renovada significan-=
cia clinica. Ya esté demostrado que la deplecién de ATP es el pri-
mer signo de isquemia, seguido del incremento de calcio dentro del
miocito. El calcio estimula proteasas y fosfolipasas que activan -
el complemento y estimulan los neutréfilos. Es por ésto que se han
dirigido estrategias terapéuticas contra los nuetréfilos que inclu
yen bloqueadores de los siguientes receptores: de tromboxano, leu-
cotrienos. recptores CD-18 de los neutréfilos y receptores ICAM-]
de las células endoteliales y miocitos., Siendoiéstos blogueadores,

anticuerpos monoclonales.[14]

PAPEL QUE JUEGAN LAS RESERVAS DE NU -
CLEOTIDOS DE ADENINA EN LA LESION IS+
QUENICA,

Esté bien establecido que aproximadamente el 95% de la ener

gia quimica producida por el metabolismo oxidativo mitocondrial es
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guardada en forma de losfatos de alta energia, depositados en una
molécula de ATP, La fos[ocreatina. que es bn fost‘a‘to de alta ener-

gia actda como un transportador de energia entre ATP ¥y ADP. La in-

terconversién es cataliéada‘ “por: .la creatincinasa. EI miocardio ne-
cesita ATP para la regulacion de la homeostasis 1onica. metabalis-
mo bésico y t‘uncion mecanica vencricular. Ambas s:lsmle y didsto-
le vencricu]ares son pracesos bioquimicos A P depend.ienl:es. Duran-
te l1a 51st01e. e.l ATP es requerido para la t‘os[orilacian de las -~
subunidades de traponina' la cual permite la 1nteraccion entre la

act:ina y la miosina en presencia de grandes niveles de calcio 1ibe

rado por el reticulo sarcop\llasmico a }_niciu del ciclo cardiaco. -

La relajacién del més;:ylo‘lt:'éi;d'iéco durante la didstole y el secues
tro de calcio C!tosél}co‘po‘x" e1 retlculo sarcoplésmico es también
ATP~ dependlente. Es aparente que los niveles de ATP miocdrdico al
[1nal de ln 1squemja Y. durance la reperfusidn, son una determinan-
te 1mpartante para la recuperacion del metabolismo miocérdico y ~-

[uncian curdiac

Las 1ntervenciones que previenen la deplecidén de ATP miocar
dico durance la isquemia. preservan la funcién miocérdica. En mode
Jos de periodos cortos de oclusién coronaria, la disfuncién ventri
cular persiscenLe (miocardio aturdido) estd asociada con la pérdi-
da de ATP miocardico.[15] La recuperacién de ATP miocérdico nor--
méalmente tards de uno a siete dias después de un breve periodo de

isquemia.[16] ' Después de éste tiempo la fupcién ventricular se --
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recupera totalmente. Los factores que alécLan la recuperacién com-

pleta del ATP miocérdico despues de u breve

aparentemente estéan relacianados a‘pérdida‘de los precursores -f

escenciales. conto. son la adenosin e
fusién.[17] - Hay estudios que “handemostrado’
de ATP al final de la siquequ,\;
{18) Resulfados de récientes'é%t

cién ventricular puede recuperarse sin la’recuperacién concomitan-

te del A7W. Eétu disérepbncia'ﬁraba léﬁenté esiéfribuida por lo me
- nos a dos factores' primero- el miocardio aparentemente contiene -
més ATP que el necesario para manLener la funcién ventricular y la
regulacion celular basal-[]?] ‘Segundo. hay una falta de separa---
cién entre la'dfs[&nclén vénﬁricular mediada por la isquemia y la
medianda por la Eeperfusién. poniendo obstdculos a los esfuerzos pa
ra determinar la correlacién entre ATP y funcidn miocirdica. En es
tudios recientes, el ATP miocérdico fué depletado a menos del 20%
de los niveles normales por medio de un periodo prolongado de is--
quemia global normUCérm?ca. estimindose con éstos estudios que el
ATP miocérdico critico es menor del 20% del normal (8 a 9 nmol/mg
de proteina). Por abajo de niveles criticos de ATP, la funcién ven
tricular fué mala y el miocardio evoluciond o bien a contractura -
isquémica o a choque cardiogénico durante la reperfusién. Por lo -
tanto la pérdida del ATP miocérdico de mis del BOZ todavia permite

la funcién ventricular adecuada cuando la reperfusién es adecuada-
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mente manejada.[20.21] La correlacion entre ATP y funcién ventry:

cular e\’iste en [orma s:lgni[icativamente reducida cuanda lu lesion

PaPEL ESTON TS

QUENICH
La sobrecarga de calcio:durante:. a isquemia y la reperfu---
sibén es uno de les. princip, mecanismos de la lesién miocdrdica,

[22, 23] La capa de gli' alix y las membranas sarcolémicas tam-—-

'bien Juegan un jmportante papel en la fijacién del calcio y su en-
trada normal a la celula miocardica. La alteracién de los sitios -
de fifacién del calcio en el glicocalix se cree que facilita la en
trada de calcio 81 cardionuocita. La remosién de acido sidlico, un
aminoazicar del glicocalix, por neuraminidasa. incrementa la perme
abilidad de la membrana sarcolémica a los iones de calcio, ahora -
bien, estudios morfoldgicos ya han demostrado daiio del glicocalix

de la membrana sarcolémica durante la isquemia.[24] De tal manera
que el dajo de la membrana sarcolémica durante la isquemia promue-
ve la entrada del calcio durante y presumiblementcrdespués de la -
isquemia. La pérdida del ATP y el ascenso del calcio intracelular

promueve la activacién de la fosfolipasa depndiente de calcio, ade

mas de enzimas proteoliticas. De tal maners que las intervenciones
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farmacolégicas’ que reducen las” perdidas de ATP durant:e la 1squem1a

3

estabilivan el glicocalix de la membrann sarcolémica. & especi[ic_g

mente, limitan la e "rada de calciov t I '_ ; qériﬁar

L‘n resumen el calcio puede

‘ isquemia. primero porque al secuestranse' 1 calcio dentra de las -

miLacandr:as disminuye la fos[‘ari]acian o'ddntiva. provocando un -
desvalance en eI aparLe/demanda de energfa. Segundo el incremento
en el calcio lib‘re, 1ncracg1u._lar. ‘activn enzimas que son capaces de
dafiar la membrancliiy el eSqueleﬁo celular. Tercero, el calcio puede

disparar la Fosforilacién de una variedad de proteinas celulares -

alteranﬁo sus. fdr)éfonés. ¥ finalmente un incremento en el calcio
favorece flzl-‘apuriciéri de arritmias.[25] Por todo lo anterior. se -
ha llegado a la’cor‘r;:lusién que la administracién de antagonistias

del calcio antes 6‘:durante la isquemia son protectores. Mientras -
que los antagonistas del calcio pueden no ser benéficos cuando son
dados despuéds de lal reperfusién, periodo en el cual se ha comproba
do que la administracidén de calcio mejora la recuperacidn sistéli-

ca y diastélica del miocardio aturdido.[26]
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LOS RADICALES LIBRES DE OXIGENO ¥
LA CIRUGIA CARDIACA.

Desde un punto de vista tedrico, hay dos mecanismos por me-
dio de los cﬁales se pueden producir radicales libres de oxigeno -
durante la cirugfa de corazén abierto en humanos. Primero. eété -
bien establecido que la circulacidn extracorpéx_'ea ‘(CEC) ﬁraduce u-
na activacién de polimorfonucleares por medio de la aczivaﬁién‘-:del
complemento. Esta activacién cnri‘espond;?'é:;n 1a pfaduccién de radi

cales libres de oxi'geno. en part.icular anicnes de superoxido y ——-

perdxido de Iudrogeno. Ademas polimarfcnucleares liberan 1ac-

toferrina, una prote!nn qu h.ierm'en el medw extracelulnr.

catalizar 1a generaclan de radicales hidroxyl por medio de la reac

cién de Ilaber—weiss. Este esquema. de eventos se mantiene y propaga
debido ‘a que los radIcaIes libres derivados de polimorfonucleares
pueden disparar la.:»secremon_de fosfolipidos de su membrana, que =
son substancias quimiotécticas qu.ecéusan un aumento adicional de
polimorfonucleares activadqs. los _cuyalles pueden producir mds radi-
cales 1ibres de oxigeno. Segundc, 1a mayor{a de las cirugfas car-~-
diacas comprende un per!odov de pinzamiénto,aa’rtico transitorio. --
La secuencia isquem!a/reperfusién Vpradyuce radicales 1libres de oxi-

geno en el miocardio.[ﬂ]
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La- liberacién de dienes conjugados en el corazén tres minut
tos después de la reoxigenacidén sugiere que los radicales libres

de oxigeno contribuyen a la lesién de reperfusién. Das y cols. de-

mostraron una disminucién en la actividad de los radicéigs libres

de oxigeno utilizando una enzima atrapadora como 10 es la,sﬁper6x1~" y

do dismurasa. y otras' enzimas que descomponen el peroxido. »l:ales -

comos la catalasa yla peroxidasa de glutathionev despues de’ isque ‘

mia’y cardioplegia. Cuando éstas enz!mas estan disminuidas. :la re-

. oxigenncion incrementa ‘la suceptabilidnd del mzocardic 1squemico a
la leslon por rudicales libres de ox!geno. Zweier’ y cols. demostra
ron que Iosv radicqles libres se generaban dentro de los primeros =

ldiez‘ sééundés dé reéerfusién después de la isquemia. Richard D,---
‘We’i.‘sel y colé. enconiraron que las concentraciones de dienes conju
gadbs de fééfolipidos se 1ncren.lent:aban dentro de los primeros 5 mi
‘nutos dé reper[usic':n. Lé peroxidacién de la membrana puede expli--
car el retardo en la recuperacion del -metabolismo miocérdico y la
funcmn ventricular despues de cirugla de revascularizacidn corona
ria electiva.

La liberacion ‘en el corazén de dienes conjugados después de
1a admimstmcion de protamina puede ser el resultado del depdsito
de leucocitos en el,mio:ardiq, ‘Se ha demostrado que al depositarse

leucocitos y plaquetas hay liberacion de tromboxanos en el corazén

después de cirugla de revascqlarizacic'm coronaria. La protamina ip

duce la activacién del éamplemento. lo cual activa los leucocitos,
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y una vez activados los neutrét’ilo'«'. se producen radlcales super--

éxido los cuales dismutan al peroxido de hidrogeno y en. presencia

s.ib_.lemonl:e los hisuoci tos’ canl:ie__ne
cual forma dcido hipocloroso, el ci}él es

peréxido de hidrogena y de los 1ones clarur

En resumen, es evidente que, Ia legion por radicales libres
de oxigeno y la disminucién de anticx.itlanl:es de la membrnna duran-‘
te la reperfusién después de cirugia cardiaca. esta presente a pe-
sar_del uso de cardioplegia sanguinea fria. Estos ;esultados apo--
yan la hipotesis de que la lesién por,radicales‘libvres de ox{geno
puede sobrepasar a los antioxlidantes y retardar la recuperacién --
del metabolismo miocérdico asi como la t'um‘:ié‘n‘ l;entfricular después
de cirug}a cardiaca electiva. Estos vresuli:ados' s;lgieren que la uti
lizacién preoperatoria o la 1n.fusic'zn 'int;'éoperacoria de atrapado-~
res de radicales libres o _aﬁcio&idantgsbpbede" mejorar‘ 195 resulta-

dos de la cirugia c'ardlat’:nl electiva.[28]. ...

I.A‘REP_EA:RF[;/’SII‘ON"" ENCEL L‘NDOT[.‘LIO
ISOUFMF'CO’.'VCAMBIOS Broouuucos e
ESTRUCTURALE&'

ridotelio. aéu?ren'varios cambios -

Durante la 15quemia de1

bioquxmicos. que pueden predisponer a dana severo durante la reper
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fusidn.
Duram.e la hipoxiu. el metabolismo cambia rnpidamente del -

nerobico al unaerobic s una vez que se’ agol:a Ia reserva de oxlgeno

lula y activan .las [osfolipasas 1ntrace1ulares comprometiendo la -

integridad de lns membranns celulares.[ZQ]

: los Acqmb.io‘sr eq la‘membrana son los responsables del depbsi-
to de,camp;emehro en ella, Roséen y cols.[30), ha demostrado que -
: lr‘);s [;'agmerxtos d_e cohplemento 1q actden como quimiotécticos de los
gfanullbcitos. fécilitando su adherencia al endotelio isquémico. La
lesidn de la membrana puede ser responsable de la pérdida por par-
te.de 1a cdlula endotelial de un grupo de enzimas que toman parte
‘en la neutralizacién de radicales libres ( por ejem.: superéxido--
dismutasa, glutathione, peroxidasa., catalasa ). Estos cambios ha--
cen que la célula sea especialmente vulnerable a la lesidn oxidati

va de la reperfusidn.

La entrada del calcio al interior de la célula durante la -
isquemia, activa las proteasas que convierten la xantinodehidroge-
nasa en xantinooxidasa y ésta Gltima produce radicales libres --—--
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supordxldoes o part ie dol catabol fsmo de Ll hipoxant inn que. se aiu-

mula durante la: Isquem.ia’.

,Los;supe}év os han demoscrado su: acuvzdad quimiotactica -

neucra’[jlb ediada por ‘un lz'pxdo de peso molecular

1500, uhido

l umina _y resienbemente aislado de culcivos de~‘

I:ej.ldos de célul, as’ ndotel ial es.[31]

Las cenlbios estructurales més importantes sueIen ser mas -

marcados cur ‘t mayar Sea la 1squem1a. Los neutro[ilos comienzan a

adherirse a1 endat:el.io durenL‘e la isquemia y esto es mis significa
tivo duranLe 1a repert'usion. El punta t’inal es: Ia ‘obstruccién con
tnpones de. t‘ibrina y eri trccitos. :

£n cuanto a Ia celula endatelial, esta muestra edema con -~

pcrdida de 1as Veszculas plnacitocicas. rupLura de la membrana ba-

sal 'y agrumamienLa de:la cromatina.[.?zj

EL.FENONEN EFLOW

rfusion) y numerosas han sido las

hipdtesis para explica sca fe omeno‘ A la luz de los comorimien-

tos actuales sobr rener[usion‘de areas isquémicas, éste mecanismo
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debe ser interpretado como de la interaccién del endotelio isquémi
co y de la acciéh local sobre ése endotelio. de los leucocitos po-
’ limor[onuclenres. La histapalologz’a de territorios isquémicos du--
rante 90 minucos y luego reper[undidos muestran hasta un 27% de --

los capllares abstruidas par tapanes granuloc:ncos.

SI .S reper[unde con sangre deplecada de granulocicas ésca ‘V o

darivados de los per[luorocarbonos' que tienen bajo peso molecular

'baja viscocidad y-una gran capacidad portadora de oxigeno.[35] La

: ad:qinjst_raciaq Jntracoronar.(a de Fluosol al 20% durante la reperfu

. sit_iny én’[}e}fos cén isquemia de 90 minutos reduce un 50 a 60% el --
4rea de infarto asi 'ccmo una mejor preservacién de la estructura -
endotelial.

Otros campos de investigacién son: agentes antineutréfilos
como el veneno de cobra, prostaglandinas e inhibidores de la lipo-
o.vligienasa. ,e‘cc'. "I.'ql vez el mis promisorio y de més pronta aplica--
cibn sea el ‘;je}-,[unﬂir las coronarias durante la reperfusién.con --

"cardioplegia sanguinea normotérmica con un {iltro de leucocitos en
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el circuito de cafrliaplegia.[.?é]

Dumpt:é la' reperfusidn, 1l abrupta oxigenacién trae como re
sultado un aumento de 1a permeabjiidad dé IQ:AGMbraha y Lma gran -
entrada de ‘calcio a la célula, por lo tnnto una gran parte de la -
lesién celular’ no ‘ocurre durante la hipox:la. sino. duranl:e el pe--
riodo en el cual el oxlgena molecular se introduce en la célula. -
EsLe ox!gena molecular es generado porque 1a isquemia activa una -
proteasa intracelular que trans[orma la \’antinodehidrogenasa en ~-
xantinooxidasa,. y éstq dltime libera superéxido a partir de los me
tabolitos del ATP qué se 'ge.neruh por el metabolismo anaerdbico (a-
denosina. :lnusina e hipnxancina) k1 superoxido produce la peroxi-
dsc.ion 11p1d1ca y e1 daiio _de. la’ membrana celular y de los organe--

los 1ntraci top.lasmicos: facilicando de ésta manera la entrada de -

calcio a.la ce1u1 :locardica La uc;li7&cion del alopurinol en do

sis altas. como, ‘ratamiento previa a Ja Isquemia tiene bases fisio

M[’.‘DID'AS ESP ES PA'RA EL MANEJO
MIOC;ARDIC_O‘ DURANT[:‘ LA CIRUGIA CAR-

praca.

£l corazén humano normalmente es perfundido por sangre ex--

pulsada por el ventriculo izquierda, eyectada hacia la aorta, para
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perfundir a través de las arterias coronarias derecha e izquierda

la tof:aliqad zlei miocardio. La sangre es modificada constantemente
por el orgqnismd tanto en su composicién como para liberarla de ma
teriales daﬁinos- éor;:o éases o microémbolos. La cantidad y distri-
bucion de.l [1u_]o sangumeo miocérdico es continuamente regulada --

primarialnenLe en r g ta a la d da de a,‘ngena miocdrdico. Es-

te [lujo es determinado por la presiun de per[usion coronaria, ten

s16n de Ia ‘ diferentes pcrciones de la pared miocdrdica (relaciona

) .las ramas de las rteries coronarias que pasan perpendicularmente

a l:raves del mincardio' para ramificarse por el subendocardio. La
b.ign cano;:ida' vqlnerabiljdad a la siquemia del subendocardio del -
) ven-t‘r.{c‘ulolizquierdo‘ durante el choque, hipertrofia ventricular, -
enfermedad de 1n.§ arterias coronarias, asi como durante cirugia --

cardiaca, es dependiente en parte de ésta relacién en el flujo san
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guineo coronario. pero también en parte a otros factores que produ
cen aumento en el consumo de ovfgeno en el subendocardio.
Durante la circulacion extrucnrparea (CEC) el corazén estd

privada de muchas de sus factores reguladores protectores. Durante

1a CEC LoLa]. Ja sangre entr al sistema arterial a través de una

canula colo da’ aorta scendenca. o en un punto més distal,

pasando .Iuego._en forma retrdgrada a la porcian més proximal de la

-';iétlz'vesta disminu.ido en el subendocardio. Este efecto.es particular

mente impa ance en corazones pequefios y cuando el corazén esté en

hipocarmia. La [ibrilacion ventricular incrementa la tensién intra

miocardica en [brma muy’acentuadar las resistencias vasculares co-

ronarias durante la CEC son a[ectadas también por agentes vasoacti
vos cjrculantes uales se 11beran del organismo en respuesta

al Lrauma) La sangre per[undida esfa diluida en una composicién -

varlable. asz como. con prop.iedades fisicogquimicas altamente anorma

les. La sangre pued ‘contener microémbolos de cualquier tipo.

Por tqdo’lb anterior. existen pocas roazones para aseverar -




. perfusién.’

] parﬁ cularm

ser realizada con el corazén per-

- fl)nd;idb :latiendo vacio’ en‘fﬂ‘lrillacian ventricular o en paro dias-
‘ Jor hrotéqciéﬁ miocardica, que ademés provee un campo
.quinrérgico ibre dVeISngre y mecanicamente quicto, estd dada utili
‘za‘ndq‘ e;l’bn.vé‘cchi'é de pinzamiento aértico con paro cardiaco diastéli-
co por ;ne‘dib de cardioplegia quimica con o sin hipotermia miocdrdi

“casf5]
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En el desarrollo de éste trabajo describiré las diferenres

variables a esl.e método de proreccion mlocardicn. sin dejar de men,

cionar que la proteccién miucard.lca debe ser.: iniciada desde e1 pre

squemica ¥y de re

per[usion L‘n e1 postoperator.io se juegan upa. serie de circunstan—

cias que ‘van a: afectar o:a bene[jciar e1 resultado de la cirugia -

cardiacn. pur 1o que debemos Lener n’ CUenta que el ‘manejo Sptimo
't'armacologico y mecanico son de primordial ‘importancia para los re

sultados del pacienl_e.

F,ACTORES TECNICOS QUE INTERVIENENW
PARA UNA PROTECCION MIOCARDICA A-
DECUADA.

I .- DESCOMPRESION DE VENTRICULO IZQUIERDO:

El uso rutinario de aspiracién de cavidades izquierdas du--
rante la cirugia cardiaca se mantiene controvertido, algunos ciru-
Jjanos emplean éste método rutinariamente, mientras que otros lo u-
san en forma selectiva y otros mds que nunca usan ésta técnica, La
ventaja de la aspiracién de las cavidades izquierdas esté dada al
reducir la tensién de la pared del ventriculo izquierdo, resultan-
do en una mejorl preservacién del flujo sanguineo endocdrdico, mejo
rando la visibilidad Vya que evita o disminuye la sangre en el cam-
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po quirdrgico. teniendo la ventaj;: adicional de d;sminuir el tiem-
po de recélentamiehto_ Amiocérdico entre cérdioplegia y cardioplegia
Sin gmba(g& exist;e'el peligro de embolismo aéreo. lesién fatrogéni
ca de la vilvula hritral‘ ° 'dewl Eurazéh mismo, disr;.:pcfén de la cir-
culacidn colatersal de,l venl:r.{culc mquierdo ¥y la adicién de otro -

sitio potencial de sangrado.

- Los resultados en estudios cl.fnicos y experimentales han si

do canfusos sobre el uso de esta uspira .on. Buckberg mostré que -

la [1I1r ilacion ventricular desviaba el [.lujo sanguineo corenariv -
IeJos del subendocardio ¥y que .la d.istension ventricular incrementa
ba ésta mala ‘distribucglan. Estos cambios son de mayor importancia
cuando se ‘cr'ata”d.e'ventriqu‘!os con hipertrofia.
‘Los aborda je§ para la descompresién del ventriculo izquier-
do sont’
: 1.~  Vena pulmonar superior derecha
© 24~ dorta ascendente
kR .Arteria pulmcna}‘

4= - Ape\' de ventrzculo izquierdo

La aspirac.ién a craves de.l apex que %] 1a mis antigua, tie=-

ne la inconveniencia de’ 1nterrump1r la circulacion colateral coro-
narta a éste nivel y agrega'un sit:.io pol;encial de sangrado ya que

es un'sistema de él ta presibn. Abordar el ventriculo izquierdo a -
través de la vena pulmonar superior derecha es probablemente el mé

todo mds comunmente usado, pero tiene el inconveniente de que en -
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ocaciopes se di[icultav su colocacidn y su re_l:iro. teniendo ademés
el inconveniente de que en ocaciones el‘siiio de insercidén puede -
snngrar en el postoheratorio. y p&r su lacalizacién puede ser difi
'cil de repamr. La aspirac.ion a traves de la rafz adrtica es fécil
de realiz&r. sin’ embargm [recuenremente introduce aire, teniendo
,ademas ]a desventaja de que en el caso: de la insul‘iciencia adrtica

al 1n1ciar Ia pe [usion y antes de pinzar aarta. se produce una -

entrada de volumen al en r!cula izquierda que no puede ser aspira

do por estn técnica o mismo sucede aI 1n[und1r cardioplegia ante

rograda. 171 uso de un cateter en 15 arteria pulmonar para descom--
primir el ventn’culo 1zquierdo se ha reportado como seguro y efec-
tivo. ademas de evitar el posible embolismo aéreo, su sitio de in-
-sercién y retiro son facilmente accesibles, y como es sitio de ca-
vidades de baja presién se reduce la posibilidad de sangrado post-
operatorio,sin embargo sucede lo mismo que con la de la raiz de a-
orta cuando se trata de una insuficiencia abrtica, por lo que en -
ésta patologia en especial quizé el método mas conveniente sea el
de aspiracién a través de la vena pulmonar superior derecha.

II.~ TECNICAS DE CANULACION VENOSA:

El efecto de varias técnicas de canulacién venosa sobre la
eficacia del drenaje venoso y sobre el cambio de temperatura mio--
cirdica se ha investigado por algunos autores. Arom y cols. compro
baron que una canula atrial dnica provee la manera mis eficiente -

de drenaje de sangre del lado derecho del corazén y que la coloca-
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cibn de cénulas con arificios en,ambus cnfas provee un drenaje ve-!

noso menos ericiente. BenneLt y cols. comparnron los dos tipos de

canulac1on' (cavo atrial con’ anula unica y de ambas cavns con cé-

miocurdico no fué signi[icativamente alrerado por ninguna de los -

n el barga' por lo mencionado ante-

métodos de’ canulacion venosa:

>riormche podemos deducir que de alguna manern. la calidad de pro-
teccidn miocardica’puede ser 1gf1uenciaduipor el método de drenaje
venoso utilizado; Ahbrh-bién;fexisfen evidencias de que el método
de canulacion un1ca puede resultar en una alta incidencia de arrit,
mias supravcntriculares postoperatorias. por lo que es necesario -
individualizar cada pacienCG para tomar la decisién de cual es el

método de eleccién en particular.

1Ir.- METODOS DE OXIGENACION Y FILTRACION:

La CEC se asocia con trauma de los constituyentes sangui~--
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neos como resultado dela exposicién prolongada con grandes éreas
de super[icies"nnurumlves. L'urbulencia y trauma mecénico directo. -

L‘sto puede producir cougulopnt.{ﬂs' dis[uncion organica (] lesion -

por Aeper[usion causada por : 15 libemcion u‘e sulel:ancias vasoacci-

vas.- Esrudias camparndo oxigenadores de membrann y de bur-

”lmja no lmn mostrndo en su mayona una dl[erencia signi[ical:iva en

los e[ectos hematologicds a me S que"el perioa‘o de circulncion ex

tracorporea exceda de tres Ilaras n.e presenre ambos, tipos de ==

1 lésidel sistema. Este pro-

ceso de agregaci e pnrt;culas cuando no’ son [iltradus causan -
un. incremenLo en- las resistencias vasculares coronarius. espasmo -
arterial coronario y subsecuentémente disminucidn del flujo sangui

neo durante la reperfusién.

I1V.-  TECNICA DE REPERFUSION:
La mayoria de las operaciones cardiacas se realizan utili--
zando hipotermia moderada (25 a 32°C) y disminucién moderada del -

flujo sanguineo ( 2 a 2.2 L/min/m’): aunque, el cirujano puede en
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ocaciones reducir el flujo para minimizar el recalentamiento mio--
clrdico o para reducir el sangrado retrégrado de la arterias coro-
narias que Uoga a través del [lujo colateral no coranariano. —=a
.L‘llis y cols. ‘no’. encontraron significancia clinica de djsfuncion =

cerebral cuando el flujo se redujo hasta 40 ml/kg y la presién‘a -

terinl - se .Ilevo a menus de 60 mmilg con l:emperaturas de- 28°C. Ili---

ckey ¥ llaar mostraron que la per[usian tisular no se camp -ome

cuamlo el' 'lujo se’ reduce de 2.1al. 2 L/mzn/m de supert‘isie cor-"'

paml. sjempte y cuanda se mantenga una tempera!.ura de 25"0. “Estos

or reducid o kcmporalmente.

,estudias demuestran que e1 flujo puede

sies necesario" sin poner cn pe.ligro a]. pac. ente.. o

L‘l valor de’ las tecnica' p‘ev usidn pqlsat.il Vs. no pulsé

ti1 continua en depate en la literatura “Watkins demostré una alta

concentracién de p‘rosr;acicl‘i‘né ‘(.vasodilatador coronario y antia--

- gregante plaqueturio) y ‘una’ edilcciéh de eI tromboxanoc { un poten-

te agregante pluquetario y vasoconstrictor curonario) en pacientes

a quienes se 165 realis vascu arizacicn caronaria utilizand

autores ‘creen,’ éstos resul tados pueden estar relacionados.
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En geheral es b;ehAcqnééiifpvel efecto kde la CEC sobre una a

decuada proteccidn wiocardica; Adémﬁs.bnlveyl‘es clinicos aceptables

de hemodilucién pu ofectos 'iimj)‘o_'rcbhtes ‘sobre la forma---

3

c1én de edema mi asa’

ntricular izquierda después -

do 1a CEC.

STRACION DE LA

VIAS - DE-CADNIN
CARDIOPLEGT A

raiz de aorta
Anterégrada puentes venosos

ostium coronarios

atrio derecho
Ret régrada

seno venaso

La eficacia de la solucién perfundida estd restringida por

la habilidad para alcanzar regiones hipoperfundidas del miocardio.
La limitacién de la infusidn a través de la raiz de la aorta prody
ce una mala distribucién de la solucién cardioplégica mas allé de
las lesiones estenéticas criticas de las arterias coronarias. La -
adicibén de nitroglicerina a la cardioplegia a mejorado su paso més
allé de éstas obstrucciones. La infusidn directa a través de los -

infertos venosos después de la realizacién de cada anastomosis dis
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tal reduce el. tiempo tle”1squemia miacardica en las dreas desprote-

gida y vulneraples. ‘5in‘embargo. los paciences incsmbles ya estdn

cione_s c n;in[usion rle'nicroglicetfina preg_

po de quuemin sin proLylccion es deleLereo.[SS]

Estus consideraciones renovaran el 1nLeres por buscar otras

vias de dministr;icion de la solucianes cardioplegicas. inicidndo-
se el-uso de la v.(a rel.rcgrada a craves del seno venoso coronaria.
Algunos esLudios experimcntnles y c11n1cas han evidenciado que la
l card:loplegin por via anl:erograda en conjuncidén con hipotermia tépi
ca qs' l‘.'unr efeétivh como la cardioplegia retrégrada para proveer en
: [riamtenfo miocdrdico uniforme: sin embargo la hipotermia profunda
produce una serie de efectos deletéreos en el miocardio. tales co-
mo: inactiva los sistémus enzimaticos tanto de la sodio/potasio a-
denosin trifosfatasa, asi como la calcio adenosin rrifosfatasa del
.retl'culu sarcoplismico.[39] La alteracidn en el control del volu--
men celular como consecuencia de los cambios ibnicos, produce ede-
ma celular y ruptura mitocondrial.[40, 41]
A mediados de ‘los ochentas la cardioplegia retrégrada se ca
racterizé por ser el método mas utilizado. Los estudios clinicos -

con ésta técnica demostraron excelente proteccién miocdrdicai sin



- 34 -

embargo, se Ihenciané el rfesgo botencial de lesiunér el séﬁo veno
So coronario e znadecuada proteccjon del venCr.{culo derecho debido
a la var. Jabiudad anatomica del sisLema venoso caronario.[42. 43]-
Con respecLo a ln .Ies.ion del sena venosa caronario. 1a aplicacién

y el uso de tecnicas y nuevos cateteres especzules para ésto han -

hecho que este ries a mmimor en cuanto a la mala proteccion -

del ventn'culo derecha se ha demasl:rada medinnLe estudios con eri-

tracitos marcados- con- Te _99m que el ventr!qulo derecho conserva u-

uniq‘ [un_cilénb glbbél y .vs'eén;eﬁtaria z;decuadé después de cardioplegia
_reuféé}ébg;f 4/: ]‘-.A;Otj-bsuestudios han reportado diferentes grados de
' pe’rl’tllsi‘én"a"lz'rs lechos capilares del corazén, mencionando que la -
parled anterior ¥y lateral de1 venLr:culo izquierdo, asi como la mi-~
tnd anCEriar de1 septum Interventricular, éstén bien perfundidasi-
la pat"r_}d posterior del ventriculo izquierdo, la mitad posterior --
- del septum_interventricular y una pequefia porcién de la pared ante
rior dél- ventriculo L)ex‘echo. estén podremente perfundidasi y que.-
I'Inalmente. el resto del ventncula derecho es raramente perfundi-
do, y que cuando la es, es muy leve esta perfusién a los lechos ca
pil_aljes._ Sin elnbm"gf) se ha _visto frecuentemente una adecuada perfu
sién de‘ésta“ér;ea & niibi'el "de las venas epicardicas e intramiocirdi

cass s1n que esta se extienda a Ias lechos capilares.[45] Llolley

y IIewiLL [46] sugzr;eron que el 75% de 1a cardioplegia liberada --

por via rec:ogradu pnsuba a través de las venas de Tebesio al ven-

erd cula derecho y par Jo ‘tanto de ésta manera conservaria mejor la
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hipotermia en el subendocardio del ventriculo derecho. Recientemen
te se esté uciliiuhdé.la'cardiaﬁlegi‘a sangulnea noi‘matérmica (37°C
en: t'orma cant::mua por via 1etrograda. 10 cual har.ua pensar que al -

no se praLegeria adecuadamente el vcntri—

no existir’ In hipotermi

culo derecho sin embargo hay algunas explicaciones que juscifjcan

st utilizncion

las estudios para medir la perfusian se lmn he.

cho en. modelos un!males las cuales pueden variar en sus resulta-—

dos al compararlos con humanos. lu cual se pone de manifies:o en -‘ N

la obt:enz:ién de’ buenos resulc:zdus clinicas uLilizando la via retr6
grada er_: pacienLes con lesiones trivas;ulares llevatlos a revasculg_‘
rizacién cart’zﬁar’in.[47]‘ 2.~ a pesar_de la mala 'préteccién a la ‘mg_
crovasculqﬁra del ‘ventriculo derechp. los grandes beneficios que
se producen con el paro aerdbico normc;térmico del vén}:r.{culo iz---
quierdob sobrepasunﬂlos e[ect:os negat:ivos 'del paro anaerébico normo
Lermico del ven:rlculo derecha. ya que como se sabe, la disminu---
cidn nuis impurr.nnLe en’ el met:abalismo miocardicc estd dado por el

R pnra,cardj‘qco y l‘ hipot:ermia _sol_o'agrega un' porcentaje menor a és

presores y gasto cardiaco. sin que se tome en cuenta Ia funcién --
ventriculqr derecha 10 cual apoya el punto nimero dos.[48, 49]

Otra técnica utilizada para la liberacién de cardioplegia -
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es la ul.ilizucion del. quio derecho de Lal manera que al pinzar la
- aneria pulmalmr. la- cardi’aplegia pase al seno venoso coranario -
sin Lener que canularlo directamente.[io] este métado requiere ade

més de canuluc.ion de ambns cavas' para poder [ Iiterarlus ‘y evitar

el paso de cardioplegia a1 drcnaje venas . irECCgamgnqe sin pasnr -

por el miocmdio. teniendo el inconveni ‘;que’:produce dilata- '

noso ‘coronar. abrir la auricula derecha es muy complicada, se

han i‘éaiizad madi_fi‘icncianes que. tienen alta efectividad y simpli-

Fican la Uberac:lan de cardioplegia retrograda. a la vez que man--

tienen su et‘icacia stas modificaciones 1nc1uyen la combinacién -

de la liberacion de la cardloplegi sienda por via anterégrada y -

retrégrada.con lo que se’ vu ente e[er:l:.iva para producir -

un répido paro cardiaco en diéscole. ‘10 ‘cual se ha demostrado que

produce excelentes resul tados : '54] Par otra parte, la utiliza-

cién de cénulas e_spepialves pag‘a Enrdloplegia retrégrada pucden ha-
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cer que su. infusién sea répida en més del 90% de los pacientes, =-
siendo ademds [écil su colocacion en el seno \'enoso a través de u-

na jareta en.la aurucula dereclm. Actualmente el 72% de ‘los’ c1ruja :

nos de L‘stados Unidas tle Nar eamerlca usan la cardioplegia retro--

L] la utilizaban en 1985, [55]

grada comparado con ‘1 91% qu

Jor utilidad durénfé

ria debido al. F1ujo’

colateral 'ca'rb tari

1

.la paslbilfdad de embolizacjon de placas a-

teromatosas evisLentes en 1 s 1njertos venos'o'#.

MECANISHNOS _‘PARA ;"bkovnu‘crk PARO
CARDIACO

HIPOTERMIA
Hipercalémica
R hermnéneséﬁi ca
CARDIOPLEGIA Hipocalcémica

Con procaina.

Con fitlor:aina

De los métodos arriba mencionados. dos son los que han de--

mostrado mejor. utilidad by resultadost siendo éstos, la hipotermia
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y la cardioplegia hipercalémica, aunque como discutiremos més ade-

lantes en la actualidad existen controversias en cuanto a la utili

zacién de la hipotermfa.

CRISTALOIDE NHIPOTERMI dA

CARDIOPLEGIA . -
HIPERCALEMICA

NORMOTERMICA
SANGUINEA

HIPOTERMICA

OXIGENADA

NO OXIGENADA

DE INDUCCION
DE PARO,

CONTINUA

DE REPERFUSION

INTERMITENTE

CONTINUA

£1 paro cardiaco debe producirse lo més réapido posible cuan

do se uLihza curdmplegia cristaloide. de ésta manera se evita --

gastar los compuestas d alt:a energia en-trabajo electrico 6 mecé-

nico. Bstos: compuesl:os -y:la: enrgua canseguida por el metabolismo a

naerébico deben ser utilizadas duranLe la isquemia para mantener -
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la integridad celular durante el pinzamiento adrtico. Cuando se u-

tiliza cardioplegia sarigu!nea no es .impbrtbnte que .1a asistolia --

sea la més rapitlo pasibl ya que esl:a tecnlca- a. la vez que permi

te pamr al coraran. _aporca angeno y nutrienLes. sin embarga. si

se Lonsigue la nsisbolin rapido. Cng‘ 1 subs rato y e1 o'd,gena se

relevada. La concentracion necesa-

ria L;n'la éoluéién' e' : 11 qun det:enga la accidn cardiaca répi

damenre. lJependiendo del g:ado de h.ipotermia. la concentracién i--
deal puede variar desde 10 mL‘q/L hasta 30.m[.'q/L. La concentracién ~
de esLe 1on no debu pasar de 40 mEq/L. yn que concnntmciones més
altas alteran la mcmbrann celular permitiendo el Ingresa del cal--
cio al medio intracelular y de ésta manera a_umenta el tono muscu--
lar, produciendo un mayor consumo energét;éa. Este fendmeno se ve
magnificado cuando la concentracién llega a.100 mEq/L. permitien-
do asi la entrada masiva de calcio a la célula produciéndose el cg
nocido "stone heart" (corazén de piedra) debido a la contractura -
isquémica.

Afortunadamente existe el flujo coronario colateral que la-
va el potasio y evita en muchas ocacicnes sus efectos sobre la en-

trada de calcio. Cuando el potasio es utilizado en altas concentra
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ciones, la circulacién coIaLeraI es un mecnnismo no p: evislble pu-

ra un caso en partlcular. por Io que es aconsejable no ucilizar po

tasio en concentmc!ones mayures de 30 Eq/L : sté demostradc que

con una du:jq de 20 a 25 'q/L. dc Cloriro de paLasio para 1nducir .

WIPOTERNIA

La hipot‘er;ﬁid redu'ce‘substéncrialmernl:é los ‘réq'uber‘imjentos de
oxigeno al dismlnuir considerab]cmenl:e e1 mecabolismo tisular. es
uno de .los elementos escenciales de cualquier metado de’ praceccian
con cardfup]egin. pero debe estar acompnnada de-otros . elementos 6
farmacos. ya que por si solo el frio pruduce poca praLeccion.

El confiar solo en el fria ha llevado a::l.~ un falso senri
do de seguridad acercu de la proteccian en tanto y.en cuanto el co
‘razén esLa [rm. 2.— un obstéculo para entender ‘1a relacidn entre
:ol’e;l.a y ‘demands de‘ oxigeno y nutri}entes durnnte ol pinzamiento a=
értico c&n hipotermia. 3.- la uti;izncién»de niveles de hipotermia
- que .no han Hemosl:rudo ser saéurbé en tmbajos experimentales.

El consumo de odgeno miocnrdico ‘a 22°C es de 0.31 vol/100g
de miccardio por minuto,’ si Ia temperutura es de 15°C el consumo =
es de 0.27 val/IOOgr deA miqpardiq, por minuto. Estos dates se refig

ren a un co:‘géén :_f_\n'asistolia y como podemos observar es muy poco
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" lo que se gana al bujar la temperaCUra por deba]o de- los 20°C. por

otro lado s.i 1n LemperaLura es menar de ‘los.10

°c 'e1 glucogeno car'

. de curdioplegia se realiza a 4°C. si se mide 1a. temp ratura miocar
dica se’ comprucba que despues (Ie la adminisl.raclon a‘e 1000 w1l de -
card:‘oplegia a 4"6" 1a temperatura miocardica llegn apraximadamen—
te a 12°C y se mantiene en éste nivel. por paca tiempo, ésto depen-
de dé la temperatura y el flujo de la éangre circulante dada por -
la CEC, 'la cual cnlentara el corazanpar via de la circulacidn cola

‘ Leral no coronariana. Ilabibualmente a los 15 minutos de inyectada
'lya cnrdiopleg!a. el .m}iocardioyﬂ tiene entre 18 y 20°C, varios fac

‘tores entranien ‘Juego ‘para que el corazén se recaliente, y de e---

daﬁtes. Para mantener el corazén a una tempe,
"rnLura que oscile ent,re 12 y 20°C deberé inyectarse cardioplegia -
cadu 20. a 30 minutos. Na todo el corazdn tiene una temperatura ho-
mogénea. ya que las 4reas con menor riego coronario por patologia
obstructiva arterial, tardan més tiempo en enfriarse, por lo que -

la proteccidn que brinda el frio en éstas Areas puede estar seria-
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mente comprometidas por lo que. de ser posible. aunque admitamos -
que es engorrosos lo ideal seria medir la temﬁerntura en distintas

dreas en forma simulténea, para saber- de esta orma cual zona‘es. -

1a menos protegida, y asi tomar ‘la decicioﬁ d

lirar las anasto :

es’ de 27mm llg. desciende a valores mucho més bajos, ésto significa

que si bien, a:los capilares llega sangre con una saturacién del -
) IOQZ de dxigépo. éétéoxigeno no es cedido a los tejidos y vuelve
al ‘séno"\»/énosvu coronario altamente saturados y solo el oxigeno di-
vsuel: to en el plésma puede difunc:lir hacia el medio intracelular y -
pnrtimpar en el meLabolismo aerdbico. : .

Durante 1n h,ipat:ermiu miocérdica se deben tener en cuenta -



- 43 -

. ciertos [enamenas [151rc quzm!cos qmz alteran el estado dcido-base

de los Lejidm per[unditlos. Si uno ‘observa con objetividad, la hi-

poLermia Lop a eh una uLilidad relativa cxmnda se operan enfer

mos cot anarios ~ya qui 51 realizar 1las annsLomo‘tis dstaleq a 1as

reamq.g,, de 1a’ unfleja: el corazén estd fuera del saco pericardi B

co.r‘ll.‘l,:\'iudn'ﬁoi‘ mano: del ayudante. y el h;lelo Iocn.l se encuentra»

VVSANGUINL‘A VERSUS
CRISTALOIDE

cn de la cn liaplegia (5 a.20°C) puede ser dada por sangre oxigena

da o pm cardiopllegla cristalaide oxigenada sin que se necesite he

’ magiobinn para’su transporte. 2).- Los eritrocitos, por medio de -
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su contenido de hemoglabina y anhidrasa carbdnica, provee un siste
ma amurLiguudor a]tamente e[ecciva. lo cual puede ser parcialmente

obLenido con Ia adicion ‘a Ia cardiopJegia cristaloide del aminoaci -

do hisLidinn. 3)‘ ' la 1mpartancia de 15 lesién mediada por radica- )

les librcs y"los ntrapadoree de radicalcs libreq en Jn cardiople-— -

gia uLilIz a cllr_ .nmente. no ha sido bien establecido. pero se -

sabe que Imy mecanismas impartanLes en los eritrucitos y en el ——

pJasmn parn prevenir la produccion de radicales Iibres 4 para su -
neutralizacién y(ejem. superéxido dismu_tasq. catnlasa’y’glutnchian)
4).- Bl piasmé prq‘;ee de presién oncvc'Jtic;i' a la cardioplegla san--
‘guinea, la cual probablemente no seb’ tan '-.I‘mpa:rtante para evitar el
edema miqct’lrdico ya que no se ha visto que se presente éste proble

» ma en forma muy t‘recuénte con la cardioplegia cristaloide. 5).- la
hemodill‘tcién sistémica asociada con grandes volimenes de cardiople
gia cristaloide, cuando no se maneja, ocacionalmente resulta en he
maailt;cién sistémica y edema.[56] .

N El 1levar oxigeno es solo uno de los atributos de la cardio
plegia sanguinea, ademds de los ya mencionados previamente. La car
dioplegia cristaloide fria clertamente libera suficiente oxigeno -
para cumplir con los bajos requerimientos de oxigeno del corazdn -
parado y en hipotermia, pero no puede proveer el suficiente ox{ge-
no para las altas necesidades metabdlicas en corazones daiiades, en
los cuales las demandas exceden de las basales en forma muy marca-

da, principalmente los necesarios para la reparacién celular duran
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te la induccién del paro y la reperfusiéni sin ‘emlmrgo'la cardio-~

plegia sangulnea normoLcrmjca durante estas dos [ases. si cumple -

con eqtos requerimlentos.

La liberacjan adicional de oxf

oxigenado durante su adminiscraciom pero si 1ncrementa la dosis -

toLnl de cardiop]cgim por 1o que ln hemad!lucion sistémica puede

ser acqnt(lgda si'se uti)izan grandes volltmenes de cardioplegia -=-
cristaloide qxigenéda. ya que ésta va a dar [1na1:ﬁente al circuito
de 1a.CEC el cual se purga con soluciones cristaloides en muchos
.ca_sas. En ‘contraste, ésta hemodilucidn iatrogénica es minimizada u
cilizandb cardioplegia sangu.lneav especialmente cuando se utiliza
una mezcla de sangre/solucidn de 4:1, en la cual solo se utilizan
600 ml de solucibn cristaleide para liberar 3 000 ml de cardiople-
gia shnéuinéa. E"1 contenido de proteinas de la sangre provee a la
sgluc'.léh cardioplégica .‘sénguz‘nren de una capacidad oncética natural
la cual minimizq el édema miocdrdico a la vez que limita el conte-

nido de ngua intersticial' orporal total, que se ve aumentada con

1a hemndchion sistemica que- se produce al utilizar soluciones --
con hajas [;resiones oncaticas. ,b

. Una ventaja 'adici_onal _»»dq",lﬂ cardioplegia sanguinea es su ca
pacidad réalégica. lo cu;zltpvr_od&cg mejor perfusion a través de la

microvasculatura que con el uso de cardioplegia cristaloide, ade--
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mis de reducir las resistencias vasculares coronarias y la forma--
cién de edema.
Los beneficios antes mencionados de lavvcurdiop.legia sangui-

neas como son: su capacidad pars llevar"ox:lgend.i'ecupemcién acti-

va durante la induccién de para. ev‘ neper[uslon. dismi

nucién de la llemodilucicn. provisian de presion oncrfvl.icm amorti--

guadores, efectos rao]ogicus Y los al:mpadores de'radicales 1ibres

endégenost solo son algunos de los benel‘icios de1 uso de la’ sangre

como velucu]o pala 1a liberacion de ox:geno en la cardioplegia. Se
cree que futuros esLudios revelaran otros componentes naturales de
la sangre (enzimas, cofactores, substratos, electrolitos, etc.) --
que son impori‘antes ¥ que de otra manera tendrian que ser agrega—-
dos a las so{ucione‘s creadas artificialmente.

La versarﬂjdad de la cardioplegia sanguinea permite al ci~
rujano cardiaco tratar miocardios muy deprimidos de reserva, asi -
como pré_velnir ‘en“un alto grado el dafio isquémico.

Nq'sé 'iie;:eﬁifa sangre exdgena para urilizar cardioplegia -~
sang(}tvinga..‘yg.iqu»e se utiliza la sangre del circuito de CEC. La de-

cisién de su "c‘del)e realizarla el cirujano cardiaco quien puede

seleccionar entre un sistema detubos simple sumergido en unreservg,

rio canviiqu_jdo caliente o frio, o el uso de sistemas con intercam
_biadores de cglb}:.: E1 privar al paciente de los beneflicios poten--
ciales de 1n ‘cqrdvi'oplegiu sanguinea incluye un aumento de la morta

lidad pcrioperptorié. una estancia prolongada en la unidad de cui-
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dados intensivoss, y el desarrollo de Fibrosis cardiaca tardia, in-

cluso nocrosis, con una proteccién miocérdica menos adecuada,[57]

EL pii DE LA CARDIOPLEGIA: "

Debemos hacer primera unos camentarias sol)re 10 que ocurre’

Pero si lo que se varia. es, .la temperat:ur al disminuzr ésta, el -

valumen del gas thsmjnuyep en tras palabms. cada molccu]a de gas

esté mas cerca de su vecina y'el gas se cuntrae. la cantidad de --
gas es la misma pEl'O su valumen es menori lo contrario ocurre al -
aumentar. la l:emperul.ura. el gas. se expande, ocupa més lugar y au--
menta su presién. L‘stos égmbios desde el punto de vista fisico, --
son de extréma ilh[gt;rtthia en biologia ya que permiten comprender
los cambios"del‘pll intra y extracelular que ocurren en los siste--
mas vivos. Si recof&amos la Férmula de lendersson y llasselbach del .
ity veremaé que entran ‘en juego factores como el pK (que es la =--
constante zz;e disociacién del agua y cuyo punto neutral a 37°C es -

de 6.8y a 20°C es de 7.2), y la relacidn entre el biéxido de car-




- 48 -

bono y los radicales de bicarbonato.
Si uno hace descender la tempex;'aturn de un 1liquido que con~.
tiene un gas en dilucién (snngre y bibxido de carbono) la presion

parcial de. ése gas disminuira proporcionalmente con cada grado de

'descenso térmico aunque la cantidad total de CO2 pormanezca cons--.
tante (1n cantidad total la’ 1lamaremos, contenido de ése gas. en - )
éste qaso 6'02). Entonces el descenso cermico de la sangre. cuando .
mantenemosl el conLenido de CO constante- hace que el pil aument:e -
(si se m!de corregida a ésa. temperm:urn) ¥ que la pCD2 disminuya.

‘A ests madalidad se le denomina alfa-srat. Por otro lado, si pre--
L‘endemos mantener el p" constante (7 40) deberiamos ir agregando -
_CO a 1a mezcla pnra contrarrestar ‘la disminucion de volimen y de
’presion del gas a medida que desciende la temperatura. A ésto se -

le conoce coma pH-stat.

Por cada gradu de descenso térmico el plI aumenta 0.0134 de

unidades. es decir- que’ :

X nsciende a 7._67(' gunndo

lor de 7 8

cua
mente el pK ‘del; ngua as

0°C es kd‘e 7.2 unidades de

ambio porqub la: céluln miocdrdica (al 1---
g ’econamia) com:iene un elevado porcentaje -
de agua y en hipotermia debe‘serguir el metabolismo celular para -

conseguir’ energla pnra Ias funciones del mantenimiento de las es--
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tructuras celulares.
Otros datos importantes son los siguientes: en hipotermia -

el-pr-i:;ciy)al»siétema 'buft'ér intracelular es la imidazoliha. qde es

niicleo de algunos aminoacidus eqcenciales cono el tripmt‘ano. :lnke‘
granLe de todas las protcinas bwlogicsmenLe activas: y el pH aptj

no intrace]ular’ﬂ de 7.70°a 28°C y se  eleva n valores de 8.0°a

8.2 cuanda-e] deccensa térmico lleva al miocardio a niveles de 17~

a 20"0.\: I’or consjguiente, si el pll intramiocardico no esté en va-
“lores cptimos para la temperatura, el metabollsmo. sea éste aerdbi
) angero@:ico no va a conseguir energia, porque las funciones en
h z_jmétiéus es;i:arz'(n deprimidas. La regulacién del pll de las solucio-
ne"s‘ cq};l'iopilégl;:as (sanguineas o cristaloides) es de primordial im
p‘or;tu‘nc‘ia y. se _hén adoptado diversas soluciones a ésto. Cuando se
ul:l‘ljz;ab_ cardioplegia sanguinea cl problema persiste, pero como la
sqhgr‘eise'a.lcnlilriza a medida que se enfrfa, como se vié anterior
menL‘e"éste problema no es importante siempre y cuando la perfu---
si‘zy5‘n' sea. conducida con propiedad y en estado de alfa-stat. Con cor
diopleéiu cristaloi;le debe agregarse un amortiguados. por ejemplo
bicarbanafa de sodio o THAM, para situar el pH [inal de la solu---
cibn en valores de 7.8 o por encima de éste. Utilizar cardioplegia

con pll por debajo de éstos valores, produce detrimento de la fun--

cibn cardlaca y arritmias postreperfusidn.



OSNOLARIDAD DE LA SOLUCION
CARDIOPLEGICA =

La hipotermia.y’el ntbi‘béce}; ei ;ﬁovimiénio =

los fluidos & 't;r‘ La presion de perfusién

tiene sy 1mportnm:in 2 la ormacion de edemn miacardico rpincipal‘

vmenL‘e sd: :se ueild Ia via recrégrada. o bien durante la reperfu—-‘
sion sea dada por 1a anterogmda o retrogradﬂ (la prcsion no debev

‘ pacm‘ de /U mmllg) pnrque de lo contrarin el miccardio se.edematiza
oy 1a" [uncion diastaiica despues del despinzamienl.o aorLico se dete
x1ora propnrcionalmen(_e con el grado de edema.,

Lu osmolarldad del 1iquido cardioplégico es el principal de
terminante de la ‘formacién de edema en el corazon en paro e hipo--
Lermia. SI se utilim sangre como veluculo cardiaplégico. la osmo-
’_1aridad corre;ka esta.aseguradq por los constituyentes proteicos,-
5016 ; qﬁ‘e la“heméd!iuci_én sea 'exl:re(na.: No importa que la osmolari-
dad gea mantenida por congtituyenlejs.oncéticbs'u osmticos, siem=-
pre y cuan;lo se ésté por encima de’ 300 mOsm.. La osmolaridad ideal
estd en torno a los 380 mOsm y no debe sphrépasar los 400 mOsm, --

" con una osmolaridad 'r.ie 380 mOsm se consigue una reduccidn del 2% -
del agua del miocardio -por hora. Llegar a ésta cifra bptima es re-
lntivaménl:e fécil y para e.ilo puede utilizarse manitol, dextrosa &
alblimina en la cardiaplégia cristaloide. La dextrosa tiepne la-ven-

taja que ademés. de dar osmolaridad éportn substrato para la pro---
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duccibn de energx'a. Y, el mnnicoi ademﬁs” de ser osmélzicemente acti-

vo Liene la particulnridnd de ser un atrapador de rﬂdjcales libres-

produce edema miocardico que bno re ‘ierte ni usando osmoluridades -

de 380 duranLe la reper[usion.[58]
ADICTON - DE SUBSTRATOS

La utilizacibn de substraL’os” durante el periodo de isquemia
ya sea hipotérmica o normotérmica, tiéne bases [isiolégicas ya am-
pliamente estudiadas, siendo la glucosa con insulina uno de los --
substratos utilizados en la solucian cardioplégica, estudios reali
zados con la cbrdioplegiq.de Se.. }‘homz.Js han demostrado que la can-
tidad ideal de glucosa v}enﬁia &érdioplegia es de 11 mMol/L aunados
a lo U, de insﬁlina/’L.)‘!:'que qnntidades més altas no producen nin--

gin bene[iéio adicibnnl. .éind més bien pueden ser perjudiciales pa

ra el metabalis o cardiaca. [59] Si se utiliza solucién cardioplé-
‘glca crjsta]oide sin oxigenar, las reservas miocirdicas deo oxigeno
se. dep.lel;gln en _‘8 segundos después de pinzeda la aorta ccn la consi,
guiéntr% cesa“c.‘iéh‘de lé"l fosforilacién oxidativa y en éste momento -
se pasa a la via anaerébica para ls obtencidn de ATP, solo que en

éstas condiclones un gramo de glucosa solo produce 2 moléculas de
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ATP en lugai- de. las 36 que produce‘en forma aerdbica, és po} ésto
que en los ultimos afios ‘se ha tendido a la uLillzacion .de cardio—-
plegins cristaloidcs oxlgenadus ] bien a ln utilizacién de sangre

como \'elnculo de 1a cardioplegin. :

En. esl:udlas realizados por el Dr. Rosenkranz s hn demaera

do que el glul.amato produce enexgw tanLo por ‘ via anaerébica co

mo par Ia acxdbtcn. Annerobicamente mejmn la v:la malato-asparcato

mejorando ademus la’ producciun de ATP por vin ‘ana rnbica al promo-
ver .la glucolisis duranLe le 1squemia. En condiciones nerobicns la
via malato-aspartal:o esté qcl:ivg,siendo esta la base pars que la -
NADHl sea transportada al jn'terior de la iniéqcondria. siendo el glu
tamato quien. juega un importarite‘ papél {zn'éste mecanismo. Ademds -
del glutamato, ei 'bsp‘artato unido al cetoglutarato entran al ciclo
de Krebs pafa la l;ormgcién de energla cuando se utiliza la via ae-
rébica.[60] ’
Una recopilacién de estudios concluye que los efectos bené-
ficos del aspartato y el glutamato. no se justifican como uso ruti
nario, pero en corazones depletados de energia, se reducen los ---
riesgos durante la revascularizacidn urgente. (angina inestable, -
angina postinfarto y complicaciones postcateterismo o angioplas
tia), en los cuales se ha demostrado una reduccién de la CK-MD y -
mejoria en el sindrome de bajo gasto postoperatorio, beneficidndo-
se ademds con ésto (ltimo los enfermos con lesidn significativa de

tronco izquierdo y pacientes con funcion ventricular izquierda de-



prim[dn que se mani[iescon con [raccion de eyeccién por aba_;o de -

40%.[56] Adquieren estas aminoacidas pnrticular mportancia duran' ‘

te la reper[usion- cqmo.mél. do para reponer-16 pierjde durqg_ "

te la lsquemiai[61]

ATRAPADORES’

Por razones. pri

compuestoso sin emba rgo ’

de 1n dis[uncion postlsquem.ica co‘ ésl.o‘

a pesar rle que existen en [ornla nstural en el organismo no se uti-

1128" generalm" e en humanos. Camo esros compuestos son de alto

peso moleculm ' su pene:rucmn al medio intmcelular no es posible

- por .lo ‘que su e[ecLo solo es a nivel extracclu]ar. siendo su prin-
cipal blanco probablemente‘a nivel endotelial.

i Dentro de los antioxidantes de béjo peso molecular se en---
cuentran: la vitamina E, coenzima Q y glutathione (GSH), siendo és
‘te filtimo el mds estudiado de éste grupo, demostréndose que al a--

gregarlo a la solucibn cardioplégica o durante el inicio de la re-
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perfusibn, me jora la recuperacidén postisquémica. La vitaﬁ;ina E por
sér una vitbmjn& liposoluble no puede ser utilizada pbr via intra-
venosa 19 cual ’lil.irjni!.'a s@: uso a la via oral preoperatoria, s;’endo -
muy 1ricierl.~o‘su.l..ve‘héficio‘..por lo qile se han hecho estudios con a-
nélbgois"hldlros;]ublésu deﬂky.il;alr'nina £ encontfando que el andlogo de
alfa-tocoferol i(ch;Jnx) fué muy efectivo para disminuir la lesidn

- por raﬁicales 115:-05‘.[62] fste énélogo de la vitamina E aunado a -
la vitamina >C sé ha campz'obﬁdo que tiene propiedades de antioxidan
te .y ademés la vitamina C por si misma interviene en la formacién
de vitamina E a partir de los metabolitos de degradac.ién de la vi-
tamina E. El problema de su uso es sy inestabilidad en cualquier -
solucidn, la cual se acentida con la .}luzb ya pll alcalinos por lo --
que por ser hidrosoluble su uso solo se limita a la bin[us.ién répi-
da preoperatoria por via 1ntraveﬁbsa ya que no és posible mezclar-
la con la cardioplegia cuandq"‘ se ‘ut:lliéan p}I ‘alcalinos.

Los campuestoslmehé.;iorip;iqs_ en éstos dos grupos se encuen---
tran en forma natural en’ el organismo humano, sin embargo se ha de
mostrado que los del grupo imb se disminuyen desde el periodo fs--
quémico y los dell grupo &os principalmente se disminuyen durante -
la reper[uéién.[éﬁj :

En el grupé tres se encuentran los quelantes de metaless ~-
prikncipalmonte. l1a deferoxamina que es un quelante del hierro que -~
in vitro ha demast rado que inhibe la peroxidacién 1ipidica, lo ---
cual reduce las consecuencias deletéreas de la isquemia y la reper
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fusidn zluranLe la czrugza cardiaca. Clinicamentc Menasché .y cols,

han utjl:rada ba jas dasi " de[eroxamz‘ na: en paclanes sametidos a

PRECURSO. NUCLEOTIDOS -

Algunos 1nvestigadures han postu]ado que, la cnusa de Ia a1-

. ta mortuhdml quirurgicn en pacientes con 1nrarl:o reciente y que —_.

son =omeL1dus a revnscularizacion coronaria.' se' de

da tolerancin a 10 Isquemia del miocardia no-infartado.:

arotico es ‘un precuxsor de Ios nucleotid de 1rim}i_d1na.lfel cual .

forma la mitad de las bnses nitroge das d 1 nci"d‘o‘s hucleicbs -

que son escenciales para 1a s1ntesis protezca. Los pas1b1es meca--

nismos de accion del acido orol:ico‘ ncluyen 1) - aceleracién de -

la sintesis proteica y 2)‘. incr enl: de los niveles de nucledti-

dos de uridina.y UDP',—glué;:sa,A ) lo cual se incrementan o preser-

van las reservas:de gll;léé‘e‘n : ualk.suple de sustrato al metabo-

lismo anaerdbico. El qclzjo ﬁéde incrementar los fosfolipi

dos por via de la C};H‘zlin'; ‘fosfato C'Dl;).' ﬁqllné y de la citidina

difosfato ethanolamina. "Débivdbv.a, que la isquemia produce dafio a --
las membranas y dépletn _las‘resex"v}as de nucleétidos de pirimidina,

es concevible que la reparacién de la membrana pueda ser acelerada

El'4cido - .
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mediante la res!nLesis de c' mplejas 11’p1d1cos.. L.a admfnistracién

Adn cuando el AI'P es 1a [uenLe de energin requerida para la

adecuada [uncion venLricular y el metabolismo miocardico' también

es el principal substrato de los precursores de radicales libres.-
[64] Alrededor del 90% al 95% del ATP utilizado durante la isque--
mia miocdrdica es retenido en el cardiomiocito en forma de inosina
Durante la ﬁper[usién la inosina es convertida répidamente a hipo
xanciha. xantina y écido drico, lo cual produce radicales libres -
de oxigeno por medio de la xantinoxidasa por lo que se han utiliza
do campuesf.’os.pnm bloquearla, tales como el alopurinol y el oxipu
rinol.[65] Sin embargo no todos los estudios han comprobado su efi
cacia, lo cunl se pienza que se debe a que la oxidacidn de la hipo
xantina es especie-dependiente y en particular, cs minima en cora-
zones humanos. Esto sugiere que los efectos antiisquémicos del alg
purinol estén relacionados predominantemente a su habilidad para -
atrapar radicales hidroxyl.[27]

Las estrategias estudiadas para modular el metabolismo y --
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transporte de ln ndenasinn y la inosjnn y asf evimr Ia [ormacion

Lrnns{b ma 01 AIP en Bdenosins e inosina y_ademés es cuando sale -

; ‘la»aﬁenpszna de 1a célula, lo.cual perm1Ce que no haya substratos
kééa'ia‘lbrmncién del ATP durante la reperfusién. que es lo que se
'evita.con el uso de NBMPR: lo que se demuestra al verificar que el

" ATP no se recupera cuando éste compuesto solo se utiliza durante -
1a reperfusién.[66, 67]

Otros compuestos que inhiben el transporte de adenosina ---
a través de la membrana son: dipiridamol y mioflazine, ambos, au--
mentan el flujo sanguinco coronario asi como tamblen el flujo san-
guineo colateral coronario. Ademis la mioflazine tambien es un an-
tagonista de los canales del calcio lo cual puede contribuir a su

efecto cardioprotector.[68]
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FARNACOS QUE  EVITAN LA ENTRADA

PE - CALCIO A LA CELULA"

cnrdioplcgicns. La e[icacza de escas ha Id al ivnnl.’ ésto Hebido

p:obablemnnl.e al e[ecto dependien f de temperm_u a delos blaquca-

dores del-calcio, por esca razou se han buscado ras alteznanvas

para bloquem‘ 1a enl.rada de calcio a la celula. Ahora bien. es im=

'
portante mencionar que la deplecion total de ca]cio es deleterea.

ya que juega un papel cr1t1co en el acoplamienLo de contraccion/re
la jacion. En modelas de corazones aisladas el uso de soluciones -

cardioplegicns chsLalaides sin calcio es deletm‘eo. 51n embargm

en corazones 1n vivo.' cl t‘luja calateral no coronan‘ano jmpide 1a
deplecinn LoLaI de calcio ‘en el cardzomiéci to e 1nc1usive es posi-
ble que sea 1a [uente de la enLradu de una gran cancjdad de calcio
a Ia celula durante 1a 1squem1a' as ésra -una de las razones del u-
so de citrato fosfato de\'trosa (CI’D) en las soluczanee cardioplegi
cas, ya que el c.iLraLo fija calcio en el medio cxl:racelular y por
ende evita su entrada a la celula durante la jqquemza.

Un prometedor ngenLe que ulleamente se ha introducido es -

el antagonista.de la ca]modulina 11amado trifluoperazina, cuya fun



cién es recgular la homeostasis-del ca1c10.[69]‘Ln calcio caJmaduli
na dependicnte de proteincinasa est:imu.la e1 .fntercambio de sodio -
intracelular por ca]¢:1D e\'tracelular. Se ha pastulado que bajo con
diciones de acumulac:lon patolagica de sod.w :lntracelular. el inter,
cambio de’ sozllo por calcia es ‘dafiino ya que promueve la entrada de:
calcio a Ia celula y ‘por en(le, ésta se sabx'ecarga. Durante la is--
quemia miocardlca la_ sodio/pal:asio AvTPasn estéd inactivada causando
incréme:;cg :;e‘ sodio 1ncr;a1.ce1u1ar. adenés, ésta enzima. localizada

en la membraha ;arcalémica es aicalnente sensible a la lesidén por -
radicales lyibres.‘ Durante 1a reperfusién, la acidosis intracelular
promueve el intercambio de hidrégeno por sodio para poder recupe--
;arse. lo cual tambien contribuye a los altos niveles de sodio in-
tracelular. Por todo lo anterior es que se piensa que con la utilf
zacién de crifluoperazina se previenen tedricamente las alteracio-
nes del calcio que acompaiian a la lesibn por reperfusién. Ademis,-
durante la reperfusién, y una vez restaurada la fosforilacién oxi-
dativa se provee la energia necesaria (ATP) para regular Ia fun---
cidn de Iav c-alcia calmodulina dependiente de proteincinasa Bs im~-
portante recalcar que hay solo evidencias experimentales que de---

muestran resultados promisorios.
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LOS ESTEROIDES EN LA PROTECCION
MIOCARDICA

Los esberoldes lnejoran 21a. canLraccllidnd miocdrdica global
¥ legiona] en los pacientes sometidos n cirug!a cardiaca con perio

..dos pxolangadoq de isquemia. ademas (Iisminuyen '1a liberacién de --

crentinmnam (CA) duranLe Ia reper[usion. 1 mecanismo por medio

del cual actuan los estero!des es mejorando la [um:ion celular y -

presumiblemente 1ncremenl:ando la sobl v1da celular ante la presen-

cia de lesién isquémica severn. Los glucacorl.icaides como la dexa-

metasona actan mediante la 1nducc b de 1nhib1dores de fosfolipa-

sa A. éstos inhibidores se encuencmn en forma natural en las pro-
teinas y se les llama "lipocurtin + actuando' como mediadores anti-
inflamatorios que inhiben la liberaclon de dcido araquidénico ----
(C20:4) que es un pratIyCCO de ln hidrélisis de la membrana de fos-
folipidos mediada por la fosfolipasa A2.

El papel de la dexametasona en la preservacién de la membra
na de fosfolipidos estd fuertemente apoyada por Brasitus y cols. -
{70], el basa sus resultados en el incremento de la actividad de -
la 1ys¢$[as1‘al:1dy1culina acyltransferasa, que incrementa el nivel -
de fosfatidyl colina, lo cual produce una mejor funcién de la mem-
brann celular: ésta respuesta a la dexametasona ademis se comprue-
ba por el aumento del (lirjo sanguineo coronario y del consumo de -

oxigeno miochrdico durante la reperfustén.[71]
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ADENOSINA cCoMO ADYUBANTE EN LA
CARDIOPLEGIA

Las propiedades bené[icés de la adenosiha estén dadas por -
medio de sus recepbores 112. Ios cuales pruducen vasodilatacian co~

ronarin' previenen la adherencia dF los neutro[ilo< al endotelio -

vascular: y tambien pzevienen ;_liberacion de aniones superéxido -

atro'dévlo's bene[icj’os de éstos mis-

el poLasio» [72]
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NORMNMOTERMIA VERSUS NIPOTERMIA

Bigelow y posteriormente Shumway,. hicieron jmpdftantes cz‘wn-:
l:ribur;ioneé para identificar & la hipotermia como’un ]v’létodt’)iﬂpzizfa;-
limitar 1a 1e§f5n isqué/nica. especialmente cual;;lo se u'fgilié;sba sih
cardlop]egia.‘Los dos ax:lomas concernzenl.es a 1a proLcccion miocar

dica que prc 19cen en un.gran numoro de cirujanos. son Jos’ si——-—'

guieuLes. "Todo esLa ‘bien si el corazén esté tan rrio como sea. po-

sjble D especiqlmen:e cuando son ul;.i]izadas saluciones cardioplegi'

cas hipoterm oLro axioma es "7enemus una batalla contra el

reloj durante e. pmzamienLo aartico KR Datos acLuales sugieren que

éstos’dos oncepto ‘ tremos y ahom [uera de moda. y que el -

daﬁ& 15(]uém1 mas relacicnado a'la tecnzcn de proteccion -

nuocardic q e 51 "tiempo de pinzamienLo aérLiro .

Ln hipo_ermla cmdiaca tiene sus e[ecl.os l‘avorables sobre =
1(1 proteccxon miocmdwa duram.e la cilugia cnrdiaca por' 1).~ re-
ducir e1 metabolismc miacardzco y el consumo de ov!geno. _2) - redu

cir 'la. velocidad del proceso_que pra(luce muerte ceIqur miocardica

y 3) - promover paro elechomecanica. Szn embnrgo. tiene efectos ~

desl‘avcrables sabre el endotelio coronario. las resistencias vascu
Iares y sobre el lil:mo de recuperac1on del miocard.io dafiado por is
quemia. Aunque 1a curva de disaciac.ion de la oxi-hemoglobina se --
" desvia: hacia vla i7quierdn durance la hipotermia. se descarga una -~

cantidad sustancial de oxigeno duranl;e la perfusién con cardiople-
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gia sanguinea hipotérmica. La hipotermia profunda puede tener dlgi:
nos e[ecLos adversos' entre Ios que se 1nc1uyen. edamn que es'debi
do a la 1nncr.ivacian de 1n sodio/potasia ATP, alteracién de plaque

tas y leucocito : alLeracion de Ja esLnbuIdnd ‘de l1a’'membrana, y -

dnna ﬂl flujo de calcio que produce contractura si el corazén es =
rapidnmenLe cn[riado lnediante la per[usion con sangre nfpotérmica
no cmdioplégica. cuanda este se encuenLra latiendo: éste efecto -

‘es cont.rarrgs_tq_dq con 1a uru_izacion de cardioplegia sanguinca nor
matc';hn’ic‘a‘ i)a}‘a 151 :jnduééisll del pciro cardiaco antes del enfriamien
to miacardica pro[undo.

1ent_os de energ.la miocdrdicos estén determina--

'dos‘ principnlmente por e1 trabﬂjo electromecanico del corazén, y -

secundariumente par la Lemperatum. Las bajas demandas de oxigeno

que ocurren cuando el corazon se encuentra en paro y descomprimido

se delzen a qu ln nctividﬂd elechomecanica estd completamente pa-

radn. : El pnro n’ termico reduce las demandas de oxfgeno aproxima

damence un 90 (.a lo 1 ml/IOOgr/m:Ln ) y 1a hipotermia a 22°C ba

Ja el consuma de a‘agcnn mlocardu:o un 7% més (a 0.3m1/100gr/min.)
de;lors requer'imienLo‘s del: corazdn latiendo y trabajandos noténdose
una muy .Jléera' reducc‘iénbnd‘icional en el consumo de oxigeno a 10°C
Consecuentemente, bajar lé‘temﬁqk‘qtura miocdrdica a menos de 15°C
tiene mu} poco e[ecéo sobre Ios-reyquerimientos de oxfgeno miocdrdi
co. Ademis. la reduceién’ de la temperatura miocérdica a menos de -

15°C. 'y especialmente a nos de 10°C, puede causar mds deplecién de
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encrgla miocérdica y retardar la recuperacién metabélica y funcio-
nal. El en[riamiento' tépico profundo puede adembs producir'arrit--
mias pasLoperaLorIas mas [1 ecuentcmente. 1ncrementa Ia preva]enc.la

de complicacjones pu]monnres (que .incluyen par alisis dia[ragmat:ica

'atelecLasias y derrames pleurales) y produce lesian térmica epicar

d:ca s1 se uLil:zn hielu [rappee. El cosl.o monetario pura hacer la

tempemtura miocardica un barometro de prateccidn. incluye 1n com-
pra de equipo [mra monilorizar y: mantener Ia temperatum. "Bl as--
pecl;o més costoso (le 1u hipocarmin prn[unda es la impresién de que
ésta forma . un pllﬂr en la’ moteccion miocardica que tiene un valor
intriuseco tal, que otros aspectos de proteccién miocdrdica pueden
ser desatendidos' Y de ésta manera’ exponer al.paciente a un daiio -
de isquem'j'a/reperfusién ‘que puede ser evitado”.

: La rein[uslon intermitente de cardioplegia hipotérmica (con
inLervalos dé 10 a 20 mlnutos) mantiene parado y en hipotermia al
core_zzan. el usq de sangre como vehiculo para la cardjoplegia produ
ce protecczon adicional, en parte por su habilidad para mantener -
Ja Iiberacién de oxfgeno, restablecer los niveles de oxigeno episd
dicnmente. disminuir el ednma'mlo;ardico. y remover los metaboli--
tos acumula&ns. Los periodos intermitentes de isquemla hipotérmica
proveen condicones Sptimas para apemr'y re&ardar el regreso de la
actividad electromecziniéa hasta que Ia solucién cardioplégica es -
lavada por medio 'de.l fiujo colateral no coronariano.

£l corazén no se encuentra isquémico cuando se estéd infun-—-
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diendo soluciones. cardioplegfcas avigenadas. por lo que para deter

mpa de jsquemia global- lwbrla que restarle

minar el: Verdadero 0

seado.[]]

SOLUCION CARDIOPLEGICA . SANGUINEA

JFRIA

Dentro de los métodos utilizados para proteccién miocérdica
estd la utilizacibén de cardioplegia sanguinea hipotermica: la cual
puede dividirse en dos técnicas: la infusién continua y la infu---

sién intermitente. Khuri y cols.. han demostrado la eficacia y su-



- 66 -

perioridad de c'-stas‘te';cnicgs ciancu en eétudiosl clinicos como.expe-
rimentales, lleg‘andn a la canclusién de cjue‘é#tn técnica es mejor )
en corazanes con h!percza[ia ventricular izquierda.[73]

EsLudios en nnimales demuestran que la administracidn: de‘so
Jucién cma‘iaplégica sangumea frm reduce marcad’amente el grudo -
de acumulaclon de Iudrogeniones (li+) durante el p.in?amiento uérti- -

ca. lo cual evitu Ia caida del pll miocdrdico, lo cual es un buen -

indicador clinico de adecuada proteccidn miocnrdlca, -y quc .la sim-'

p1e ubillracion de solucién cardioplégica crisLaloide [alla para i

cnrdica. los cuales son: 1) = la sangre Jibera mas omgena 51 mio-

amortiguador [iszolog:co por vqrigdo contenido de proteinas y -

en panicular el anillo: 1mida ol 4é'la V)ri's'c.'idina.r

Por ot:ra parLe la cardioplegia sangumea fria no ha demos=--

trado su beneficjo en’ la aci osis Isular durante el fenémeno de -

reperfusién, tema imporl:anl.e en esta revisian que serd tratado pos

teriormente, y que [orma parte de: las Lecnzcas para lograr una pro

teccidn lo més opl.fmn pasible

En resumen, la sulucion cardwplégica cristaloide usada en
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pacientes :cmef.nlus a cirugw cardiaca, requieren s!gnil'icativamen

te méhs inotr opicos Ly apaya mccanico duranLe eI desteLe dc la circu

lncian evmeorperen- Y ue lcs racienl:es en los que se; uLiliza car—‘

dionlegia snngufnea ria. y no se ha demast:rudo di[erencia signi[i o

INFUSION - CONTINUA TERMWITENTE

DE LA CARDIOPLEGCLA

Los reporLes acercn de las consecuencias adversas de la cardiople-
gia hipotez mica y la 1squemia 1nLermitente. hiciercon que el grupo
de Toronto !nic)’ar{l el, uso de la cardioplegia sanguinea normotérmi
‘ca sin bhjp’obtqumi‘a ‘si_scémica. utilizdndela como una estrategia car-
diapro‘tec'tora‘do:‘wde el paciénte y el corazén son mantenidos a 37°C
y la ca;'diyobrlegia es ;nfundida en forma continua en tanto sea posi
ble. Ellas Ilegman a la conclusién de que el paro electromecinico
por 51 mismo disminuye las requerimientos de oxigeno miocdrdico --
hasta nivelgs tan baJos. que la hipotermia profunda solo ngrega --
_minima reduccién en las demandas de oxigeno.
Bdte concepta, desde el punto de vista fisiolégico suena a-
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decuado. pero pubde ser algunas veces difieil de mantener ‘va que

puede ‘ser. di[jcil manLener el flujo cnntinuo de cardioplegia san--

gulnea a las ¢ ronarias cuando el corazdn se mﬂnipula. ya que se -
“ nc!a de la vn1vu1n aortica en el caso de ‘la J‘n[u—
's'rlén'égte;régm»d X EsLa lmll.'acian pucde ser libradq con la utiliza
eion "dev Jhli'in:";'etfégrada para la infusién de la cérrljoplegin. Sin
emburga puede ocurrir ‘un . dano cardiaco muy severo no intensionado
.51 la cénula de perl‘usion retrégrada se sale del Seno venoso coro-—
nﬂrio en [orma;inadvertida. La cardioplegia continua hace que se u
sen grandes volumenes de solucién cardioplégica, con el consigulen
te.riesgo dc hipercalcmia y hemodllucion sistemica si el pinzamien
to aédrtico es prolongado., Mis importante es oiin la lesién isquémi-

ca que se produce a normotermia cuando se para la infusién conti--

nua con. e1 objerlvo de producir un campo  quirirgico sin sangre y a

s aumenmr ln precision quilurgica (ejem. durante la realizacién

de Jas anasmmosxs disLalcs durante la revascularizacién  corona-

-rjn);Ayvespgg:in:yle’rzt‘;é si la nctiv:‘dud electromecdnica recurre cuan
dr‘Jk elyiy".rl‘y;id’ V(I:é‘latei'al no coronariano lava la solucién cardioplégi-
ca. La rééiurr;ren'cia de 1;1 actividad electromecinica puede ser dele-
térea s 1 se infunde solucibn cardioplégica hipotérmica inmediata--
mente antes de que se pare la infusién de cardioplegia normotérmi-
ca continua sanguinea retrégrada.

La ventaja indiscutible que se obtiene con la técnica de ip

fusién continua de cardioplegia sanguinea normotérmica, es que se

LN
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evita o limita el dano de reperfusién yn que se estd eviLando la’-

quucmin. y ademns en el caso de quc se pare la- 1nFuslon- 1a reper

[usion se limlLa mucho nl reinicinrse la Jnlusian ya que 'se esta

que dsto courre solamence si hay vna distribucion ho génea y ade—

cuada de la solucion cardioplegica. Ademas. el proceso de xesucita
eién’ requicre de’ resLablecer Ios subst:ratos depletados y evitar la
sobrecarga de caIcio. ademés de otrus uspectos que. pueden ser regy
lados por la camposicién de la cardiopleg.ia. .

A pesar de que los resultados cl.fnicos tempranos han sido -
satis[acl:orlos. resultndos experimentalcs muestran limitactiones de

la Lecnia deca. pplcgjs sangumcn normoternuca conunuu cuando -

ésto se comparan “con 18 in[usion intermi tenLe de cardioplegiu hipo
téroica anLerogmda/reLrograda.
Cnmo se mencion6 anteriomente. -para e‘vikar el prablema de

la mula infusién de cardioplegm cnnt!nua anterograda cuando se -~

luxa el corazon. se empezo a ucilimr 1 Arogr‘nda para libe-

rar ésta cardioplegia. sin: embargo. existen ,ior‘ces que sugieren

[uertcmenl.e que la disl.ribuc:lan rerrograda pu de ser deficiente en

\eiliza hipotermia no

algunas arens del miucnrdio' y que cunnd’o sa
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hay tanto problemn. ya que la hipoternua por si misma praduce dis=-
minucibn de las demandas de ox1geno miocardica: pero cuando se uti

liza normotermia éstas areas quedan despratogidas y a merced de -

un daiio. isquem 0 normatérmica.

Es 1mportanL mencianar que evisten ademas algunos aspectos

que. se descon ceri de’ esta tecnicu y que _juegan un papel muy impor-

tanre. [} los que se’ encuentran los sjgu!cntes' 1).- ¢Qué flujo

de carz}ioplegiafes necesario para asegurar que todas las 4reas del
-miocardio reciban suficiente flujo para reunir las necesidades me-
vtabalicas?. 2)- &CuanLo Liempo se puede interrumpir el flujo san-
gumea curonario de la cnrdiollegia con seguridad antes de que se

produzcan cambios 1s_quém1cos. y como’ pueden éstos cambios ser repa
rados con la reiniciacién del flujo cardioplégico?, 3).- iCual es

la composicibén ideal de la cardioplegia? les diferente de la compgp
sicién utilizada por la cardioplegia hipotérmica intermitente? ---
4).- ¢La cirugia normotérmica de corazdn, con el paciente a 37°C,-
produce un sangrado mayor debido a los altos flujos que muchas ve-
ces deben ser mantenidos por encontrarse en normotermia?, 5).-ilas
cemplicaciones cerebrales se incrementardn durante la perfusién --
con (lujo no pulsatil en donde el promedio de presién de perfusién
es bajo?, 6).- {Serén mis fatales los accidentes de perfusidn? ya

que el tiempo disponible por el perfusionista (3 & 4 min.) para --
parar 1la . CEC y corregir el problema es muy corto y tiene que ser -

suliciente, ya que si se pasa, puede ocurrir daifo cerebral.[1]
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CIRUGIA - CARDIACA NORMOTERMNI CA:

EL _PUNTO DE‘ VISTA DE LOS GRUPGS QUE LA HAN UTILIZADO:

4 pésar de los numeroses avances en los méfodos de protec~-
e1én miocérdica, el tiempo sigue siendo el mayor enemigo del ciru-
Jjano de corazén. El pinzamiento abrtico produce isquemia miochrdi-
ca que depende solamente de una pequeiia cantidad de energia’ produ-
cida por el metabolismo anaerbico. Los procedimientos ‘pralyanga-
dos, estén en la gran mayoria de los casos. asociados con una alta
morbimortalidad.

" 'Los avances tvécn!cas en la cirugia. cardiaca, pueden en efec
to.. logr:scr: pralonvgér‘ Vel tiempo de seguridad durante el pinzamiento

aortico. In!cialmenLe. las cirugzas cardiacas con paro isquémico -

[ueron cr.{Lxcamente limitadas a periodos cortos de --

pinzamienra arcico. lo cual si se prolongaba més alld de 45 minu-

to producfa como resulcado un "stone hearl:”. Griepp y cols. inicia
Vrnn la hipol:ermia topica para producir enfriamiento cardiaco pro--
" fundo . R4 asi 1ncremencar el tiempo de seguridad en el pinzamiento -
acrqico 5,60_ minutos, la introduccibn de la cardioplegia potisica
[n'a" vino a prolongar la duracién segura del pinzamiento abrtico -
hasta lv20 mi.nutos. Weisel y cols. han mostrado que a pesar del uso
de hipotermia y cardioplegia potésica, la lesidn miocdrdica y el -
deterioro de la funcién ventricular izquierda, estén directamente

relacionadas con el tiempo de pinzamiento adrtice. Ademds, en pa--
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cientes con disminucién de la reserva miocdrdica preoperatoria.y a
quellos que requivere:}'cirl‘lg:'a de Urgéncia. ge recomiendo hueveI‘ -
tiempo de',:lljznmiento adrtico. nb se prolongue a mis de 80 minutos. .
U1 tfmnﬁente se hamencionade-el c.oncepto del paro cai'dch& electro-:
mecénico con el éoragén perfundido en forma continua"consahér& Lo
normotérmica, lo cual provee una protec_cién miochrdica mu;;vcéi'c;mauf

a lo ideal. Bajo dstas condiciones. el tiempo devisbqueniiajlhiélc.érdj_;“

' ca es independiente del tiempo de pinzamiento aérﬂcat el'[}iﬁzé——— o
“miento adriico simplemente separa la éangﬁé' {xipecéalérh{éd “perfundi
da al corazén. de la sangre ;wrmacblémiqa ?er[undiaarbal-re.s't; r)/el .
éuerpo. ' ) ’ o

Con' éste método se han operado mﬂltip].és sérj.ies de pacien--
tes con clase funcional de la New York lleart A'saciatianI (NYHA) TV
y grado v4 de funcién ventricular 1qu:‘ierda{ reporténdose baja mor-
bimortalidad, L;dja 1ncidencia ’de sindrome de bajo gasto y-ﬁn peque
o porcentaje de infarto perioperatorio.[74, 75]

En a(lic#én a lo anterior, tambien se ha utilizado el paro -
normotérmico aerébico con perfusidn continua por via del seno veng
so coronario, ésto ‘despuc'-s de una dosis inicial de cardioplegia --
por via anterégrada para producir el péro.més l;‘épido. reporténdose
con ésta técnica excelentes result:ados [76]

Cecu C. Vauglm y cols. en el Hospital Baul:istn de Phoenix,

rospect:ivo Ppara determinar si la

Arizona, realizaron un esLudlo

cardioplegia sanguinea nohnol:érmica'x;unl:inua ofrecia ventajas so--
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bre el meLodo trmlicjonal de curdiop]egia cristaloide no oxigenada
ancerégrada en pacientes aomeudas a rew:acularlzac.lon cotonaria.

. Los res‘ulrado' que obtuvzeron suglercn que hay una reduc---

cion en Ia morlulidad anua :principﬂlmenl.e en los pacienLes de alr

't;o riesgo. sin " la mejaria en la morLalidad nlcan?ara -una signi
l‘icacién estad{ar ca. mencianandose que ésto’era muy probablemente
por. | el lmjo numexo de pncicntes estudjad'os. CEL porcemaje de 1n-- o

farto mlocardica inLraoperaLorm sc dlsminuyo draméticamente y la

desfibrtlncion poscdespinramiento aorLico raru vei' utillzm ya

que el 98% de los pﬂcientes en que se ul.i 1zo a irugfa normocer-

mica de comaan' ésLe empezo a 1at1r en unea dentro de
iino y medio mInuros despues de dospinzn' la: aoan. Se ha observa-

do ademns que. los requerimientos pasLoperutorios de vasodilatad -

res se disminuyen Importantemente, y’avque,eyl paciente se encuentra
normotérmico y por lo tanto estd vbéddi_l'atqdo y:co‘n altos gastos =
cardiacos.[77] ‘ T »

Por é1timo menclonaremos que Ia cirugia cardiaca normotérmi
ca es técnicamente compleja, ﬁar_l:iculafmente cuando se compara con
la infusién intermitente de cardioplegis cristnloide oxigenada hi-
potérmicas que hay una curva de aprendiza]e; ¥ que flay que recono-
cer que no_todos los pacientes son candidecas para ésta técnia, --
sin embargo no es posible saberlo sino hasta después de iniciado -
el procedimiento, sin embargo, se ha observado que sobre todo los

corazones hipertrdéficos son los que presentan éste problema ya que
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son dificiles de perfundir adecuadamente con la cardioplegia normo
térmica sangufneas lo cual les produce un metabolismo anaorobico -
que en noz moLenmia es muy deletéreo, por lo que se recomienda en -

éstos casos na ul.i.ljznr esLa tecnrca.

Qu1zé ‘el problema mas serjo que se presenta con_la cardio--

plegia sangulnea normotermica sea, que cuando se uLilJ’?a Ja circu
»lacion extracurporeu a Lemperacura de 37°C, se pr cduce vasodilata-
ciun sistemicn. Ia cual se relaciona probablcmente a una acLiva—--
cIon del complemenlo. una incrementada dogranulacion de neutréfi--
los'y. un aumento en la liberacién de histamina; ésto produce un in
cfémencado requerimiento de alfa-agonistas para mantener una ade--
cuada presidén sistémica durante la perfusién. De tal manera que el
cerebro es el que ‘se encuentra en mis riesgo de dafios ya que el ce
. relu"b {rormatérmico es més susceptible a daiio isquémico y microembd
lico durante la CEC que el que se mantiene en hipotermia. Por to-
do lo anterior algunos gripos quirirgicos. que utilizan la "c¢irugla
cardiaca normotérmica” utilizan realmente ;lnn perfusién con hipo--
termia leve (33° a 34"0)‘siste'm_1ca durante la circulacién extra--
corpbrea: y es cn éstos grupos en donde no se ha reportado incre--
mento del dafio neurolégico, que de lo contrario, cuando se. utiliza
la perfusidn sistémica a 37°C. el riesgo de dafio ncuroldgico se in

crementa de 1.0% hasta 3.1%.[78]
La técnica para la aplicacibén de éste método y la férmula -

de la solucién cardioplégica se presentan en el apéndice II.
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IN'I)UCCION I)E PARO cow

CARDIOI’LEGIA SANGUINL‘A

DurnnLe much s

cidn card!oplegica hi’potermica para arnr‘ 1:corazon rapjdamente Yo

oLorgar un per[usion hipotennica. Sjn embarg. en paclenLes criti

cos que tienen depletadas las reservas de energla mzacard.ica. la -

inducci‘qn del-pgro' con »cnrjdiop]egia sangumeq normotermica optimi-
za'eltpdrceht'aje dé reparécién tisular después ﬂel pinzamiento adr
tico, éstu'es debido a.que restablece el ATP miocdrdico en un 35%,
IeviLnnda us.l més deplecién antes de que el corazén caiga en asisto
1ia, ésto se ha visto sobre todo en pacientes con enlermedad valvy
.lar‘avanzndn y en pacientes .isqﬁémicos cuando ocurre deplecién de
ATP y giucégénq e;r 4reas lejanas a un sitio de infarto, las cuales
tratan de aumentar su cuﬁtraccién pafa compensnr Sreas que estdn -
inflartadas. La induccidn cal.ienLe mejora la tolerancia del misculo

no infartado a la Isquemin producidn duranl:e el pinzamiento aérti-

co.

La‘Leoriau:implica ‘ol esLe fenumeno bene[!co es atribuida a

que l1a 1ndu 1on con cardioplegia sangulnea caliente evita

miocardico antes del paro isquémico., lo*~<-

cual eviLa a entrada brusca de calcio a lazcélulas produciendo -~

un inc_ljeme calcio 11bre intracelular, que produce en gran

pérte 1a' lesiénv’pelulym' que se presenta durante la isquemia y re--
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perfusién. Bsta entrada brusea de calcio al interactuar con los ==
miofilamentos. produce una hipercontractura del mioecardio., lo cual
explica la disminucién en 1a proteceidn miocirdica. Otra teoria in
volucrada es la qctlvncién de enzimas degradnnies que dafan la sip
tesis de ATP con la mitocandrié y la estimulacién de reacciones me-
diadas por ATPasa dr.“pen'di;:-nl:‘e‘de‘ceyllrcio. asi como rgacéianes med:ig
das por, radzr:ales Iibres. ‘ E v o

Loq ninas son. mis. suceptlbles a la cantracl.ura miochrdica -

por el rapido enl'riumlenLo‘ simplemcnre por su menor masa corporal

lo que. permite un en[riamiento mas rapida. Se han oblenido mejores

resulLados clznicos po era arios al evitar la hipercontractura

producjda por’; e1 enl‘riamienLa rapido usado durante la induccién
de pnra con hipotermia.[w]

Es imporLante manil'esc:ar que la induccién de paro con car--

dibplegia sangulneu calient.‘e. es una técnica muy benéfica en pa---
cienLes con deteriaro miacardico avanzado, como lo son los pacien-
‘tes 1squamicos que se encuentran en estado de choque cardiogénico
Ly que CJenen ‘un miacardio susceptible de ser salvado al revertirle
la 1squemia- mwcardio salvable". Desde hace una décadn, a ésta --
.cardioplegia qangulnea se le ha agregado glutamato y posteriormen-
Le aspartato. lo cual mejora el metabolismo aerdbico y anacrébico,
opLimizando de esl.n manera el porcentaje de reparacidén metabdlica
Cantes (le;que:el corazén se someta a isquemia hipotérmica. Con ésta

técnica se han obtenido mejores resultados en cuanto al [unciona--
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miento ventricular en el postoperatorio inmediate, lo cual produce
un retiro temprano del apoyo mecénico y farmacolégico, con lo cual
se ‘llegaba' abatir la mortalidad operatoria en lvs pacientes de al-
to riesgot r)revfn.iendo también lo mortalidad tardia ya que s-e dig- .
'mlm‘lye 1a posibilidad de [ibrosis miocérdica. tardia, sih'a.lvidar -
que con dsta técnica no se detiene la I;yi;stqria,‘n;ku;‘nl de la enfer

merlad de éstos pacientes.[80)

La técnica para utilfzur és e' método'y la l‘ormula ‘de la car

d!oplcgja sanguinea normol:ermica de induceid de paro, se muestran
en el apéndice III. v

LA REPERFUSION PRACTICA.

B De[injremog alidafio: producido por 1a }‘eﬁer[usién como las -

alteraciones produc.

z6n, asi:como tnmb!én conl:rul'ar‘ el mecanismo de administracién de
ésta soluc:lon de leperfus
La lesion de reper[usian se cnracLeriza por:

A) .~ Aclmulo de calcfo;intracelular.
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B).~ Brusco edema intracelular con reducc_:ién del flujo sénguineo -
coronario postisqyénn_’co "fenz':meno non .reflo!v". con la co;rsi—;
guiente dIsmlnucién de’'la comﬁlinnza ‘venl.riéulaz“." :

C).-. Inhibicién de la- uu.li?acicn de oxfgeno. .uun cuando e] [lujo :
curonnrio y el aporl.e de oxigeno sean su[Jcient:es. R

D) .= baiio medindo por rmllr.'nln:w Fibio. de oxfgenn, innlu,\rmiéiln‘ _I/} n_r;
tivacldn y adheronela de neutrél tlos,

"Kstudios on corazones con Isiquemia plobal v rnnmnul ha mn«;l'r da -

que el deeunu de un miocnrdio en peligro estéh del.erminndo mas por_ B

un cuidadoso cuntro.l de las condiciones de reper[usion. asi»cnmo Lt

de la compasicion de-la solucién de reperfusidni- que po cviempq' ‘

de duracién-de la Isqueml.n misma,"

Las siguienLes son maniobras que deber!a ucilizarse para e

vitar el dano por reperfus;dn y que estan al al

Jano'y anestesioluga cnrdlaco.. :

1).- Reoxigenaciv ) del miucardlo isquemico con sangre axigenndn -

para reinlcia e1 JBLBDDIJ.SMO aerobica abalido duranLc el -~

"pinzamiento aurtico. y ‘de ésta manera producir energia que -

: ’serviré’ pura reparar la lesién celular.

2).- 'Re‘célgvnl:ar' la solucién de reperfusibn a 37°C para optimizar
' él rit:mo de recuperacién metabdlica.
3).- Repct:fundir durante un periodo de tiempo, mds que por dosis.
para optimizar la utilizacién de oxigeno y nutrientes.

4).- Disminuir los requerimientos energéticos del corazdn, mante-
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Lt
niéndolo parado durante la reperfusién, ésto se logra con u-
na solucio’n de_reperfusién con 8 a 10mEq dc KC1/L, y con és-

to cnnnli?ar 01 ougeno y nutrientes a reparar el daiio 1squé

: mico mﬂs que a consegu:r Lrabajo mecénico.

5).-

6).-

) }:idosis 'L'isular ;

7).~

8).-

9).~

10) .~

_su entrada ala celula.

Restablecer los suberaLos d’el miccardlo con a#partaro- glu

tamato.
rys
robica

UE'I.ii:znr,

m:ciun enzimatica durante la recuperacién.

Reduc.ir Lempora mente € ali_:i ‘ 1_aniyco .y de éste modo evitar

Aumentar Ja osmaluridud de 1a ‘solucién de reperfusién, reper
fundiendo con una presian menor de 30mmlig para disminuir el
edema celular.y el dafio endotelial.

Agvreg.ar a labsolur‘:’ién de reperfusién atrapadores de radica-
cales libre< de oxigeno para evitar el dafio a la célula y --
sus membranas o

Depletar de neutréfilos 1la solucién de reperfusién ya sca --
con filtros para atrapar neutréfilos en el ci'rcuito de infu-

sién o bien inhibirlos con anticuerpos monoclonales.

8i todos éstos puntos son conseguidos, quizé la reperfusién

controlada sea el elemento fundamental y de primera importancia en

cualquier método de proteccién miocdrdica. Més adn. en corazones -

IERETIN |
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mal protegidos, ya sea por razones técnicas é por una técnica mal
llevada 6 mal concebida. Una reperfusién que cumpla con lo ante~--
riormente expuesto, conseguird un corazdn sin dafios cstructurales,

metabdlicos y funcionales, asi como un exitoso resultado final en

cuanto a funcién inmediata y tardia se refiere.[1]

Bl porcentaje de mortalidad periapemtaria en pacientes cdri

choque cardiogénico posterior a infarto agudo de miocnrdio se. lm -

reportado de un 30% a un 70%, sin embargo:. desde la. utilizacicn de e

dosis intermitentes de cardioplegia sanguinea hipotermica aunnda L
a la uLilizacmn de induccion de paro y reper[usion con y )

gia sangumea nmmotermica. est:e porcencaje de mortalid’nd operato- .

ria se ha reducido a menos del 10% [81]

La tecnicn de aplicacion de este métoda Y la camposicion de
1a solucion cardiuplegica de reper[usién se muesLmn en el apéndi-

ce IV,
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APLICACION DE LA - PROTECCION
MIOCARDICA EN  PEDIATRIA

ELEIiEN'IDﬁ ANATONICOS );'FISI?LOGICOS; : bONbIbONES NORMALES s

Numerosns obser ciones n ‘model himnfes han reportado u

5

na grnn Laleranc!n de arnzan neonaLal 'ormal a Ios periodos de -

:lsquemia h:ipoLermicn. EI miucil_o en dcsarrnllo tiene algunas venta

Jas Leorjcas qobre la isque a’e hip xlu v cuando se compara con -

el miocito maduro. eéro debido a la dependencia temprana de la glu
cblisis y Ja [acilidad' para e1 m9t8b0115mo anaerdbico. Ademds el -
“corazén neonatal tiene una l'ela';iva disminucién en la concentra---
cién .de 5'-nucleotidasa, lo chl puede contribulr a los altos nive
les de precursofes de ATP miocérdico durante la isquemia.[82] Tam-
bien: durante. la isqut_;m.ia. el corazdén inmaduro puede beneliciarse
de la mejoria en la transamipacién de aminofcidos asi como de la -
glucélisis. Como quiera que sea, a normotermia, la tolerancia a la
isquemia del corazén de un conejo recien nacido os répidamente per
dida después de 30 a 40 minutos y ciertamente no os mis resistente

que el corazén de adulto.[83]

RESERVA Y TRANSPORTE DE CALCIO:

Una scgunds variante anatémica en el corazén de mamifero ig

maduros es el pobre desarrollo del. reticulo sarcoplésmico y de los
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tibulos "Iy en comparacién con los del adulto. Esto hace que el =
corazbdn inmaduro depcnda del calcio externo para el acop]ami’enyto -
de entacion-coancclon y el desarrollo de tenqion. debido a Ia -

Jnlmhz'lidad relatlva dc.l renculo sarcoplasmlco para retener. y I1=

“berar cnlcio en antidades adecuadas para imciar el praceso. Con-

- Lrar.iamenLe ) Jesion mediada por. el calcio que ocurre durant:e 1a",

‘cnlc[o‘ elcual ‘se. incrementa durante 1a Mpo‘da. 1a generacion

‘de: rudicale ibres, de ox!gena duranLe la repert‘usion. los ‘cuales

:aumenmn.‘la permeabi]idad de-la membrana 1' alci [84] Mientms -

que 15 conLractu:a card’iaca que se produce con squemia puede -

és en.el ‘corazdén

ser reversjbl el corazan neonato. esta

adulta: pera en cambm ocurre més rapidamente en e1 corazén inmadu
ro despues de 1squem!a. Una posible explicacion para éste fenbmeno
es el bajo nivel de aétividadvde la cﬁlcio-adenosintri[os[atasa de

el reticulo sarcoplésmico.

CONTRACTURA _ASOCIADA A CARDIQPLEGIA:

En un modelo de cerdos de Guinea, Watanabe y cols. mostra--
ron que la infusién de solucién cardioplégica que contenga niveles

risiolégicos de calcio (1.2mMol/L) puede resultar en una disminu--
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cién de la recuperncion de 1a: I‘unz:wn y dc los pnmmeLro-: metabali

uunda se campmn con nJ miocardio adul

cos de.l cornron neotia

to.[85) l’.a con a_c;:_ura mprana secundaria a la permeabﬂz‘dad del .

~cnicfo yal, mo a través de-la despolnrt?acmn de la-

membrann celula inducida’ por potasia. pm‘ece ser Ja causa. de ésta

dJ‘sminucion e In recuperaclon. Esta vulnerabilidud se da_como re-

'sultmlo dc Ia pob e

tema di[erente que consisl.e en utilizar el calcio extracelular, lo

cual es particularmane muy imporLanLe durante la hipotermia.

HIPOTERMIA:

Los bene[ici e la hipotermia cirugla cardiaca realizg

da en comza s i e ) “en cuanto a ase-

boIica de 1actal.n- y _que de 10 conLraria. 'la disminucién de ATP y
el aun:enko de producq;qn._de 1qctato. son pobremente tolerados por
el ‘miocardio neonatal” isquémico.[86] ~Los efefctos de la hipoter--
mia ;co))re el corazéﬁ .inma'dura: : p&ra proveer un paro cardiaco rpi-

do 'y de ésta manera preservar los niveles de energla altos son a--

ser va de calcio que "Io hace ULJIJZDI‘ un. s.is-» ¥
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tractivos. El entisiasmo actual por. la utilizacién de la ‘card.iople'
gia.y la circulactdn extracorpérea normote:mica. probablemente de-
ba ser rest l'jgldo a procedim:entos menos comp]c jas hasta que se ——

realicen mis investigaci ones.

FISIOLOGIA ANORNAL

CAUSA Y EFECIO:

Las condiciones p}eape}jagorlnls ‘de urlr'm}J‘o\card_io,al‘cuaI'qui’e.f
edad pueden variar ampliamente debendighdb de“su estado _fjs!olééi-
co. En nadie més que en el neonato, éstbé efectos sé acentﬁén ya -
que frecuentemente sulren stresé de algin tipo a;ites de la ciru-
gia. l’l“jmero‘. ‘puedve ]rnbér d_U' erencias intrinsecas en la reserva -
mfocdrdica de uno a otro pacieate de acuerdo a las condiciones pre
operatorias. ,

HIPOXTA PREOPERATORIA:

Mien'l:ras que el neonato tiene una habilidad de adaptacién -
con’ respecto a la hipoxia, que excede mucho a la del miocardio del

adulLo. .la prebencia de hipoxia severa aguda puede resultar en dis

[unc.x'an »venujlcuh)r y acidosis eventual. Esta condicibén cuando se

. presye‘hta'a!.ll:e.s de la cirugia puede causar una falta de respuesta -
de catecolaminas y asi incrementarse el potencial de mortalidad de
un procedimicnto cardiaco. Julia y cols. mostraron que con la adi~
cién de solamente 45 minutos de hipoxia (I’oz 25 a 30 mmllg) en cora

zones inmaduros de perros hubo un severo incremento de la disfun--
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cibn miocdrdica asociada con isquemia.[87] El estudio tambien fun-

damentd que la elevacién de los niveles de lactato a més de 50 ve-

ces resulté de el periodo hi'péxyico preisquémico, reflejando muy

probablemente que desde el momento de la hipoxias ‘se J'nicia'el m

tabolismo anaerébico, produciendose una inadecuada limpieza dc susv Lo

metabolitos terminales y que ésto se asocid con una m;rcéda e irre :
versible depresién en los niveles de glucégeno, ATP, y 'év-r‘eat‘.in[os: '
fato. Finqlmenl;e ecllos comprobqron unt; Al'naréada aisminhéién del glg

tamato (52%) y del-aspartato (48%). q;:e son. aminodcidos ‘qu'eAau;b'-:-

vés de su trunsamin‘acio)n son precursores.de alli a-ce‘tugrlyqvcarat;bpr y -

écido o.\'nloncético.}lag" cuales entvran”‘en el ¢iclo del écido tricar

box{1ico de Krebs. - '

La hipo‘da cronica puede aumentar éste deterioro de la fun-
cibn preoperataria y crear un riesgo més alto para la cirugia. los
autores Lambien reportaron que Ia adicién de cardioplegia crista--
loide (K=30mbq) resultd en una mejor recuperacién de la funcibn --
sistbélica, mientras que la funcidn disatdélica se mantuvo significa
tivamente deteriorada. ‘
SOBRECARGA DE VOLUMEN/PRESION:

Las condiciones bajo las cuales los VénL:r.{cqus estdn so~~
brecargados de volumen son: cartoclr‘cuitos“deb jzquierda a derecha,
ventriculos (micos con mezcla de la 'circula'ciéh, y finalmente ven-
triculos con rejurgitacién atrioventricular severai los cuales re-

presentan un significativo grupo de pacientes. La hipertrofia se--
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cundaria incrementa el rjesga operaLario al hncer al miacnrdia més

vulncrable a’la Jcsion 1squemica/hipov1ca. estn aLravés de la dis-

minucion de los. {osfatos de alf:a energiu y e1 uso ine[iciante de

de cianosis puede ser. slgnil‘icaLivo. de da perfy

sién sisLemica ("robo") duranLe 15 CEC, provacando lavudo de 1a -~

cardwplegia y. por lo tanco produc1endo un pabo dlnstolico incom--
pleto. al mismo Llempo que dtsminuclan de la visuali?acion durante
la operacion. Es por esLo que es importnnl.e estudiar a los pacien-
tes con riesgo de tener chaL‘erales. para ‘poder diugnasticarlas y
embolizarlas hasta donde ‘seé posible antes. de la cirugia. Frecuen-
temente ésto debe ser realizado al-momento de Ia admisidén a la ci-
rugia debido al potencial dev empeqraf la cia;xosi;. Lo§ corazones -
cont abstruccion del tracto de salida & postoarga elevada, son un -
grupo particularmente desafiante debido a un niimero de cambios fi-
sioldgicos que inct'erheﬁlgén 'ei‘ riesgo operatorio. Estos cambios in-
cluyen la e\'oluciéﬁ‘répida héciayla h'ipcrcrol'ia con la concomitan-

te transformacién'de las células miocdrdicas y por ende mayor vul-
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nerabilidad ala lesién isquémica, ya que como se mencioné, se pro
duce uﬁa‘ déplécién de los fosfatos de alta energia y se incrementa
el riésgd de milérte sx?bi;n debido a la relacién de isquemia/arrit-
m!;a/hlpe;'t}oryiu:[é'ajﬁbh ’di“s[uncién nriocérdica puede no ser dnica -

de el ventricqu ‘con pusccarga aumentada - sino tambien en corazo-

nes con defecL septnles en donde se-pr oduce deterioro [uncionul

que est;o p sib

'dencia de ba_]o usl;o ardiaca postoperatorio en el grupo de Tetra-

'logla de Fallot. Un interesante estudio de seguimiento fundamentd
que los corazoncs ‘con’ Tetralogm de Fallot tienen cuatro veces me-
nos peroxidasa gluLachione miocardica. que es la que regula la des
camposicion del alLumente taxica 112 2 (peréxido de hidrigeno}y, ---
cuando son comparudos con .los pacientes de revascularizacién coro-
naria en donde en mnbos grupos se utiliza la misma técnica de car-
dioplegia.[90] Estns dl[eyencias en los niveles de antioxidante ti
sular ayuda a epr‘icér el incremento en el riesgo perioperatorio -
de la lesién mediada -'p‘or ;‘ndicules libres de oxigeno en pacientes
con Tetralogia de.FélloL‘. asi como en pacientes ciandticos y con -

ventriculos hipertréficos en general.
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CFECIUS DE LA CIRCULACION E

Pucden ocur:ir alLeraciones en “la circulaciun extracorpérea

’de las glupos de edad jovenes con enfer-

cdnd curdlac on| eniLn :pnr ejemplo. 1n CEC induce elevacién de

el [actor de Von Willebrund y una disminucién en la antitrombina -
1[1, ambas nsocfndas can agregacién plaquetnrla y formacién de ---
trombas.[Ql] Fstus nnurmalidudes hematolégicas pueden exacervar --
:los episodlos de h!pertenGJOn pulmonar perioperatorios, aunque mis
investlgacion clinica es necesaria para su corroboracién. El san=-
) gr#do postoperatorio y o la necesidad de factores de coagulacién -
es.mucho mayor en los casos pediétricos, particularmente en pacien
tes clandticos con miltiple circulacién colateral, asl como en pa-
cientes con anormalidades plaquetarias asociadas con policitemia.
Ademés, los pacientes recien nacidos que requieren digital preope-
ratoria pueden sufrir disfuncién diastélica cardiaca después de un
periodo de isquemia hipotérmica. como se demostrd en un modelo de

conejos neonatos.[92]
CARDIOPLEGIA

PARO_CARDIACO Y MANTENIMIENTO DEL MISMO: IIPOTERMIA.

Los beneficios de la hipotermia para prolongar el periodo -
isquemia con seguridad en el corazén inmaduro estféin claramente re-

conocidos. Existen bases bien fundamentadas en observaciones clini
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cas y experimentales de la mejoria en la preservacién de substra--
tos y de la mejor 1ecupe:acion [uncional Sin embargo éstos estu--

dios esLan reali?ados en corazones normales y es importante mencio

nar. que ‘no estén sometidos a estres preoperatorios.es_decir, hi--—- -

po‘d’a. acidosis isquémica, sobrecarga.de volumen y pocharga. Lu

respuesta diferente del corazén inmaduro a la cardjoplegia estan

Basado en algunos eSl;udioé realiidﬂbs se

ner el calcyia bnju en la SOIucfén cardibﬁiégic 8. mNo1 /L)~

dur-nte 1a hlpol.erm]a y la reper[usio ’

En la pmcuca r:linir:a. se. uciliza | utinaria ente una“ tempe

ratura eisLemica de 26°C a 28°C para reparar defectos cardiacos. -
permitiendo regulnr la- LempernLura cnrdiaca con la admlnistracwn
1nCermeente_de carrlioplcgia fria. Para 1a reparacién de defectos
cz;rdinéos envinfnnte-s de ménos de 5 kilogramos puede ser necesario
utitizar hipotermia profunda (15 & 18°C). Esto Gltimo provee un -
ca}npn quirirgico 1ibre de sangre y mas seguridad durante el tilempo
. de isquemia en operaciones como la correccidn anatémica de la —----
transposicién de grandes arterias o reparacién de ventriculo iz---
quierdo hipoplésico (procedimiento de Norwood). donde la raiz adr-
tica es abierta y la vilvula adrtica buede ser incompetente. Estos
casos se puedgn realizar con hipotermia profunda en donde, se pue-
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de utilizar paré circulatorio total o bien bajo [liljo solanente --
(30 ml/Kg). Es impor'tan‘L-e saber que”cuéndo se ul:;ilizé"el paro cir-.
culnl;ofia, el tiempo de isq::em:ja. no debe ;sorﬁ:né_yvor de 45 a 60 _miny_
tos para evitar el alto l‘iewga de lesibén a otros o:gmms. panicu-
larmente. el sistema nervioso central.

FASE DE INDUCCION Y REPERFUSION: NORMOTERMIA.

La induccién hipotérmica es la més comunmente utilizndat. ==
excepto en ocaciones especificas en que se utiliza la inducéién -
cardioplegia normotérmica (37°C) en pacientes adultos (.inl’arr.jé”agg
do del miocardio) y todos los pacientes pediétricos y neonal;osb con
ventriculos muy dailados. El uso de 1nducc16n con cardiﬁplégia ‘nror—
motérmica, estd basado en rcsultaaos de labornl;orio en 1‘os que a -
los corazones antes dc samecerlos a la.lesibn 1squcmice se les ---
reemplaza la energ!n y los sustratos disminuidos por-su.patologia
de base, mediate la administracién de cardioplegia sangufnea normo,
térmica enriquecida con sustratos, lo cual manijene al corazén en
paro y da mayor oportunidad de recuperarse ya que no esté sometido
a trabajo. En los corazones 1nmaduxos. con el uso de ésta tecnica
se previene el desarrollo de la contractura hipotérmica debida a -
un incremento del ca]f:lo citosélico.[93]

Por todo lo anterior, se recomienda utilizar en forma selec
tiva ésta técnica principalmente en neonatos y corazones muy dete-

riorados y rutinariamente utilizar la reperfusién con cardioplegia
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normotérmica para recuperar substratos y prevenir la contractura -

por hipotermiai-"

Vi CRISTALOIDE: °

CARDIOPLEGIA

“sar d ‘que ln cuwa'de disociacién de la oxihemoglobina se desvia

"hncin Ia i7quierda a bajas temperaturas, el consumo de oxigeno mig
_curdico esta igualmenLe disminuido y por lo tanto es buena sy vti-

. 11zacinn»duram:e la fase de isquemia hipotérmica. Durante el para.

k ca}di‘.aéo 5°22°C e consumo de oxigeno es de 0.3ml/100gr/minuto,-~-
mientras ‘que la cardioplegia sanguinea aperta arriba del 50% o mis

. de éste consumé de oxigeno, en contraste a las soluciones crista~-
loides. [94, 56}

&n cuanto a la capacidad amortiguadora de los grupes imida-
que de la sangres la histiding tiene una funcidn muy importante,
va que permité mantener un plf alcaldtice durante la hipotermiz. ~-
Los co)‘aéones‘tinmm!uros cursan con acidesis significativa debide a
su,ﬂotben‘(‘::iﬂl para el uéo de la glucélisis y por ende mayor produc~
cidn de iactnto‘.- lo que hace muy importante la capacidad amortigua

dora . de la sangre. Un beneficio teérico adicional de la cardiople-
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aia sanguineu y que necesita de mns investzgaciones. es la smte-—“v .

sis de glutatlan

é zeLrograda 5: nmbns ‘esté: mejor basada sobre ‘rangos de presién y

valumen I'ijos para evitar dnno ‘al endotelio del lecho capilar que
puede acurrir en alguna de jas fases del paro con cardioplegia. Bl
Llnno puede manx[estmse por incremento del edema miocdrdicos y pos
"Ceriormente dumnle 1a reper[usion- el flujo de las arterias coro-
" narias y el consumo dc ov.{geno puede disminuirse significativamen-
Le si 15 presiun usnda es mayor de 40 mmllg. Por todo ésto, se recg
mxenda que 111 cardiaplegm anterégrada de induccién de paro, sea -
- dada a menos de 90 mmllg y la induccién normotérmica asi como la --

cnrdioplegiu de reper[usion a presiones menores de 50 nmlig. De ma

nera s!mllalﬁilas presiones manejadas durante la utilizacién de la

via retrdgrada deben ser cuidadosamente monitorizadas y mantenidas
- por abajo tjn 40 mmilg, y asi evitar lesiones del seno venoso corona
rio asi como a las venas cardiacas: ademéis es Importante asegurar-
se de la colocacidn adecuada del cateter continuamente.[54] Si la

cénula se sale del seno venoso hacia la auricula derecha, las pre-
siones generadas durante la infusién de la cardioplegia se manten-
dran en 0 a 10 mmilg. Igualwente cuando la presidn de infusién es -
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de més de 50 mtigs pugdeiihdic‘qr que la cénuln estd enclavads muy

adentro de una vena o un-ramo.venoso cardiaco.

NDI)II‘ICACJONES EN LA CARUIOPLEGIA. !

Lns razunas para agrcgar subsl.r.ncos a la cm'dwplegia egem

tén bnsados en traba_]os de Iaboratorio ¥ ch‘nicoe

joria en-la recuperacion miocmdica de corazones i:quemicos de pa

cientes nduJLm.[OI] Los reportes dc Julia sobre una disminucinn s
pro[unda en los niveles de aspartato 'y glutamato con la hipoxia, ~
hace més evidente la necesldad de restablecerlos,. particularmente
en corazones cianbticas. Con respecto a lo que se ha mencionado so
bre los posibles efectos neuro}&gicos de ol glutamato como neuroes
timulador: ésto parece que puede producir algdn dafio relacionado -
ya sea & altas concentraciones de aminodcidos o bien a defectos en

el sistema de neurotransporte.

FASE DE REPERFUSION:

La fase [inal y que es extraordinariamente importante para
las resultadas ultraestructurales y fisioldgicos después de perie-
dos de isquemia, es la fase de reperfusién. Fl dafio irreversible -
que puede ocurrir,se relaclona & la introduccién de calcio, oxige-
nos y elementos celulares como nevtréfilos en el miocardio isquémi
co. Estoe es un complejo proceso inflamatorio que resulta de la mi-

gracién de radicales libres de oxigeno altamente téxicos, hacia -~
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dentro de las cémlas endoteliales y miocardicas, las cuales estén
depletadas'y de numerosas enzimas endbgenas p:-étecto:'as deépués de -
isquenia y/o hipoxia /)l;alonéada. Con 1a adicién de atrapadores de
radicalesrrvl.i»b:»‘és de akx’géno (superéxido dismutasa y catalasa) du---
raite 1.{1 reperfusién se ha obtenido completa recuperacién funcio--
nal en corazones de cerdos neonatos después de 12 horas de isqué-—
) mia hipotérmica.[61] En estudios de laboraterio, se ha ‘demastrado{
mejoria significativa de la ultraestructura y los paré_metros [un-%
cionales al depletar de leucocitas‘ las solucidnes 'dé i'a repe‘rfu'--—_‘v

$16n.[96] En est udios rana'omizadas en pnclentes adultos transplan -

tados se ha- comprobado una mejoxia éigniﬁcl tzva a niveI 'structu-

ral, hmqumica (C'PI(-MB' Trombovano‘B )y funcional | usanda la téc~

nica de l'ill:racian de 1eu ‘cito

Recienres Lrabajos d X
al éxido n.{trzco (NO) en la prcducc.ion de lesion por reovigenacian
al JnEerm:tunr con mdlcales ]1bre de ox.igeno para formar radica--
les hydroxyl (OII) y peruxynil:rzto (ONOO). Con la adicidn de anti--
oxidantes al circulto de circulacién extracorpbrea, la lesibén por

reoxigenacién miocérdica se atenida significativamente.

CARDIOPLEGIA COMBINADA ANTEROGRADA-RETROGRADA:

Los beneficios de la técnica anterédgrada-retrégrada combina

da de administracién de cardioplegia sanguinea, son evidentes en -
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cirugia coronaria y valvular de adultos. Estas ventajas tambien --
son cvidentes en el pacliente pedibtrico e incluyens 1}.- pronto pa

ro cardiaco y édecuizdé dist‘ribucién. pbrticularmente en pacientes

“eon 1nsu[1cienc1a nurtica o con Ia raiz de la aorta ablertar 2).-E
vitar ln canulacz‘on tle .los osl:.ium caronar.iosr 3).- permitir un pro
ccdlmlr.-nl.o quirurgl'r:o sin; 1’nLerrupciom y 4).- sacar aire y»detri-
tus de las: nrtenns coronarias. &1 cateLer de cardfopleg!a retro-—
grada“en pac]enl:es pediatr!cos tiene dos tamafios bisicos, :uno para ’
neonal.‘o.‘s- y otrq pe‘wlra niilos mayores, y és colocado ‘tliArelcta(nenteven ‘
el seno venose coronario en la mayoria de los casos a .travéé de u-
na atriotomia derecha que se utiliza para cerrar un de[eécé se[.;bal
interatrial o fnterventricular y en los casos restnntes.v el cate--
ter se puede introducir através del atrio por medio de un estilete
maieable; La induceidn con cardioplegia sanguinea (30ml/kg) se da
en dosis 1guales administréndose en la rafz de la aorta si ésta es
'compecenLc. a una presion menor de 80 mmllg, scguida de infusién re
L’ragrqda_a ulm'preslon menor de 40mmilg. E1 tiempo de pinzamiento -
aérqico cd}n' la ’técnica combinada se ha visto que es considerable--
IlleI‘JvtE wm‘e‘_noxv“.y Est.qdios de consumo de oxlgeno en un subgrupo de pa--
'cfclllesv indicé:ﬁ"que Ia cardioplegia retrégrada fué capaz de perfun
dil: ﬁe jor ai m‘lovcnfdio. cuando se compara con la cardioplegia ante
régrada. E§£as diferencias son mas notables en ventriculos hiper--
tréficos .Edi,éo;no suceiIe ‘en ventrz'cﬁ]os tinicos y defectos septales

ventriculares grandes. Estos resultados se correlacionan con evi--
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denclas tempranas de laboratorio de que el subendocardio pucde ser
mejor perfundido a través de la via retrégrada, comprobindose ésto

al medir la perfusién con microesferas radioactivas.[98]
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APENDICE 1

La férmula-de la cardioplegia sanéu!nna,mrla de hospital a
hospital, por lo'que aqui pr_ééeﬁl:nré 1a Férmula utilizada en el -
Departamento de Cirugla Cardisca del Instituto Nacional de Cardio-

logla "ignacio Chavez".

INDUCCION DE PARO:

sangre/cardioplegia

411 2:1
Dextrosa al- 5% 500m1  -==~-- 500m1
MG o aniliia ' T/ — 30m1
Clbru'x“'o derbyl’o‘t:ﬁa‘sio : :‘. " 60mEq 37mbq
I:;sul.;n‘é"Cr;iét;_‘iiinaf .’ "i—»-—‘-'- ——————————— oy e 10U
Bicarbonats de’ Sedio. 10mEq
Pai)qt;é}'in;i. = : 40mg
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MANTENIMIENTO DE PARO:
sangre/cardioplegia

T R 17!

Dextrosa al 5% ‘ = Lm e 506_{"1

AC DT

Clorur 0 de» I’oLnsia
»Insul inn

BicarbuymLo de’ SodIo

tilizacién, ésta’ consiste en in-

fugibn ‘interm tent a dosis de 10 ml/kg de

pesbboi‘pdral 'y‘ -una:presidn 'apm\':imsdu-de 'IFOD mmllg durante la in

duccion de 1 aro y ntinua an edin dosis de cardioplegia tada

‘20 a 30 minutos pam el mnntenimiento del paro. Cuando se utiliza

‘la via reLragrada. se.da a una dasis de 10 A 20 ml1/kg de peso cor-
poral y & una ‘presidn no mayor de 40mmllg. Cuando se utiliza la téc
nica combinada anterégrarda/retx"c';grada. se inicia la cardioplegia -

por via qnl.'erégrada hasta que se produce el paro y posteriormente
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se pasa a la via retrégrada hasta terminar la dosis calculada, cs.

nda con 100 m1 por minuto, recuperandose la cardi legia ‘del cir"

cuito de circulacion exl:racorporea par medio de un. filtro arterial- -
l.a camposiciun de la cnrdzoplegia sangulnea ucilizadn por <

éstos grupos consiste en sangre que-se obLiene del cu‘cuuo de cir
culacién extracmparen através a‘e1 ['11tro de]A ox!genedor; la cual -

. se mezcla con ringer laci‘ado pafa llevarla a un lleinatbcrito ligera
mente menor a 20%, agregéndalé 4.5 ﬁE‘q de bicarbonato de sodio pa-
ra llevarla a un pll de 7.6 a 7.8 con una temperatura entre 8° y --
10°Cy el potasio durante la infusién del primer litro se mantiene
a 20mEq/L y posteriormente se disminuye a 5mEq/L durante la infu--

sidn continua.
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APENDICE 1]

La técnica de aplicac,ién del método para realizar cirugia - .
cardiaca normotelmica. consiste en lo sigulente: Se inicia la cir—.r
culacidn cxtmcorporea mnntenicndo la temperatura sistémicu a 37°C
y con ‘el cura?on lut:iendo se _inicia.la in[usion de cmﬂiaplegia "--:
sanguinr’a narmoLerm!ca con alLa cantenido de potasio, (lu cual re- :

sulta de me?clar sangre 4 1 con, salucian de ‘Freme con 50 mBq KCl)— i

ar:raves de la ralz dc la uarm. paru luego pinzarln y conL!nuar -

con Iu inl‘usion husta que se prodm:e el puro'cardiaco. y posterior‘

mente’ se pusa ﬂ‘ la via retrégrada la in[usion de cardioplegw san-

vgu!nea normol.ermicn pero ahora con lmja conccntzacion de potasio -
o solucion de !‘reme ‘con’ 30qu de KC1 ) y manteniendo una presion -
s de per[usion menor de 40mmilg. Con ésta técnia el promedio de infu- -

si_énfe‘s de 120m1/min.

CONPOSICION DE LA SOLUCION DE FREME:

Dextrosa al 58 = -——e-e-—e—e- 500m1

ﬁ‘loruro de Potagio --=-=e---- S50mEy &  30mEq dependiendo de
si se utiliza para induccién 6--
mantenimiento.

Sulfato de Magnesio =---—----- OmEq

THAM - 6mEq
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continuacion.ecesess

CoPuDy  mmmmemem S 10w

Osnrd.lad dad’

425, nOsm/L -

plt ”

Componen ce

Kci 2 . “30°

THAN (mMol/L) f12
HgS0, (nMo1/L) g 9.
Dextrosa (mMol/L) . ',z‘sy‘aﬂ A 250
CPD-adenina (n1) - .G 20 20

La téenica utlil-.;iz’g‘adares‘ la sigulente: se infunden 300 ml/mi
nuto por 5 minutos. de la'sblvu{:i‘én con bltq contenido de potasio y
posteriormente se éq)ntiln aln solucién con bajo contenido dé pota-
sio a razén de_:75‘i1v51‘2§i lhi./mir;ul:d. continvado con ésta infusién --
a menos que se v‘preszﬁznl;e“ actividad eléctrj.ca cardiaca ante lo cual
se ,}rocede a retbrl?ar ala soiucio'n Vcon alto contenido de potasio.

‘La concentracién final de Cloruro de potasio una vez reali-
zada la mezcla, es de: para la de induccidn: 22 a 25 mmMol/L y pa-

ra la de baja concentracién ( mantenimiento): 7 & 9 mmMol/L.
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APENDICE ITII:

La znduccion de pnra narmaLérmico se reali?a con una infu--

sidén de cardioplegiu sangu!nea normotermica enriqueuda con aminod

Los. Inmedial.amente dc pues se continua con una-infusidn de cardig

plegia ssnguf.nea enrz‘quecida hipatermica (4° a 6°C) y con una con-
centruc:lun de potasio menor, a razén de 200 a 250ml/min por alrede

dor de 6 i 5 minutos.

LA FORMULA DE LA SOLUCION CARDIOPLEGICA SANGUINEA DE INDUCCION ES:

Composicibn Vol. agregado componente concent,
(m1) - ) modificado __ final 4:1
THAN (0.3M) L 200 - plt 7.7 4 7.8
éFD : " S 50 ’ Cat+ idnico 0.8 4 ImEq/L
Glutnmnto (7.328) R TT Substrato 13 mM/L
Asnnrtato .38 o 1zse . Substrato 13 mh/L
Dextx_’osa,al JZ A_ - ~300 Osmolaridad 320-360mOsm/L

"KCL - (2nEq/m1)
induccidn 40 K concent. 21-23mEq/L

mantenimiento 10 - K concent. 8-10mEq/L
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APENDICE: 1V

La cardiépleg.ia ééhg‘zlfnéé' ndi‘maté mic'ar‘ enriqbécida de reper.

'[usion se da ya “sea: por-via ante bgrada o' ret agrada al l‘jnau?ar .

Ia aarta..Se ndm!

' f»‘pn 7. 6 57, 7
L'viLar edema ’ ' sa;. i ;‘ »'}mas_v de 400m0sm/L,
ReeLaurar suerat:os o ’ ,'g;ul_.'e;l;labo‘ ','l.'riyv mMol/L. Lo
aspartaLo B .. L Jif]i)nfléﬂ/ig
‘Clucosa - B ! més"de 400mg/d2

Lim. i6fluve de Cais’ CPD'. L Catt 0.2-0.3nMol /L



- 104 -

APENDICE v

La salucion cardiuplegica utilizﬂda con més t’recuencia en -

el l)epartamenLe de Cirugm Cardiaca del 1nsLiLuto Nacional de Car-

dlalogm "Ignnclo Chavez " cansiste en una sa.lucion cardmplégica

crlstalolde hlpotermica. _1n cual se dn a razon de 10 a 20 mllkg de’
peso. corporal depend.iendo de 51 es: por via antcrégrada o retragra-' ;
da, durante da lnduccion de paro, siguiendo los lineamzenLos de e
presién de perfusjon de cmla vim pnru posLeriormenLe continuar .- E

“ con_media dosls en [orma 1nLermitente (cada 20 430 mlnul.os). ut:i—"

‘Umndo 19 vza anLerograda o ln retrograda de acuerdo al cas

_limndo htpotermia sistém}ca moderada (26 28°C) y hie.la f.rappee

é soluc.lon helada denLr' del saco

LA COMPOSICION .DE L UCION CARDIOPLEGICA CRISTALOIDE ES:

R — 1000 nt

' Soluclon d flartmarn‘ﬂ
i ludwcorhsun‘ : i : ."—--7---'----' 125 mg
Koy iw S e el 16mEq
' Mamitol 208 imemimmaceemmewsees 20 ml

Bicarbonato de $odio m=mm—mm—e=me 10 mEq
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