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I N T R o D u e e 1 o N 

Bl objetivo de ·ta-da ci ru8ia. cardiaca debe ser obtener un TJ! 

sul tado a~atotÚiéamente :p_erfect_a,· __ de~de el pun~o de vista técnico, y 

al mismo tiempo 11mJ.t8r o evitar:el dalia intraoperatorio, en busca 

de niejores_'r~suitBdas •. La-s· ~oS.·p~~;~_cjUÍ.sÍ.'tr;is para lograr éstos ob

jetivos. san: una adecuada ';iSL!lJ.lizaC?iÓp del _campo operatorio que -

perm_il:a un-~ pi-ecisión, qui;úrgi~~ ·_a~e~'!¡jda·~' asl como el usa de téc-
- . . ' . -

nicas_ cardioprotectoras. qu_e evi t~ir ·el daño intraoperatorio y a su 

vez nuliflq~1en los beneficios J.nmediat~s ~- tardíos de una carrec-

ción quirúrgica en cualquier problema cardiaco ya sea adquirido o . . 

congénito. Bl dmic,:i cardiaco der~vt1do de una protección miocárdica 

inndecuada produce un sindrome de bajo gasto cardiaco que puede --

prolongar la estancia hospitalaria. y el costo de un paciente ope

rado de corazón y además puede p_i-oducir fibrosis miocárdica 1 tar-

dla. Los esfuerzos parB evitlf!r é;;~e_problema han conducido a la -

creación de numerf?SC!S mé~-~1dos d~ manejo miocárdico intraoperato·-~~ 

rio. 

«1 uso de técnicas de protección miocárdica se inició con -

la isquemia IJipotérmica, pasando por un c1ímulo de métodos hasta -

llegar a 1~ resiente tendencia del uso de infusión continua de CBL 

dioplogia sanguínea a 37 ºCt durante toda ésta evolución de métodos 

los cirujanos l1an adoptado diversas posiciones hasta cierto punto 
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contrnrias, como por ejemplo: isquemia Vs fibrilación ventricular, 

card.ioplegi.a cr~s~l!foide Vs SB!1B·~lnea, liberac~ón anterógrada Vs -

ret"rógi-adn· .de· lti cardiof,~egi.a, -· normotermia · Vs hipotermia y adminl.§.. 
'': ·,,. ;·' 

tración contlnúa de· ia ·_cardi~plegia VS administración intermitente 

de cardiop1e8ía:ú j r~cÍo ésto c~n e1 tiran de i1mttar .1 daño pro-. · .. - _. .. . ., ' ' 

ducido ·dur~~·t~ ,'.~J.·."ti~inpo de iS'quemia, ya que se lm comprobado que 

ésta pi-~d~_ce a-~~~mal_,idades ¡.;n la función sistólica y diastólica 
. . ., :."' _· 

QUO estan. Z.ela~iánBdBS B _la patologÍB de base y que Se expresan 
·' . : : ~ ·: ' -

después del dáño· pa~· .reperfusión. ffn algunos grupos de pacientes 
. . . ' . . 

quirúrgicos.~. la· isquemia se encuentra desde el preoperatorio, como . . . . ' 

suc~de>.en i~ ·~nfe~~~da~ coronaria, hipotensión, fibrilación ventrl_ 

cu18r_~- .entre la .infusión intermitente de solÍiciones cardioplégicas 

o· comO ·resultado de· una distribución inadecuada de lll solución CBL. 

di~pi'6~"1ca. · L~· lesi&n por reperfusión no solo se produce al despi!! 

zar la aorta sino que tambien se produce con cada infusión de solE_ 

ción cardioplégica. La lesión isquémica y la lesión por reperfu---

sión est8n íntimamente ligadas y la severidad de la isquemia se d!r 

termina en parte por la extensión de la lesión de reperfusión. Una 

disfunción sistólica leve a moderada se encuentra como una compli-

cación en la mayoría de los casos después de cirugla cardiaca, la 

cual se ha llamado "aturdimiento postcardioplcgia", por lo que co-

mo podemos ver no es pasible evitar completamente el dario por is--

quemia/reperfusión. La depresión funcional postaperataria se pradQ. 

cii en forma más importante en corazones con severa disfunción pre-
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operatoria y en operaciones quR requieren tiem¡Jos prolongados de -

pinzamienta aórticor aunado a ésto, éste ·problema se 'presenta ºtani

bién 'cOmo consecuencia de una inadecuada distribución de solución 

cardioplégica a todas las áreas del miocardio ya sea par estenosis 

coronaria, por'alta resistensia en las coronarias ó inadecuada re

lación de flujo/pi-esión durante su liberación. Bl m~canismo por -

medio del cual la solución cardlop'légica produce disfunción posto

peratoria es parque produce anormalidades temporales en el inter-

cambio Jónico y metabólico. Además durante el uso deBrandes dosis 

de solución cardioplégica se produce Jiipocnlccmia sistémica e hi~ .. 

percalemia lo cual puede agravar tempornlmente diclJa disfunción. 

Se. han creado diversas fórmulas de solución cardioplégica Q. 

sí como diversas estrategias para su liberación que se han dirigi

do a evitar la lesión· isquémica y de repcrfusión. De éstas formulQ. 

ciones y estrategias será de las que hablaré durante el desarrollo 

de éste trabajo. 

Como se mencionará en detalle, nlgunos puntos de vistn indi. 

can que la lesión isquémica puede ser cv.itndn reduciendo la deman

da miocardica de oxígeno mediante pnro cardiaco inmediato y enfri!!. 

miento del corazón liasta JOºC aproximadamente, continuando con in

fusión intermitente ele solución cardioplégica que tenga la capaci

dad de reoxigenar el miocardio, mantener la hipotermia, mantener -

el paro y lavar el acúmulo de metabolitos producto de la gllcoli-

sis ar1aeróbica. Ahora bien, tambicn .se ha mencionado que el daño 
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por rcperfusión puede ser evitado con la infusión de soluciones h1. 

perosmóticas a prcsi_one~ moderadas, asrcgando atrapadores ó inhibj_ 

do(es de. radicales 11b~eS pa;a· reduc~r 'Já pcroxidación de la mem-

branas.; li~ÍdictÍ.s, .: ;~··. se'i · ~~·l ~iocBrdio o del ~ndotelio mi crocircu

latori a·. ~·~C;1~ula_~·.i.~n··'.·de "~~lcio durante la isquemia y la reperfg 
. . ......... , ..... ' 

s16-~ pÚede_ ~er · ·~vit~d~ ~ uti,liz~nda soluciones cardioplégicas hipo--

calcém1Cas. Los neutr6filos pueden ser atrapados mediante filtros 

cuando se utiliza cardioplegia sanguínea, o bien usando inhibido--

res da neutrófllos para evitar la lesión mediada por éstos.[2} 

la aplicación de cardioplegia y de medidas de protección 

miocárdica en general, en ln cirugía de cardiopatías congénitas /Ja 

l1ecl10 un Bran avance en los Últimos diez mios, siendo ésto de pri-

mordial importancin en corazones sometidos a largos períodos de ·P!! 

ro deb.ido l1 reconstrucciones complejas. Su aplicación lw tenido i!l. 

cuestionables beneficios debido a la eXpC'riencin obtenidn en ciru-

gí.a cardiaca de adultosl sin emlrnrgo las diferencias anatómicas y 

fisiológicns /Jan sido un punto de interés en la aplicación de las 

técnicas de protección m.iocárdica en pediatría. [3) Dedicaré un sea. 

mento de ésta 1·evisión a éstas diferencias que implican abordajes 

un tanto diferentes en los métodos de protección miocárdica y las 

posibles futuras aplicaciones de protección mlocárdica para pro---

\•eer mejoría durante la reparación de defectos congénitos cardia--

cos. 
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l/IS7'0RIA 

Durante· .li(-éP.º~fl·: de::·:~~'.:.·J,!"_im.~~~ gUerrs)nu~d,i~.i ~~e l1icieron -

in ten tos no .o~J t~~~.;(~~;~\;i. :,;~~~~s;i--~~~-c{ ·d~:·~-~.a·.-.e~.r~·;~ecÍad val vulsr 

adqui rlda, ~.:.-<!~~~~·: .. ~-~:-t'~i~~~~~\~.~: .. :~~~~:~~~1~i. ~~-·;·~.~~~~i.d~·~ '. de ·.encon---

:::r 1 ~: ::::r~1:l~a:~:1~1~~~!e;;"::J~~i::}!~i~J:~{.Y a la. vista to-

F~6. dÜ;~nti/efiin.rii::iti:.ia···~~g'u~d~ 'B~~fZ:á-· fflundiBl que se i-
_, <·' ":~:<· .. ;··:. :~ ;:-:· !.;·:~'' ':' ~·: -·,-.:·"·_ . · ..... ,;;··\::<,. :·,::::..-:·., '." . 

niéiaron tlaS· ~1,:iDinBdo~ :¡,roced1m~,en~O~/:.ceri-íid~S··íú1ra tratar de repa-

rar )es·i~~~;~~:j~~~-~~Cardi·~-~~~:.::.: .;~}?;; 
La ·i~~p·~~tanci~·:~·de ú/ ciru8ía ... ~~~~.~~~-~ _llevó a muc11os ciruj[! 

nos .8enera1es: a .fn'terii:ar.· réa1lzar ·Próced1fflieiltos cardiovascu1ares 

en ."u~· i:ñt~~-~-~ ·-~·a';.~lo~;~·~··~~~~t~·~:i~~:··pe;o pronto se dieron cuenta 

que el ~;Jto '~bl~- se lograría' con la· especialización. 

'Los .cirujanos cardiacos de los cincuentas se sentían autosQ 

. ficientes y estaban seguros de que podían curar toda patología ca.r. 

diaca1 una anécdota cuenta que: nun cirujano cardiaco de ésa época 

encontró en un supermercado a un nirio cianótico, y le dijo a su m{! 

dre: lsa/JÍa usted quo hay en día el problema de su /rijo puede cu--

rarse con una operación?, la madie contestó: si lo sé, mi hija fué 

aperado por usted el año pasado~· .'c~B~do ·el· cirujana resresó al /Jo§.. 

pital revisó el expediente del ~iif~ y encontró el resultado final 

que decía: n1curado1 dado de alt81".· 
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1'odo ésto hizo que se realizaran múltiples estudios para --

llegar.al conocimiento de como.poder operar corazón con el éxitá -

deseado• 

l?J · primeT. pro~écJimien~o d.e· corazó.n ~bierto fu"é realizado ,.

por l~wls Y TaufiC e~
1

-J952, ·.uSando soÍo .hipotermia de· superficie y 

Gibbon' en l~.53 iJt.Í·~~iió ·un·i/ bomb~ d'e · ~~'.rrusió~ ·con oxigenador. [ 4] 
'' · ... · . ._, 

Es pro-b'ab'Í.e qf:ie el,·.pri;,,~r. ~~t.odo especial de protección miQ. 
- '.. ·.··-"·_, ... " ,·._,-

cár.dl~a" dir)siéJÓ a prey_~n~r.."e~P~é_1E{c8mente el daño del corazón dQ. 

rante la. cirugía·,·. h~j_a_ É;id~--,'~i.::-~ePoi:-tada por Lillehi y cols. en 

1956 y consistt6 ·en ú/perfJsilm- Coronaria retrógrada para la cir!! 
' ·_ ··::·.·,· '·--.: , .. _..-. 

gía de· la válvl!ln aórtica~ :En·: .. i?.55. el propósito de Nelrose era pa-

rar el corazón en· forma electivB para una mejor exposición intra-

cardiaca y no para evitar el daño miocárdico, utilizando para ésto 

cardioplegia hi.percalémica con citrato. El primer intento deliberf!_ 

do para .proteger el miocardio, que no fuera la simple perfusión, -

fué introducido por llufnagol y cols. en 1961 y consistió en enfrif!. 

miento cardiaco profundo utilizando hielo frappee sobre el corazón 

y al mismo tiempo Slmmwoy y Griepp usando solución salina lielada. 

Durante los cincuentas en la Clínica Noyo se utilizó la so-

lución de Nelrose para reducir el daño isquémico mi.ocárdico por mg 

dio de la sesación de la actividad electromecánica, la falta de --

ventajas aparentes hizo que se abandonara la técnica. Postcriorme!1.. 

te ésta técnica es introducida por Bretsclmeider en 1964 con una -

cardioplegia /Jiposódica con procaina. No fué sino llasta 1973 en --
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que Gay y Obert ~emost'raron que· la cardioplegiB Potásica helada e-
. . ' . 

ra de mejor utilida'd, modifÍcsndo is' utiÚz~d~;por-Nélrose al uti-
. - . .· . . ·i. 

lizar cardiaplegiá. 'con::,;je~os :Po.tDS't~:·QUe·~~l·:··u~ad~- ,par·: Nelrose asl 

;:,::;;'.t-1 ~~~~(~~~~r;::·:~c:::·:~::,:: 
-,;_ ~< ~::_.':· ~:::,L~:-~:;~1~r~·::~/ ~'.{~::0J;:~··~, i·,..,;;;i~;~·:. ~ ·::·. · 

COn el,,·pascr~del.;t~.empo~se)1~n.-utilizado varios métodos de -
· .. · .. :_ "/-.: :: :·._:/-~.".'~·.~.~~ .. /.J~?5/:/!-/~-:~~;~:.'.:~?'.>¡.:'T:. =:.:-~/; 

manejo_ miocárdico ··durarite:_ila, :realizBción. de la cirugía cardiaca e!l. 

:;:_ 'z,:f@-~~¡~m~¡~;:á~'~'~ ,.,. <.,,,.,, .... , 
1.--Con el· corazón:·vaclo~lati'endo'.."' 

2 •-_·_P~~f;f1#:;i~,f~f~tilil~f~~f~y~i_ .. ,- _, 
3. - Corazo_n· _ !1ipo,t~r~jc~.'..fibrilando 

B). -. PinZ~~~~"-~~~,~~.~~~J.~;;·<i~:te.r~i i:ente con hipotermia moderada 

C) • .:.' Pinz~~Í~~t~.·.:a6~t1~·~. con hipotermia profunda 

TodoS. ~st·os, métodos se han ut111zCJdo y siguen utiljzándose 

actualmente. por algunos arupos. los cuales reportan buenos resul t!!_ 

dos. sin embargo, en la mayoría de los centros actualmente se uti-

liza la cardioplegia como método para proteger al corazón durante 

la isquemia por pinzamlento aórtico, lo cual mantiene un campo qu1. 

rúrgico limpio y quieto. 

Desde que la utilización de la cardioplegiD se popularizó -

en los mediados setentas, /Ja lwbido una serie de modificaciones en 

ésta técnica. las cuales se usan en forma simultánea por diferen--
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tes grupos c¡ulrúrgicos, así hay 'quienes utilizan cardioplesia hipg_ 

térmica, .. otros noi~o.~é~m~ca, ·.j '!1;¡ ._~lgunas otras "'ariantes son utf 

lizadae(por···o·tr~t/-~~~~~s ·~amo.~~· ~·;á m~rJ~ionando en el desarrollo 
.·._· 

de éste· trabajo~f6) 

,~:':_:-~'~ ... ~: .. 
C::-·· 

1 s.O.U EN IA.: · N./o c:A·fÍ.DfC A Y i ES 1 O N POR 

R E R F 'u· S I O N 

'. _ .. ·-. _ _ :_;,·:.:.·.· 
Pará discUtir. ·i/J· -ev01U6Íón ·en las técnicas de protección --

: . . ' . 
mloé:árdica, e_s ifflPDrtante_··enratiznr ciertas factores fisiológicos 

J' mecánicos subCeliilares,:- dui-af!te la isquemia miocárdica y las po

sibles estrategias para· la· protección miocárdica que pueden ser ef!!.. 

pleadas durante la cirugía cardiaca. Principias bioquímicos, fisiQ. 

logicos y observaciones de laboratorio experimental son de mucho -

valor para el cirujano, guiándolo al mejor manejo y dándole mayor 

seguiridad a los pacientes. La disrupción del flujo sanguíneo corQ 

noria y la falta de oxígeno que se produce cuando se inicia la is-

quenti11, produce cambios biológicos subcelulares agudos en el mio--

cardio.[7,8] La falta de oxígeno desacopla ln cadena respiratoria 

de la fosforilación oxidativa, resultando en la sesación de la SÍ[! 

tesis rle Triíosfato de Adenosina (ATP), por lo que la demanda de -

utilización de energla se incrementa concomitantcmente en un inte[!. 

to para mantener la función mecánica y regular la homeostasis iónj_ 

ca.{9] 
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Durante el inicio de la isquemia el bnlance entre la produ.f.. 

ción· y. la_ utilización.,de ~a energía es a'lterado, permitiendo la a

cumulació~-- ~r~~sl~~r~a· de·- DilosÍ~to de adenosina (ADP) y monofosf!! 

.to de _a<!~iJosina rANP),' la ·conversión a ATP es mínima y dependiente 

Única~en~e ·de_ la ·deficiente glicólisis anaeróbica. Cuando está ce!: 

Ca ln depleción de ATP, se estimula una cascndn de enzimas que con. 

. vierten los nucleótidos de adenina (ADP y ANP) en nucleótidos dif!!_ 

sibles (adenosina e inosina). En adición a ltJ párdida de ATP como 

fuente de energía, la membrana de la célula miocárdica se l1ace peL 

meable al sodio y al calcio, y el retículo sarcoplásmico (RSP) se 

vuelve unsuficiente para secuestrar el calcio citosÓlico1 subse---

cuentemente son activadas enzimas proteolÍticas y fosfolipasas de-

bido a la disponibilidad de calcio c1tosólico durante la isquemia 

miocárdica. Además se cree que el calcio estimula la formación de 

complemento, lo cual estimula a los neutrófilos, desencadenándose 

la producción de radicales libres de oxígeno tales como superóxido 

y ad/Jcsión de los mismos a las células endoteliales durante la re-

perfusión postisquémica.[10} Además el calcio está involucrado en 

la producción de acido araquidónico y la conversión interna de XB!!. 

tina deshidrogenasa en xRntina oxidns,1. Durnnte la isquemia los nl_ 

veles de catccolnminns se incrementan, con lo cual los receptores 

betaadrenérBicos y sus similares son comprometidos. [ 11] 

Como sabemos la repcrfusión es un prercquisito para la sal

vación del miocardio, ésta produce efectos dañinos que se suman a 
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los de la i::;quemiD, y_ por sl fflisma,. la i-eperfustón puede causar 1!1, 

sión que contri~~ye ~··.~a· d_i~~~nCi~~·' y~ntricular postisquémica. [ 12] 

Bs imp<:'i-t.B.~~·~·~ .. ~e~_i;~~~B.~·.'. .. q~e. ery.-~n número determinado de ca

sos -la -is_q~:emJ_~_:-~.~~~~l: ~~i/~:~-~~:·:i/íj_~.Jg~~ ·ya que produce secuelas fun. 

cion81eS-qu.e_.-~~;-~_~S~~:~i~:~~f·.~r;~~~~?~:5~· 1a isquemia. Con éste propQ. 

sitO s~·\.Ú~n· .. :·c_~-~~~~/~:~~~~-~-~-~:s_·:_.~:oino' son: miocardio aturdido y miocaL 

dio. l1i~ern~n·~~;·~:.~~-~·~~J~~:~i~ -~;~"~~conoce que existe un número de --
_.., .,.,.·, ' ' .. 

candi ci ~-nes'i:-~·1 ·;¡~-J. '(;~~'>q·~~--'.--~~~d~n estar asocia das con mi oca rd 1 o a tuL 
.·-... . ., ,»'' ., -

dido -~ílt~e_:~a·~···~Üe s.~ -~~~·i,;ent.ran: la reparfusión después de tera-

p1a ti-'a~bóÍlú'~a·~-· angiopÍ.ast1s 'y. revascularización miocárdica. Si-
. - . . 

milarmente, el. miocardio h.ibernantri puede estar asociado con algu-
. ' .. ' 

naS .condiciOii~s cllr:ticas que incluyen: miocardio ascinético e hipg, 

cinétiCo cr~n~_i:o. r~viiTsible quirúrgicamente o por cualquier otra -

técn~cl:'·~de-.r~~~'T~Usi.?~:. Bl miocardio aturdido es una disfunción -

co~tractii" que"'·~~ Prciseiita después de la reperfusión y no se acom

p~;fa el_~ isC,uem~a .. o 'daño·. irreversible, siendo trnnsi toria y que pug_ 

de durar horas~. ·ó d1as. :Ahora bien. el miocardio hibernan te es una 
- ·• . .·· . <,, 

disfunción ve_n~.~iéular crónica reversible producida por isquemia y 

que puede d~~~r meSés ó ·~ñas. La diferenciación entre miocardio a-

turdido, miocardio hibernante y miocardio infartado es un tanto --

confusa al momento·. La diferenciación escenclal entre éstas candi-

clones es: ln presencia de isquemia, la reversibilidad de la dis

función contractil y el t.iempo para la recuperación de la función 

contractll, [13) 
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Las arritm.ias ventriculnres, el bajo gasto cardiaco y el f!f!.. 

nómeno de no reflujo "non reflow", son eventos comunes observados 

por los cirujanos después de un tiempo prolongado de isquemia y rg, 

perfusión. l..as i11tervenciones metabólicas. capaces· de minimizar la 

lesión isquémica y acortar el período de vulnerabilidad de la re-

perfusión, reducen la disfunción ventricular postoperatoria. Por -

ésta razón las inter~encianes farmacológicas que previenen la le-"' 

sión mediada por reperfusión han asumido una renovada significan-.,.. 

cia clínica. Yn está demostrado que la depleción de ATP es el pri-

mer signo de is</ucmin, seguido del incrementa de calcio dentro del 

miocita. El calcio estimula protensas y fosfolipasas que activan -

el complemento y estimulan los neutrófilos. Es por ésto que se han 

diriBido estrategias terapéuticas contra los nuetrófilos que inclQ 

yen bloqueadores de los siguientes receptores: de tromboxano, leu-

cotrienos. recptores CD-18 de los ncutrófilos y receptores ICAM-1 

de lns células endoteliales y miocitos. Siendo1 éstos bloqueadores. 

anticuerpos monocl.onales.[ 14] 

p A p F. L Q u, e J u e G A N L A s R e s F. R V A s D F. N u -

C L li 01' ID OS Dli ADliNINA RN LA LF.SION IS~ 

QUlillICA. 

Cstá bien establecido que aproximadamente el 95% de la ene!:_ 

gía química producida por el metabolismo oxidativo mitacondrial es 
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guardnúa cm forma de fosfatos de alta energía, depositados en una 

molécula de A1'P, La fosfocreatina, que es un fosfato de alta ener

gía act Úa como un transvariador de energía eótre ATP y ADP. La in

terconversión es catalizada por .la ~;eatinCinasa.· El miocardio ne

cesita ATP para la.·regul~cÍ.ó~ de 'ia ./Jomeostas~s tónica, metabolis

mo básico y función. mecánica.' veOtriCular. Ambas, sístole y diásto-
' -- , 

le ventriculares. son procesos b·iaqulmiC;oS Ai:P.~dependientes. Duran-
. ' . f 

te la sístole, el A1'P es requerido· pa_ra _la f'?_:1forilación de las --

subunid1Jdes de troponina: la Cuál permite la :J.nteracción entre la 

actina y la miasina cm presencia ·ae'·Brand~s niveles de calcio lib~ 
.. .·· .. 

rada por el retículo sarcop~6sm1_c~ '¡Jl_· ~nielo del éiclo cardiaco. -

la relajación del músculo.·cardiaco durante Ja diástole y el secue§_ 

tro de calcio citosÓlico por el retículo sarcoplásmico es también 

ATP-depen~l.ente_ •. ~s 'aPar_ente· que los niveles de ATP miocárdico al 

final de la. isquemia Y,durante la reperfusiÓih son una determinan

te import~nte para la recuperación del metabolismo mlocárdico y -

[unciáO CllrdiBca. 

La~ ... intervenciones que previenen la deplecián de ATP miocar.. 

dico du~anté la isquemia, preservan la función miocárdica. En mod~ 

los de ·pe~10dos ·cortos de oclusión coronaria, la disfunción ventri 

cular /;ersiSt~.nt.e. (miocardio aturdido) está asociada con la pérdi

da de A.TP miacárdico~[15] La recuperación de ATP miocárdico nor--

malmente tarda· de uno a siete días después de un breve período de 

isquemi'a.[16] Después de éste tiempo la función ventricular se --
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recupera totalmente. los factores que·. afei:iaó .la recuperaciÓrJ. cam:.. 

pleta del A'l'P m.iocérdico después de ·uO.bT~ve:pe~1~d,;:-·d~ ·Ísqu~mia,-·. 
aparentemente están relacion~~'?s a:·l·~·':_p~f~~·ci~· .:~~:j.º~ ;-~!:e-~~·rs'?;~s- -
escenciales, como son la adénosin~·-·e hi¡jo·~~~t'iir--:i'.·:~-;¡;Dritf(la :ie¡]ér::.. 

..• -,-., -~'· •'. ,: .. ':;'-!: ·:; :.,.. ,.~ -. : r 

fusión. r 11 J llay estudias···q~e :_1iBf(~e~OStl-Bc{~)iµ~-{"C~~:-~1_t'ós-'fúve1es 

de ATP al final de la sique~-~~~- i~----~ec~~-e;~6Í6~'-:;·f~~-¿j~~~~-:~·J·~ejÓ~:· 
. . . '." - ~:,. . ; . . .. '""'" " - . 

[ 18} Resultados de recientes· es·t·~~i~~-. h~-~- .'d~~~·;:ti~d~ 'ri~e '.la 'fun--
.. •",\' ·.· 

ción ventricular puede ·recuperárS~~Sin_ 1~ ,;~·dup~~aci-6n concomitan-- . . . .· . 

te del A1'P. Esta discrejJBncia probabiemente. eS._atribuida por lo m!! 

nos a dos factores: primero, el tn.iocardio aparentemente contiene -

más A'J'P que el n"ecesa·;.io para m_an~ener la función ventricular y la 

regulación celular basaJ.(19] ,Segundo, hay una falta de separa--

ción entre la· disfunción ventricular mediada por la isquemia y_ la 

mediada por la reperfusión, poniendo obstáculos a los esfuerzos P!!. 

ra determinar la correlación entre A1'P y función mioclÍrdica. En e§_ 

tudios recientes, el ATP miocárdico fué depletado a menos del 20% 

de los niveles normales por medio de un período prolongado de is--

quemia global normotérm~ca, estimándose con éstos estudios que el 

ATP miocárdico crítico es menor del 20% del normal (B a 9 nmol/mg 

de proteína). Por abajo de niveles críticos de ATP, la función ve!!. 

tricular fué mala y el miocardio evolucionó o bien a contractura -

isc¡uémica o a choque cardiogénico durante la repcrfusión. Por lo -

tanto la pérdida del A1'P miocárdico de más del 80% todavía permite 

la función ventricular adecuada cuando lt1 reperfusión es adecuada-



- 14 -

mente mnnejl!da.[2_0,.21] La correlación entre ATP y función ventr.L 

culnr ex_iste en [~rma SisniÉÍcativamente reducida cuando .ln lesión 
. . " . ' . - . . ~ 

por reperfusión ·e.s pr.e~eni~n~- ·pero .. c'tltica ~-i. bajan·,10,s_.niveles ·de 

ATP a menos de_ 2~-~-~-~:.~-"-~-. .s~.:pr.é~i._~ne __ .'18 ~~si·~~-- pOr: reµ_~rf~S_ión. 

p A p ¡;; ¡, IS --

o 11 ¡;; 11 I e A 11 r.iJ é/'li:,v;<.c Ai: .• 
-;: 

-,;_ .. ,, ~-· ··' 

. . . . . i;·. ',;,~, _..;,:u· .. 

stón es uno de 1os µ·r1r1ciPa1és fflecantsmos de 1a 1es1ón mtocBrdtca. . . - ' ' ~ . . 
[22,23] l..a capa de sii~O~alix. y la~ membranas sarcolémicas tam---

bien juegan un importa~t~ p~~el en la fijación del calcio y su en

trada normal a la célula miocárdica. La alteración de los sitios -

de fijación del calcio en el glicocallx se cree que facilita la en. 

tradR de calcio al cardiomiocito. La remosión de acido siálico, un 

aminoazúcar del glicocalix, por neuraminidasa, incrementa la permg_ 

abilidad de la membrana sarcolémica a los .iones de calcio, ahora -

bien, estudios morfológicos ya han demostrado daiio del glicocalix 

de la membrana sarcolémica durante la isquemia. [24] De tnl manera 

que el dallo de Ja membrana sarcolémica durante 111 isquemia promue-

ve la entrada del calcio durante y presumiblemcntc"despüés de la -

isquemia. La pérdida del ATP y el ascenso del calcio intracelular 

promueve ln act.ivnción de la fosfolipnsa depndiente de calcio, adg_ 

más de enzimas proteolíticas. De tal manera qt1e las intervenciones 
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farmacológicas· que reducen las pérdidas de ATP durante la iscjuemia 

estabiliúm el glicocalix de. la'.membTana sa~calémica,'.·Ó Cspecllic!!. 
. . .·.'' 

mente, liini t~q .1~ e~·~~ada. de calc~-~·,·-·y· ~~h·:~i~Cti~ri~. par~)1teriuar 
' . . .... , .. ' .. - --.' ,_,,_ .. ~· .. . : ' ' -

el da1io .ffl1o_c·4rdtco mediado'""por_:Ja -~'!~r~c~·;g~'.·cie_~,~~l'C~-~- -~iJi~~tBº la 

En resu.me~-:·ei ·cal~~:~ "~~~~~--~~~:j~-~~~~~::·~~~-~',~/~.~~)~}~: durante· la 

isquemia, primer~ po~qUe ~1. s~~Úe~.t~anS;~\~.Í -~8-1c·io ~entro de las -

mitocondrias disminuye .JB fasforilación o:ddativa, provocando un -

d~svn.lance eÍl el a~orte)d~~andB·. d~-:en~r~ía. Segundo el incremento 

en el calcio libr'e. intrac~lu~ar, activa enzimns que son capaces de 

dnñar la membrann y el esqueleto celular. Tercero, el calcio puede 

disparar la fos[orilnción de una variedad de proteínas celulares -

alterando sus funciones. Y finalmente un incremento en el. calcio -

favorece la aparición de arritmias.[25] Por todo lo nnterior, se -

lia llegado a la conclusión que la administración de antagonistills 

del calcio antes Ó durante la isquemia son protectores. Mlentrns -

que los antagonistas del calcio pueden no ser benéficos cuando son 

dados después de la reperfusión, período en el cual se ha comprob[!_ 

do que la ndministración de calcio mejora la recuperación sistÓli-

ca y diastólica del miocardio aturdido.[26} 
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LOS RADICALBS LIBRBS DB OXIGBNO Y 

LA CIRUGIA CARDIACA. 

Desde un punto de vista teórico, hay dos meCanismos por me-

dio de los cuales se pueden producir radicales libres de oxígeno -

durante la cirugla de corazón abierto en lwmanos. Primero. está 

/Jien establecida que la circulación e.vtracorpárea (CEC) produce u-

na llCtivación de polimorfonucleares por medio de la activación··:del 

complemento. Esta nctivación corresponde con .la producc:l.Ón ~e radj_ 

cales libres de oxígeno, en particulBr. aniones .de 'superóxido y· --

peróxido de llidrÓgenO. ·Además, l·¿~ polim,orfon~cieareS l~beran laé-. . .. . . - . . . 
tofcrrina, una p"rot~ina qUe ;-_~api:·~;:hl''er~';, ·en·. ~i ·. med10 · extracelular • 

. . '.• -<'·.'::''···,·-.: .· ' ' 

Se ha reportado que·el .ani~n·~:d~··~~PeróXúio ·Puede movilizar el hie-

rro de la ·lacto;~;j.·~~B·>·~~tO~ .. ~l-~id~~~;:j;i~~ro· libre disponible para 
,.. .. 

catallzar la· ge~eraC!ón' de:'r~di~~les hidroxyl por medio de la reas:. 

ción· de llaber-111e1ss. ·~ste. eSquema.:de eventos se mantiene y propaga 

debido a que los radi.cales libres df7rivados de polimorfonucleares 

pueden disparar la.:.secreción. de fo5fo1Ípidos de su membrana, que -=t 

son substancias quimiotácticas que causan un aumento adicional de 

polimorfonucleares activados, los .cuales pueden producir más radi

cales libres de oxígeno. Segundo, la mayoría de las cirugías car--

diacns comprende un perlado de pinzamiento.BÓrtico transitorio. --

La secuencia isquemia/reperfusión produce radicales libres de oxí-

geno en el miocardio.[27] 
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La liberación de dienes conjugados en el corazón tres minuto 

tos clespués de la reo:dsenación sugiere que los radicales libres ~ 

de oxígeno contribuyen B la lesióiJ de reperlusión. Das y cols. de-

mostraron una disminución en la actividad de los radicales libres 

de oxigeno utilizan~o una enzima atrapadara como lo es la, superóxi. 

do dismutosa, y· otras' enzimas que descomponen el peróxido,. tales -

como, la Clltalasa y la pe!'oxidasa cie glutathioner. despiJés de·. is~U!l.. 

Rila y cardioplegia •. Cuando. éstas enzimas esta.n disminuida~, ,la re._ 

oxigemición incrementa ·la suceptabilidad del miocardio isquémico ·a 

lo leslóir por .radicales libres·de oxígeno. ·Z1ieier y cols. demostr!! 

ron que los. radicales libres se generaban dentro de los primeros ~ 

diez segund~s de reperfusián después de la isquemia. Richard D.--

Weisel Y cols. enco~traron que la~ concentraciones de dienes conjy_ 

gados de fosfolípidos se incrementaban dentro de los primeros 5 mi 

nutas de reperfusión. La perOxidación de la membrilniJ puede expli--

car el TetaÍ'do ·en- la recuperación del metabolismo miocárdico y la 

función vent'ricular después de cirugía de revascularización coron!! 

ria electiva. 

La liberación ·en el cor.azón de dienes conjugados después de 

la 
1

administ~ación de T?ratnmina puede ser el resultado del depósito 

de leucocitos en el -miocardio. ·se ha demostrt1do que al depositarse 

leucocitos y plaquetas hay liberacian de tramboxanas en el corazón 

después de cirugla de revasc~larizaclón coronaria. La protamina Í!J. 

duce la activación del complementa, la cual activa los leucocitos, 
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y una vez activados los oeuti·ófilo!ft se producen radicales super-

Óxido los cuales dismutan al peróxido de hidrógeno y 'en·. preSencia 
. ' . · .. -' ~ :'. "~,...:--.. · - ;:': ,. ._: .. ·· 

de· hierro pueden generar radicales ,hi~roxyl_. ~os. gÍ"anu'lC?ci,~.~~ ;y pg_ .. · 

s.ibÍemcnte los histiocitas. contienen·i18-enzimiJ. :,r,J~io/J~;oxida~~·. ':1~ 
. . . - . . . : ... .' '·. - -:-<'_;;;,/,: ~~-

cual forma ácido llipocloroso, el cUal es_.-iin:POieíit-,toXi.dBrú;'é·:;dei - . 
. ·: .-.f;-. ·_ \,', -;~·-·;.-,,-,,,·:· 

peróxido de l1idrógeno y de Jos iOnes .·~l~rur~.: 

Bn resumen, es evidente que la les~ón_· por: _radic~les libres 

de oxígeno y ln disminución de antioxi_dantes( ~e la .,me~brana .durBn

te ltJ reperfusión después de cirugía cardiaca, éstá presente a pe

sar del uso de cardioplegia snnsulnea fría. Estos resultados apO-

yan la hi potesis de que la lesión por .radicales· 11bres de oxígeno 

puede sobrepasar n los antioxidantes y retardar 18 recuperación -

del metabolismo miocárdico asl como la función vent.ricular después 

de cirugía cardiaca electiva. Estos resultados sugieren que la uti. 

lización preoperatoria o la infusión intráoperatoria de atrapado--

res .de radicales libres o antioxidantes pi.Jede mejorar l<;'s resulta

dos de la cirugía Cardiaca electiva.[28{ 

LA R/JPE:RFUSION' 'E:N /JL ·eNÓOTE:LIO 

IS Q U E: N I C O, CA N B I OS BI'O Q U I llI C Q S Y 

E: S T R U C T U R A. L B. s.:. 

Durante .la. isqu.e~ia, del :·.e~~otelio, oc~rren. varios cambios -

bioquímicos, q~_f'.!. pueden predis_poner a· daiio sev,ero durante la repe.r_ 
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fusión. 

Durante la hipoxia, e,l metabolismo c~mb~a-rápida_me~te del .

aeróbico ~l. nnaeróbi~ci~.· ~ns ve~: que· se _·Bgo~a i~· r.~s~r~a .d~ oxÍSeno 

las reservas··. de ATP :y:d·e·ADP..:rápidameitte;se:~·ashf:a~ -~ c~~i-~Ozan· a -

acumulars~ m~;~b~;J ~-~~--:~~~-~ -~~ff 6~icÍ~--jA6tiCo,· fo:"tat~~ i~-~~B~~icos 
asf comO ·1ones ·h:~;¡¡..~¡~'n~-.-;--ei·."ptj, i~'iz.a·~~~~l~i ·cae i-ñp':J.dame~t~ -y co-

. ,:_-_ . : ... "'· ..... · ·:'-.' 

mo 'consecuencia se 'inD-ét.iVa ia 'bO~b~· ·éfe sodio/potasio la cu11l es -

act~va,dt;t pdi·.;A1·p c~n:_-jri_~'":~~ri~i_g~ie~~e:- p~r~i.da de la homeostasis iQ 

nica transinem_brBna. 'L~s:-ione_~-~a.lci~ 'ingresan rápidamente a la cé

luiá y activan· ~a~ _ros.foli/Jasas intracelulares comprometiendo la ... 
, ·. . 

int'egr~dad. de· las membranas _celulares.(29] 

Los Cl!mbias en la membrana son los responsables del depósi

to de complemeiito en ella, Rossen y cols.(30), ha demostrada que -

los fragmentos de complemento lq actúan como quimiotácticos de las 

granulocitas, facilitando su adherencia al endotelio isquémico. La 

les.ión de la membrana puede ser responsable de la pérdida por par-

te de la célula endotelial de un grupo de enzimas que toman parte 

en la neutralización de radicales libres ( por ejem.: supcróxido--

dismutasa, glutathlane, peroxldasa, catalasa ). Estas cambios ha--

cen que J.a célula sea especialmente vulnerable a la lesión oxidatj_ 

va de la reperfusión. 

La entrada del calcio al interior de la célula durante la -

isquemia, acti\•a las prateasas que convierten la xnntinodehidroge-

nasa en xantinooxidasa y.ésta última produce radicales libres ----

•• :.· •• · •. :"1?• 
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m1¡1,.,./,,'(/t/rm 11 11111·1 Ir dPI. r·11t11liol /;a-:1110 ,¡,. 111 11/fm.Y:ttll lun t/U<1. R<" nc:u-

mula durante la: isquemia~ 
. -•· . · .. 

. Los_ superó:<idOs :h~n, 'd~maStrado su nctividBd: quimi~t~~~ica -

neutrófila.~ -~~tiv~~::J~~~dia~a:pór.un lípido de·peso:.molt?~Ula;· -:~~-
' -- · .. ·. .· ., .. ·,· ·.. ' . _·'•·- . 

1 5009 unid~·~' ,i~- a'.Jí}¡j~j~~--y ·resiente~ente aislada ·de c~l~Í~os d~-
tejldos de ~61~i~s 'b~~o;~liáles.(31] 

los -~·anibioS est.rUcturales más importantes su.elen ser_ más -

marcados_ cu~~~~: pay~r ~ea la isquemia. Los neu~rófi~os comi~nzaÍJ· a 

~dherirs~ al f!~dotelio durante la isquemia y ésto es más signific!!. 

tivo durante )a reperfusión. El punto final es la obstrucción con 

tapones,dc· fibrina y eritrocitos. . . 

En cuanto a la.célulB .endoteliBi, ·é~ta muestra edema con --

pérdida de las vesícula.s_.pinoci.tácicas., ·ruptura de la membra11a ba

sal y agrumamien~o df!..Ía··~;om~~~~a~'¡32} 

B l. 

':.··· 

Hn.·e1 -,·~fi~~-.d~ ·j9~4"."-~ió~íier,y .cols. {33], hacen la observaci~n 
<'.:·;·x ·t:·.~ :<·:~t .. ':-.\~·;·.-.~:· ·' 

de que en .. e.~ ,miocardio':.·sometido. a una isquemia de 90 minutos y luQ.. 
•• .'. ? •• '. ;; • .;,:~ "'- •• " 

go reperfundiéio; 3,jltiiüji:i·.D·_:1~S·_"t1réas isquémicas era sensiblemente .. J.:: :.;,, .. , .. ', _.,,._,,_ -~--~ ~.". . -_. 
menor que ei:·fi"ü}o ·:a~'i~~:.:¡¡~:._~~-~~·r. iSquémices, denominando a éste -

... :::.:;··<.':::-;)'.~;·;:·:;::::·:~;·'.:_; :: ---~ .. ' ..... 
fenómeno nnori ref10w~.-'t"".Sin· Í'eperfusián) y numerosas han sido las . . .... ' ' .. ~~· ,.. . . ~ 

tos actuales sObre._reP'erf~s·iÓ~, de áreas Jsquémlcas, éste mecanismo 



- 21 -

debe ser interpretado como de la interacción del endotelio isquéml. 

co y de la acción local sobre ése endotelio, de Jos leucocitos po-

limorfon'.lcleares~ La bistopatalogla de territorios lsquémicos du--

rante 90. min1:1tos y luego reperfundidas muestran lmsta un 27% de -

los cap.ila~e:~ ob~t.ru~dos por tapon~s granul':'cíticos. 

Si. s.~'.:·r_epe~ru~de ·c·on s~·ngre depletada de granulocitos éste 

~en~m~1!º no.~.~~ pp~,;~~~ .. [~4], ~ste '/1ecl10 nos· de~e hacer re:fle~~~nar 

acei-ca de, ·:q~~ ·de~~Ué~:,:~~ '.desP.J.~z~;·: ~~_'!'arta~·. e~· ~e~ip · qu·~·. r~~~~fu~~· 
de al mi~cB;dio ·v1~ne '.·a·.,C~nipl~-t~r·'~1::c~.~·dro de l~··. i~qU~/,,18 e'1.d0t~·-

... ::::,.;:;.;,,;-'-i' .··.::.,.···,.·:·.. . . . '. 

po~esis. ~nt ;'._~-~~s_, ... '!eb~.:_Se~.t.' U.~!1~~~'". .~~"!~-.medio de reperfusión modiEL 

cado. .., . ' . . 
. LoS Dg~ni:é_S. q~~'..'e_stári e~:··i~v~~tigación son fundamentalmente 

' ,. ' 

da;;vBdo~·-·d~' 1·~s·"pe/f11_.1o;ocarbonos, que tienen bajo peso molecular 

baja ·viscocidad y una gran capacidad portadora de o:dgeno.(35] La 

administración intracOronada de Fluosal al 20% durante la rcparfg 

si~n en· perros con isquemia de 90 minutos reduce un 50 a 60% el --

área de infarto así como una mejor preservación de la estructura -

endoteli.al. 

Otros campos de investigación son: agentes antincutrófilos 

como el veneno de cobra, prostaglandinos e inlJibidores de la lipa-

D.'dgenasa, etc •. Tf!l vez el más promisorio y de más pronta aplica-

cián sea ei 'Pertúnd1r las coronarias durante la repertus1ón.con --

cardioplegia sanfiuínea normatérmica con un filtra de leucocitos en 
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el circuJtO da carrlioplegia.[36) 

Durante la reperfusión, la abrupta oxigenación trae como r!!.. 

sultada un a~mento de ln permeabilidad de la mem~.rana y una gran -
' ·, . 

entrada. c!e ·calcio a la c6lula, por lo tanto una s·ran parte de la -

lesión celular·no ocurre durante la hip¡,X!~' sin~~··durante el pe-

rlodd en el cual el oxígeno molecuúir se Jtii:róduce en la célula. -

Este oxígeno molecular es generado porque la isquemia activa una -

proteasa intracelular que transforma 1~ xantinadellidrogenasa en -

.Yantinoo:ddasa,. y ésta Últ11"a libera superóxido a partir de los m§!. 

tabolitos del A1'P, que se generan por el metabolismo anaeróbico (a

denosina, inosins e hipo?C.Blitina). El superóxido produce la peroxi

dación lip~dica y el daño. de la 'membrana celular y de los organe--

los intracitoplásmicos, facilitando de éste manera la entrada de -
' i . 

calcio a la ·célulB:· riitoc/í~di~aJ·ia utili2ación del alopurinol en dQ. 

sis altas·, com~-.~;~tB~i~~-t~·';~~,;·v~o a la isquemia tiene bases fisiQ. 

patol~~icaS p~1·rlü~·. Í.ñhib~-·~"-la.'xant~nooxidasa en forma competitiva 
. » ·,_. •<"··¡ ' '·. . 

y de ésta ro:,m~ ~~~~ü~~'~;'l.~~:·~~·t~/isis de la hipoxantina.[37 J 
··;;..,;· 

11 li D I D A s lis p e e ;:ÁI«· s p A R A e L 11 A N li J o 

llIOCAROIC.O OURA~TB LA CIRUGIA CA~ 

DIACA. 

Bl corazón l1umano normalmente es perfundido por sangre ex--

pulsada por el ventrículo izquierdo, eyectada hacia la aorta, para 
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perfundlr a través de las arterias coronarias derecha e izquierda 

la totalidad del miocardio. La sangre es modificada constantemente 

por el organismo tanto en su composición como para liberarla de m!!. 

teriales d~~lino~· como gases o microémbolos. La cantidad y distri

bu~ión ·del ·!!ºi.~. sanguínea miocárdico es continuamente resulada -

primar_iame'nt_e. en respuesta. a la demanda de o:dgeno miocárdico. Es

te ElUJo· es ··determinarfo por la presión de perfusión coronar.ta, ten. 

s1ó}1 de·:ias dif~r_ente_s. Porcionés de la pared miocárdica (relacion!!. 

da· On:·~~f~e-.al_;_~~maÑO:.'y:~~Osol-:de.Ja pared ventricular) y la resi§.. 

t.enéia --~.as~Jia/:·i~~~~:~~.~-~·/··~~~- ;e~iS~encia vascular coronarla aprg_ 

PÍa({~.·~~pé~~~~ ~~~.~~~:\i~~~~~-~n.:acÍe_C~'a.da .. de las =élulas endoteliales 
.. . ··. ~·\¡·:_...-·/·7;¡,__~' ~-,'· '" ·'· 

cor~na_ri_as-·~:.de·'.SU-·inúSC~~~· lisO subyacente. La relación entre el -

ffoJo ~ l~· ~b~~14~ ~~~~n~Jétl~clica y la porción subepicárdica en cg_ 

razone~·:n~r~~l~-~/-~~~·::~~;~ula.ción intacta es mantenida 1 :1 ó un po-
.' ... 

co. ~l!Yº~· •. · -~~i.·~:n~~~~~·.:·~~e ~i:"rlujo sanguíneo al subepicardio ocurre -

tari~~;.·~n ·5J~-~~j·~·: .. ~~~~ ·.~n :diástole, el flujo sanguíneo ll-1 subcndo--
:.·· :. . .... 

cardio-del ·. ventrí.CulCi· iZi¡uierdD ocurre solamente durante la diñstQ. 

le, ."y~·: ~ue:_~a·:·~~~~~~-6.~- .. ~~ir~miocárdica durante la sístole cierra -

las: ramas de .. las· a,rteri~s coronarias que pasan perpendicularmente 

a tra~és del '.m_iocardio, pára ramificarse por el subendocardio. La 

bi~n conocidB vulnerabilidad a la siquemia del subcndocardio del -

ventrículo. izquierdo durante el cl1oque, hipertro[ill ventricular, -

enfermedad de las arterias coronarias, así como duranta cirugía --

cardiaca. es dependiente en parte de ésta relación en el ElrJjo SB!! 
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guíneo coronario, pero también en parte a otros factores que prod!! 

cen aumento en el consumo de oxígeno en el suliendocardlo. 

Durante Ja ci.rculaci~n extrncorpórea (CEC) el corazón está 

privad~ de muclros· de ·suS 'factores reguladores protectores. Durante 

la CEÓ. total, -1~ sangre. entra al ·sistema arterial a través de una . . . 

c811ula·: coJ.~·é"ti-d~'· ~Íl .~J.--.-~;;rta·: a.~cendci~te, o en un punto más distal, 

pasandd,:i~~;~:-~;:::j~·;~,:-.·;~~r~~;~d~· a la porción más proximal de la 
, . -. ' ..... .. : . . -,.•.·· .... :~::""/'· .•,· .. · .. ,· . ' 

aortn-.e~:·doild~;:~~ ~d_iSti-!buida~.'_8 ·la 's·a·rterias coronarias. Durante 

la·'éEC.. iof:~'J·.:)~:;~J~~j{,~\:d.~i:·~~i~·o ·arterial está muy disminuida (e-

sce~ct~l~~~~~:~~~,~1If.~~Jl'i. 21a presión arterial media sanguínea 
"e_;; ya'~1~b1~'/.'eÍ'.~:~o~~~:Sn··é"s.tá Usualmente más o menos vacío, por lo 

-.. , .' .~ .. -, '.;.' .. - ;,,-;_--.;. ··-' 

. ,.· .. ·' ·, :'. .... .-.·· 
p~~~.ión:·~~~~Z:.~~~~c~;d~~~, · además con incrementa de la resistcnci a -

va~~ul~~:·~u~-~ndo~árcÚ~a_ ·y transmural, por lo que el flujo sanguí-

~·~a:.est~-: di~minuido eh el s~bendocardio. Este efecto_es particulaL 

mente imporÍ:~~-~e ·en c.oiazones pequeños y cuando el corazón está en 

hipott:!.rñ_,1a: -_~O_lÍ./J.r~l"c!c.ión_yentricular incrementn Ja tcmsión intr!!. 

miocárdica en ·raTmB:~uy,:acentuada1 las resistencias vasculares co

ronariDs dur~nte- Ja ~CEá· ~On afectadas también por agentes vasooctl.. 
' . '"" 

vos ci rcul~ni:es ( · iós:·c~a'les se liberan del organismo en respuesta 
• . 7 :.::.' 

al· trauma)· •. la. ~~~8~~ p~rfu~di~a esta diluida en una composición -

variable, Eisí.' éotrio con Propiedades fisicoqulmicas altamente anormQ 

les. La ~an~re.·p~e~~ .. :~¿n.tener microómbolos de cualquier tipo. 

Por todo ·10 anterior, existen pocas razones para aseverar -
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que el corazón /Jumano vaclo y perfundi~o cori CEC, cuaJÍdo estñ lati 
. . . 

endo, está optimamen~e ma'!~jado~. la_ e.Ype:ri'en_ci.a:_cl:lnica' apÓy~- éste 

punto de v.tsta •. 

perfusión'. . Es bien .cori.ci~·idó'..:qu~.cÍo~·';.v·ent~l~:U1:~s·:.'h:i.Perl:_~óiJ.cos son 
. . .. , -. :-. ·::-: ;; . _:- '..,'.·; ~~.-:~'/-~.-,··(·;-~:.~o:: -.;·:.~~·~~.:~::~·);·~>~~i.t .. {:\;.;~~~A~~ ~J:~~,~¡.::'.Ji:¡~' :.: . -
particularmente suceptibles ~'a ,_este;:daño·,~'.,esta··_ vulnerabilidad mayor 

-·- ·: :.··-> :.; < -·:·;/.:: =:-:·1.:,:.- ./·::.::; :::;L .. i·,.:·:.~~-;--''./;,~:;,_:~.:~:,:/ ... ~/-· >: ·'. .:J~. .· 
es ~1 ~,;su1 t~d~- ·Je_- -.m·~.d10S···. raétOl-~~.~-:~-~d~fflá~.~~ ~Bs.~·~a~Bcte~lsticns de 

::.::.:i:·.±~:~:1;!1Wt~¡~~l~f ;:::.::,:~:::::. ,~ 
E~ corazón: de·dos. pacientes~.con ~)nsUfi~iencia cardiaca ero-

. , ... · ·:_' ; . -- ~·;) '. ..... ~_;. -~ -'.~~;.;,::-::·:_;}]!-;:~~-,-,. :_·; -· 
ni ca e.Stán deplet'adoS::'de'·energ1a·::y;_'son~ particularmente suceptibles 

'·.-: .. -~·:_ :-._:_ .,: ":)_·._~(/i-:>~:L.~:~:~:;.: \'-'(:::::_\-"'.~:~.-~- ._ -".' :.- ... ,'_ 
a otrB ·deplec"ión'.-a8úda::8diCiOliál':'y· Bi-"daño· durante la siquemia y -

:· :": ,-:,'.<." ,·_':_'. . ;:, .<J.<.;\·~~~~\}; .. :;{1.\~·-'. ~ ' .. :: . " 
la repe~.r~1-~ió~.~\L~'.-.mi..S~~·:oC~~_[_e'.'._.~O-~ el corazón de pacientes cianó-

t~cQs y·:·de:~~:~~;~-Jr~~~?~i~:~~~-~-;~i:·'.~¡_¡~~~~B en condiciones hemodimlmi-

cas inesi:abÍC~~ ~~ -·~~:.~~h·'~~j~·::~~-~~di~Blmico . 
. ~,,~:~-~·~~~~":::~~;d~,~-6_:- ~·¿:~~~ sel- realizada con el corazón per

Eundido -~~·ti~~·d0'.~.~~~1~·:.' ~~··t:i.b~~lación ventricular o en paro di.as--·._,.'; . ., ' 

tólico. ·, La_'.'meJ~~-:--p,rotécción mioc°ardica, que además provee un campo 

~uiz-Úrg·i~o::J'J.b-re de ·Sangre y mecanicamente quieto, está dada utill. 

zan~'? ei ~étocÍo de pinzamiento aórtico con paro cardiaco diastóli-

.co por medio de cardioplegia química con o sin hipotermia miocárdl. 

ca.[5] 
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Rn el deSBl'rollo de éste trabajo describiré las diferentes 

variables ll éste método de protección miocárdicn, sin dejar de me!!. 

clonar que la pl'otección miocárdica debe ser..':iOiciada des.~e _el. prf2. 

operatoria tratando de que nuestro ~ac1~0te·1ie8~~.a··ciru8Í.a. en --. . - , .. .... . .-, . 
las mejores condiciones_ p'osibles_~_ r~~Ordando .-q~e :_e;: ~~ta' fa'se. ·pod!J.. 

mas :·intervc;ni~ pa~~-: ~Y~~~r a d~;~.~~~~;:·.~;-~:i~~~~n_):~q~ém~C~- y_ de r~ 
perfusión. -en ·e1 Po~t_t;Jp_er:a~orio se .J~_~Bª~: ui1~· serie de. circunstan

cias qu~ -van B-8fe-ct8.r -~ :~- béneficia~_ .. -~1>;e~~i'tltdo de la cirugía -
' " ': '· 

cardiacn·r poi<lo que debemo~ t~iier '~O· cuenta qua al_ manejo Óptimo 
. . \ 

E~r:macológ~é:á y mecánico son ~e .Primordial ·importancia para los rg, 

sultado~· dCi. Paétcnte. 

FACTORES TECNICOS QUE INTERVIENEN 

PARA UNA PROTECCION MIOCARDICA A

D e cu A V A. 

I. - DESCOMPRESION oe VENTRICULO IZQUIERDO: 

El uso rutinario de aspiración de cavidades izquierdas du--

rante la cirugía cardiaca se mantiene controvertida, algunos ciru-

janos emp.lean éste método rutinariamente, mientras que otros lo u-

snn en forma select'iva y otros más que nunca usan ésta técnica. La 

ventaja de la aspiración de las cavidades izquierdas está dada al 

reducir la tansián de la pared del ventrículo izquierdo, resultan-

do en una mejor. preservación del flujo sanguíneo endocárdico, me}Q. 

randa la visibilidad ya que evita o disminuye .la sangre en el cam-
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po quirúrgico, teniendo la ventaja adicional de disminuir el tiem

po de recalentamiento_ .miacárdica entre cardioplegia y cardioplegia 

Sin embargo existe el peligro de embolismo aéreo. lesión iatrogén.L 

ca de ·Ja válv~la mitral O del ~orazón mismo, disrupción. de la cir-

culación colateral del ventrfciJlo · iZqUierdo y la adición de otro -

sitio potencial. de sangl-ado •. 

Las resultados en estudJOs· clliiicos· y experimentales han s.J... 

do confusos sabre·e1 uso d"e ~~t~·,aspfrac_·i_Óf!• Buckberg mostró que -

la fib,.ilaCión ventr.tcular des~Í..ab~ el i1~jo sanguíneo coronario -

lejos del su~!mdo_cal-dio y que la distensión vantricular increment!!_ 

ba ésta m_ala distribuc~.ón. Estos cambios son de mayor importancia 

cuando se trata de ventrículos con /Jipertrofia. 

Los abordajes para la descompresión del ventrículo izquier-

do son: 

J. - Vena pulmonar superior dereclra 

2.- Aorta ascendente 

3.- Arteria pulmonar 

4. - Ai)e.Y de ventrículo iz9u.J.c:~do 

la aspiración·ª través. del ·BpeX ·que, eS 'la más antigua, tie

ne la inconveniencia de. interrump~r·,~a .cir;culación colateral coro

naria a éste nivel y agrega un Sitio potencial de sanBrado ya que 

es un' sistema de alta presión. Abordar el Ventrlculo izquierdo a -

través de la vena pulmonar superior dereclia es probablemente el mfr. 

todo más comunmente usado, pero tiene el inconveniente de que en -
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ocaciones se dificulta su colocación y su retiro, teniendo además 

el inconveniente de que en ocaciones el· sitio de in.serción puede -

sDngrar en el .Postoperatorio, y por su localización puede ser dif;l.. 

c11· de reparar. !-a aspiración·ª través de_ la raíz aórtica es fácil 

de realizar,, sin ·embargo, freéu~nt.emente introduce aire, teniendo 

además la désventaja de que en el caso .de la .Jnsuficiencia aórtica . . ·- ·. 

al iniciar ia pe1·Íu5ión ·,·y ani:e~.:de pinzar. aoi-ta, se produce una -

entrada de· vo16~~n ¡j~ vent·~~~~~o, iZq~ierdo que no puede ser aspir!!. 
.. '-.' . . 

do· por ésta· ~~Cn~ca,_ .·:~o·: ~~E!"'.º_ ;;u~ede l;i. infundir cardioplegia antg 

rógrada. El uso de·. un cateter 'en _la ·arteria pulmonar para descom-

primir el ·vent~lculo izquierdo se ha reportado como seguro y efec

tivo. además de evitar el posible embolismo aéreo, su sitio de in-

serción y retiro son facilmente accesibles, y como es sitio de en-

vidades de baja presión se reduce Ja posibilidad de sangrado post-

operatorio.sin embargo sucede lo mismo que con la de la raíz de a-

arta cuando se trata de una insuficiencia aórtica, por lo que en -

ésta patología en especial quizá el método mas conveniente sea el 

de aspiración a través de la vena pulmonnr ,.,.uperior derecha. 

II. - 7'/iCNICAS DIJ CANULACION VENOSA: 

Bl efecto de varias técnicas de can11lació11 vrmosn sobr"e la 

eficacia del drenaje venoso y sobre el cambio de temperatura mio--

cBrdica se ha investigado por algrmos autores. Arom y cols. comprQ. 

baron que una cánula atrial Única provee la manera más eficiente -

de drenaje de sangre del lado derecho del corazón y que la coloca-
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ción ele cánulas con or~flcios en .ambns cm•as provee un drenaje .ve- · 

naso menos eficiente. ·&Tinett y_ cols. comparal-on. los dos ·tipos de . . . 
canulación ~-. (cnvo atrial con: cánula_ ú~.ica Y. de ambas ~avns con ~á-

-· - ··: i- .,·. -.· .- : '. ' .·.• .,,- .·' • 

nulas con y s_1Íl orifJ.'.~ioS)/Co~Pfo.Úan.do:·C,~e:'ln ~~iwla···únÚ:a el-a la 

más efi~iente:·Pl!.r~·::~~~'.~~s~~~¡,;~~-1-~n:·:~~~- ·'.v~n·trtcál~---~-~recha y qu~ -

éste es ~:Z ~~f~c/~~-t~d~>q~~'.-,-~0:_:~~ :a_Íec~a· cori ~la .·movilización del -

C?oraz6n_-;~~-~~--··d~1 _Sa~a·'.:;~~j;~4~~~-c~-~ K~-- o~ros estudios designados -

pnra determinar ~1· ~fciCi:C/dei drenaje venosa en.,relación a la pro

~ección_ míoCái~i~~::::,_~'J.".~1~~¿: ~¿~~·¡.'..-~~mpr~bó que la canulación con 
. ·- .· ... : . ,._ . ' 

cánula ú~iCa ·d1ó··¿~m¿_:-~·~s~i~~~-~-:f:e"!p~~~·turas_ miocárdicas bajas y -

aumento en ~Í--..;luj~ :s~,ngu~-~-~~·---i~~-O~~rdicO del ventrículo izquierdo 

y el septum · dura·nte -Ía ! reperf~~i·ó·ñ·~ ~Ei rii:rñO de. recalentamiento -

mioclÍrdico ~o fué. sign.Í.ficatÍ.;~~~nt~· ~~·~~r:ad~ ;por ninguno de los -

métodos de canulac_ióti yeno~~i '·~i:n e_~btir_go, ,~or lo mencionado ante

riormente podemos_ deducir. que de alguna manera• la calidad de pro

tecci6n miocárdica puede ser i~fluenciada. por el método de drenaje 

venoso utilizado. Airara.bien:. existen evidencias de que el método 

de canulación única puede.:resultar en una nlta incidencia de arri.!, 

mias supraventriculnreS póstOperntorlas, por Jo que es necesario -

individualizar cada paciente para tomar ln decisión de cual es el 

método de elección en particular. 

III.- llR7VDOS ve OXIGIJNACION y F'ILTRACION: 

Ln CEC se asocia coh trauma de los constituyentes sanguí---
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neos como resultado de la exposición prolongada con grandes lÍreas 

de super{icies ·anormales, turbulencia y trauma mecánico directo. -

Bsto puede. pr'?~ucir · co~gulojJatl~s~. disfunción orgánica o lesión --
.. ·. . . 

por reperfusi&n 'causÉJda :por -la 1'tberación de substancias vasoacti-

vas. Es.tud:i.~s:~_q·~~ ~~a~ co_mpa~ado~ O;i8erladores de m~mbrann y' de ~ur
buja no I1n.'! mos..tr~do._en ~u ··m~yorl~ urla diferencia significativa en 

los efectos l1ematolÓgiCós a menoS :que·· el ·perlado de cii-culación el!.. . .· ·" . _, . ' . 

tracorpórea éxceda de-tres l1oras9::en:el.'.Presénte ambos tipos de 

oxigenad~~~~ ·p~~e~~,~~ :·.~e·~-· ;~~)~~~~:~-~;j·b~.:-~~;~ mu~lras operaciones 

::::::j::]'~I~l~i~~t;::.:~:::º::::'::: 
particulas. se" presentan. principalmente· al: momento de .infundir la -

::r::::~::::•·:~;a1~t;:~if ){if 11tf !:Elcr~ª:0d:: 1 :::t::ª ~. :s::c:::_ 
ceso de agregación de p~~~fcul~~', ~~·~~d~~.:~·o· Son fil t1·adas causan -

: . .. · .... "· ... -. . :.,.··,:·' ·' 

u~ ~ncreme.nt~· cm ·1~5 resistenci~s vascular_es coronarias, espasmo -

arterial car_onnrio y subsei7uentemente_ disminuCión del flujo sanguJ_ 

neo durante Ja reperfusión. 

IV.- 'J'llCNICA DE RE/'ERFUSJON: 

La mayoría de las operaciones cardiacas se realizan utili--

?.ando hipotermia moderada (25 a 32°C) y disminución maderada del -

flujo sanguíneo ( 2 a 2.2 L/min/m'Jr aunque, el cirujano puede en 
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ocnciones reducir el flujo para minimizar el recnlentamiento mio-

c/irdico o para reducir el sangrado retrógrado de la arterias coro-

narias que llega a través del flujo colateral no coronariano. __ ;__ 

~~lis y cOls.:no.encontraron significancin clínica de disfu~ción -

cerebral. cuand~ ei flujo se redujo basta 40 ml/kg y la presi~n__' ~~

terin~ se' ll~vó. a menos. de 60 mmllg con temperaturas.de 2B~C •. 111-.-

ckey.y ·uaDr ... mastraron que la perfusión tisular no Se Colnproiñe·te. -~ 

cu~nr/O el:fl~jo-sc·:reduce de 2.1a1.2 Lim1ntm'·de superfi~fé-cor
porni~, ·. s~~~1p_re·:; c_f.!Bf!do se mantenga una tempc;r~t·u~a de 25ªC, . EstoS 

estudiDs ·c1cmuesi:ran ·que· .el fl'uJo ~uede S~r. red~cid~- tcm¡iaralmente, 
.· . ~ -. 

si es necesario·, sin ponei- en peligro" al ··J,~ciriirte. . . . . 
B1. valor de·.las técnicas. de --~~[~~J.{,'~.- pulsátil Vs. no pulsi 

til conti~Úa en debate en la ;it·~j~t~~;_..·l~'~tk~ns demostró una alta 
' _,:,• .··. 

concentración de prostacicl:i.ns 'cV~sO'riilatador coronario y antia--
. . ·' ·,.• 

grega~te plaquetariol y ~una·. ~e.dU~ció~ de el tromboxano ( un poten-

te agregan te. plaquei:arió 'y· VásoCoristi-ici:or coronario) en pacientes 

a cjuii?nes s~ 1e~.· ~e~iiz~·'.:~ev~~~~i~rización coronal· is utilizando --
-__ •.' -· ·-:,.:: - . 

perfusión.:pUis~~-ii. ·Sflv_~'f~~·~ ';.epoi-tó evidencia de una disminución 

e~ la. i~si61i ·~~~rej,~;fu:~i~~----~i~~~·fdica en perros en los que se utl. 
. . . .... "~ 

11~Ó pcrf~~t6~:P~i~'e_t·~~-.~.d~~-~-~~~-CJe·. uri_ período de sesenta minutos -

de- paro --~~-r:dia~~~··co~;:_Cafd,i .. ~~~·eg·i~''.·cristaloide hipercalémica hipo-

térmica:.>Si·_-ei".'dev6~i'i.o . .\i~:; /,1Bf¡u~t8s en los capilares ( fenómeno -
. . .... · .... ,· "·- ;- "' 

non· ;~~ioW) ~~S:_~rr~·~.t~·r.-~'n :la '·1esión de reperfusión coma algunos 

autor~s .cr~e~~ :·~~:¡os Y~s~l·i:~d~-s· ~ueden estnr relacionados. 
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P.n general es b~en. c"!~~éido el efecto de la CEC sobre una !!. 

decusda protección inioCárdica. 'Además, niveles élínicos scept·t1bles 
'· , . .' -, 

de hemodiiución jJUe~~n.:tener'_:er.eCto~ !mP~l-tBñtes "sobre la forma---

ción de edcmlLmÍ.0=6nr:dico:/"1~'in~·;;~·· v'!ntricular izquierda después -

de 1n C/JC, 

VI A S D /J 

Anterógrada 

Retrógrada 

A. D N. I N- IS T R A C I O N 

CARDIOPL/JGIA 

ralz de aorta 

puentes venosos 

ostium coronarios 

atrio dercc/10 

seno venoso 

D /J LA 

La eficacia de la solución perfundida está restringida por 

la l1abilidad para alcanzar reglones /Jipoperíundidas del miocardio. 

La limitnción de la infusión a través de la raíz de 1 a aorta prodJl. 

ce u11a mala distribución de la solución cardioplégica más allá de 

las lesiones estenóticas cr.lticas de las arterias coronarias. La -

adlc.iÓn de nitroglicerina ll Ja cardioplegia a mejorado su paso más 

allá de éstas obslrucciones. /..a infusión directn a través de los -

injertos venosos después de la realización de c11dn anastomosis di§.. 
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tal reduce el tiempo ele isqutimla· nilocárdicn · eri lns ñreas desprote

gida y vulnerables. Sin embargo, los pacientes inestables ya están 

en ln mayo;in.:d~··JBS:O~~·~ioiles ·con 'infusión de· nitroglicerina preg_ 

peratori a . qui/~b·' ~~)~~~:. ~u: -~~;,i:u:;;.16!1' yo q~.ª· c~~-t"i mían con dolor 1§. 
. . - ··.-,-/·'" '.·· - .·. - . ·. 

quémfcO.: Bn ·.·~~á~-t'.~ :'.,a -ia _.i~ fusión .. __ a· ~raváS d~ los injertos venosos, 

el corazóii-qu~da·':!-~¡~~-.CBrdlopÍegÍ.a_·en las. zonas desprotegidos has

ta qUe Se··va-~/:~~aiizan~J~ 'd1~-~~s::~~ns~ol!'OEús y por lo tanto el tie!!!. 

po de"isc/ue~Í~ sin proge.cció~ é~ del!!,téreo.[38] 

. Estos ~on~i_d~raCiones · Z.~noVaro~ el . interés por buscar otras 

vías de n·dm·1~Í~tr.~Cián .de 'ls ·sa~~ciones cnrdioplégicas, iniciándo

se el· uso de)~ vl~· retrógrada a tra~és del seno venoso coronario. 

Algunos e~.~udi.os experimentales y clínicos han evidenciado que la 

cardioplegia por vía anterógrada en conjunción con /Jipotcrmia tóp1. 

ca es tan efectiva como la card.ioplegia retrógrada parn proveer ª!! 

Crinmlento mlocárdica uniformer sin embargo la hipotermia profunda 

produce una serie de efectos deletéreas en el miocnrdio, tnles co-

ma: inactiva los sistemas enzimáticos tanto de la sodio/potasio a-

denosin tri fos{alasn, así como la cnlcia tJdenosln trifosfatasa del 

retículo sarcopllÍsmJ co. [39} La alteración en el control del volu--

men cc1ulnr como consecuencia de los cambios Jónicos, produce ede-

ma celular y ruptura mitocondrial.[40, 41) 

A mediados de los ochentas la cardioplcgia retrógrada se C!!. 

racterizÓ por ser el método mas utilizndo. Los ~studios cl.lnicos -

con ésta técnica demostraron e.xcelente protección miocñrdica r sin 



- 34 -

embargo, se mencionó el riesgo potencial de lesionar el seno vena 

so coronario e inadecuada protección del ventrículo derecl10 debido 

a la variabilidad anatómica del sistema venoso coroniJrio.(42, 43]

Con resp~Cto a ln les!ó,n dei-:~eno.:venoSO_ C.C?~on'srio~ ·la aplicación 

y el uso de técnicaE! y nU~vOs Caté.tei-es.'especiÍJles' Para ésta han -

/rec/10 que és,te' r1~~ÍJ0. se~ m.lnimo~ en clia11to. o l_a mala protección -

del venti-ícu.Jo derech'o. Se.ha dem~·s'trado medinnte·estudios con eri

tI'ocitos. mar~~do~ ... ~;;~·: ;~~-~9~·,que ei ve~trícÚlo derec/10 conserva u

uná fun.cÍón siobal y s"esmentaria adecund'a después de cardloplegia 

.retrógrl!dn.[4_4!- Oti-os estudios han reportado diferentes grados de 

pa/-fusl.ón·a !os lechos capilares ~el corazón, mencionando que la -. ; . . 
p~red anterior· y _lateral. del .. ventrículo izquierdo, así como Ja mi-

tac! ·ant-erior del septum interventricular, éstán bien porfundidas1-

la ¡mr~d poSterior del vent.rículo izqui.erdo, la mitad posterior --

·del s_eptum _Jnterventricular y una pequetin porción de la pared ant!l 

rior del- \'entrículo derecho, están podremente perfundidasr y que,

flnal"fflente, el resto del ve'!trículo derecl10 es raramente perfundi

do, y que' ·cuando lo es, es muy leve ésta perfusión a los lechos e!!_ 

pil~res •. _Sin embnr:B.'! se /Ja _visto frecuentemente una adecundn perf.!!.. 

sión de ésta··área :a ni.vel de las venas epicardicas e intramiocárdi. 

cas. s_in que: ésto :se ext_le~d_a B los lec/Jos capilares.[ 45] Llolley 

y lleidtt [46] ·Sugirie"ra.n _ _que el 75% de la cnrdioplegia liberada -

por vía r-etró{Jra·ci~.pasaba·a través de las venas de Tebesio al ven

trículo der_oc~Jo Y· por lo ·_tanto de ésta mnneI"a conservaría mejor la 
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IJlpotermi a en el subendocardio del· ventrículo derecho. Recienteme!l 

te se está util:Í.Za.nd;, la csrdioPlegiB sanguínea narmotérmica (37ºC 

en Jorm~ continua por_ vla i·etrógi-ada, lo cual har1~ pensar que al 
, .. _· -· . . . -

no existir.· Ja ~'.!Potermia ry.o se p_ro~egei-Ja adecuadnment~. el ~cntr.:l-

culo. derec110 __ ,- sió:embargo·_hay al8i.Jna~ ·explié:ac.iolles que justifican 

su utiliZación: 'i.--· lOs:e-studios para. medir:_ la perfusión. se lum Ir~ 

ch~ en. modelos ·'-~~Jmales·, .l~s ~u~:Zes puede.n. variar en sus resulta.;.

dos al comp.ararlos·con humanos. lo cual se pone de manifiesto ·en -

la ob.ten'ción de·· buenoS ~esultados clínicos utilizando la vía retZ..Q. 

grada en pacientes con lesiones trivnscrilares llevados a r~vascul~ 

riznción coronaria.[47) 2.-. a pesar de la mala protección a la mi 

crovasculntura del ventrículo derecho, los grandes beneficios que 

se producen con el paro aeróbico normótérmico del ventrículo iz---

quierdo sobrepasan los efectos negati_vos ·del paro anaeróbico norm.Q. 

térmico del \'e~trlcul_o. dere~h_o, ~~·_que Como se sabe, Ja disminu--

cián más importB.nte en .el metBbolismo mioCárdico está dado por el 

paro car~~nco y~~ l.1ip_ó~~rmi~ _s'!l~ _agrega un porcentnje menor a é!i 

te. Los é~t.u~~~~ eiicá~~-~~~~·~.-·a ·va.i~rBr éstn lHtima técnica se han 

diri8id~· -~·, v~l~rBr. ·j~· Pr~l:ec~16n ·iniocárdicn midiendo la función -

vent;,i.cul,~r.··~-~~~i-~~~~-~~·~~ .niedio·:~e el porcentaje de utilización de 

~100_ de, cO.~t.J.af!u"i~~-'s~ó~ In~raaórtica (DIAC), utilización de vaso

presores y -gaSto cardiaco, sin que se tome en cuenta la función 

ventricular dei'ecl1a lo cual apoya el punto número dos.[48, 49) 

Otra técnica utilizada para la liberación de cardloplegia -
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es la ut.l.lización del ntrio derecho de tal manera que al pinzar la 

nrterla pulmonEJJ-, la.cardioplegia' pase al seno venoso coronario --

sin tener que canular lo directamente~ [~O]. éste método requiere ad!!_ 
e e 

más de éanulDción de: ambas cavas· para podór :o~liter~rlas ·y evitar 

el paso de cnrdlaPlegia al drenáJe:venPso_-.d_1rect!'lme;rlt'e. sin pasar -

por f!.1 m.i.ac~1·dt~, teniendo el. ~ .. ~Canveri.1_Ó~~~~;-,~~- '.qu~ ·_produce dilata

ción d~'j' vCnÍ;rJculo derecl19, Sie_ilci~:-.é~~~-:~j~~~~~ .. la Cll~SB teÓTÍCB -

de la disf1111cián del: ven_tri~u1~::~~~e~1i,b,:_q¡¡~-~-Se· produce en algunos 

cnSos. ( 42, 51, . ~21 A~~,;,"~~-~--. -~~-:·CJ~-~.te~Ci?n' d~1· ventriculo derecho h.!! 

ce úir1é11 la ~~ni¡)~_la~~~~~~:.·dei'··vd~t~i~~lo ·izquierdo, éstn técnica 

no ·deb"e ser uÜliz~d~~·~;,i~·:.i'B ·p~esencia de ·una comunicación inter-. ·, .. _, .,_,.,.,, 

aur.i'cÜli:Jl'.' -6.·· C!E(.~·~:.:«~pr~·~e~:.·~·''ªJ: permeable ni de una comunicación i!l 
··:.._::·· 

terVen~f'.'icUl.ar:·~ptTO .~Problema de éste método es que el tiempo para 

praducir~~ist~fü';~ m6s. prolongada • 

. -Pa~?\~q-~~~~6.~·~que argumentnn que la canulación del seno ve

noso ·c~~~n8~i~·-;~j·~ _-Bbr:Í.r la tmrlcula derecha es muy complicada, se 
. ·-:. :'·:··.-,.,· ... 

h~n realizada· '!!~:;d~fic.aciones que tienen alta efectividad y simpli-

fican'ia l!bei-.iiCión· -dé -cardioplegia retrógrada, a la vez que mnn-

tienen su eficacia·. EStas modifi.~~ciones incluyen la combinación -

de la liberación de .la·. ~·~rdlovi·~~~~. sÍ.~ndo. por. vla anterógrada y -. - .. ' .• ",• .,., .·, 

retrógrnda con lo Que, se,:-:v~.~:~~~·'.~!.~~~e~'te, efectiva para producir -

un rñpido paro .cardi8CO .. en · 'di~S.ta'1e, :·io 'cUal se /1a demostrado que 

produce excelentes res~i.~B~~S.·,~.~~' · 54] Poi: otra parte, la utiliza

ción de cA~uJ.as e~per:=iBl.es pa~a cardloplegia retrógrada pueden ha-
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cer que su infusión sea rápida en más del 90% de los pacientes, --

siendo oclemás fáci 1 su colocac!ón en el senO \•cnoso a través de u

na jareta en .la aurlcula· der,ec/JiJ •. Actual~'ente el 72%, .de· 1os. c:i.ruJ!! 

nos de Estadb::: · UnidÓs de ·N~rteamerica u;an la cardioplegin ratró-

Brada co1'1parado ~~n ~1-.9;-~:.-.~~(/·na 18 U~~lÍzl;ban en 1985.(55] 

Otra de l11~-vel1t~j~~---~~--~a;_~·ardiDplégi.a retrógrada es su mg_ 

jor utilidad. durDnt'e·>l-~~--·;~~p~~a'~~·on~~. d~ revascular~zación c~rona 
ria debidO ~1· flujo·- c0r~n8rio :~~tivo :·inadecuado, pobre ·irrigación 

. . ·: _'. .. ,":.::_· .>... '> - ... _. 
coln_ternl coi-On~ri~~- "y:.ia_ pO~i-~!.lidad de_ e~~olización de placas a-

teromntosns 'e:<i~tentes ·en -1~s }~jertf?S v~nosos. 

l/F:CANISl/OS 

//IPOTF:RNIA 

CARDIO/'WGJ A 

P A R A PRODUCIR 

CARDIACO 

llipercalrlmica 

111 permagneséml ca 

llijJocalcémica 

Con 'procaí no 

Con Jidocaino 

P A RO 

De los métodos arriba· mencionados, dos son los que han de--

mostrado mejor utilidad y resultad~,sl siendo éstos, la /Jipotermia 
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}' la cardloplegin hipercalémica, aunque como discutiremos más ade-

Jante, en lt1 actualidad existen controversias en cuanto a la utlli 

zación de la ldpotermia. 

CARDIOl'WGIA 
//Il'ERCAWlllCA 

CRISTALOIDE /IIPOTERllJCA 

NORllOJ'E/11/ICA 

SANGUINllA 

1/IP01'1lRll1CA 

OXIGENADA 

NO OXlGllNADA 

Vil INDUCCION 
Dll PARO, 

CON1'INUA 

Vil RllPF.RF'USION 

IN1'1lRllITllN1'1l 

CONTINUA 

El para cnrd.~aco.:debe pro~uc~rse lo más rápido posible cua!l_ 

do se utiliza card!op1eg~'a· cristaloide, de ésta manera se evita -

gastar los compue~tos.'cie alta ·energía en trabajo electrico ó mecá-
-/'·. '.:_ 

nico. Estos ·campuestos·.".:f .1~ · eri~gla' conseguida por el metabolismo B. 

naeróbico deben ser Utilizados durante la isquemia para mantener -
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la integridad celular durante el plnzamlento aórtico. Cuando se u

tfllzn. cn.1·dioplegia sanguínea no es imP01·tante que la asistolia -

sen _lo más rápido posib~e! ya q~~. éstB- téó~lca,, a 11!- vez que· perm1. 

te {Jarnr al corazátlt. npo.rta': .oxíy~~O y· ~-u~rientes, 'siá embar8o; si 
'. . ,. . . . 

se consigue la asistolia rá(iido •. i/odo .el' subs_t;ato y el oxígenó sfi 
' .· .. · ' ' ·., - ·' 

nin ut.tli.7.~dos {JcJra .. genera;·_·colnpuestO~ d_e .áita ·energía·. 

E~ -poÍ;aS~o es. el ·--~~m~~i?st-o -.:q~u-Í~~co :má~ ~~p~lar para canse--
... ·:,• ., -_,- ;·. ·,· 

guir la asistolia, el méC~iii~mo:es,pOr·despalnr1zación 'de la mem-

brann celular y~~ ·~cci6~:-~~,;~~~~i~~~:,~Í.enti-nS su concentración en 

el medio e/t{t_r~~~l.f!~DT~·,~~f~~~,~~~l! .-é1.~.~scJa. ia concentraciÓf'! necesa

ria en' la S~luCi6n',_ ~s~·~Qúé.il"á .qua ·detenga )a acción cardiaca rápj. 

dllment~~ oepe¡1diendO:d.ei. s1'.t?-do d_e l;ipotermin. lll concentración i-

denl ·puede \•ariDr desde ·10 mEq/T., hastR 30mEq/T.,. La concentración -

de .éste ión no debe pasa1· de 40 mEq/L, ya l/Ue concentraciones más 

altas alteran la membrana celular permitiendo el ingreso del cal--

cío al medió intracelular y de ésta manera a_uments el tono muscu-

lar, produciendo un mayar conSUf!lO energét~co. Este fenómeno se ve 

magnificado cuando la concentración llegn a 100 mEq/CH permltien-

do así ln entradn masiva de calcio a la célula produciéndose el C.Q. 

nocJdo "sl.onc licart" (corazón de piedra) debido n 111 contractura -

islfUémica. 

Afortunodamente existe el flu.fo coronario colnteral que la-

va el potnsio y evitn en muclms ocaciones sus efectos sobre la en-

trada de calcio. Cuando el potasio es utilizado en altas concentr!!_ 
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clones, la circulación colateral es un. mecanismo no previsible pa

ra un caso en particular, Por lo.que es nconsrij~blc no ·utilizar P!! 
'.• .· _· , ' 

tasio en co11centrnéia11~s·:majores 'de 30·mBq/L.'·:B~tiJ deinastrndo que 

con una dos~.s·, de· 20 ·'a ·~5:-m~~'/i:~~---~l:~;.~;~.;·~~·:·~~t~~ia -pa·r~ ~nducÍr 
el paro solo Se neceSit.an -·~¡~~·i~-_'.' ~~ _ 1.5 :·~«~/! ... ~a~~ mantener el. mi.Smo 

en las subsccucnt~s ·_dosis :d~:' ~~i~lopÍ~i#t;i·-:,. 

llIP01'ERltlA 

La hipotermia· reduc_e _substancialmente los reQuerímJentos de 

oxígeno al disminuir considerablemente Cl metabolismo tisular, es 

uno de los· elementos escenciales de cuaJ{¡uie;r método de· protección 

con card.foplegin._ pero debe estar acompañnd~ de otros elementos ó 

fármncos, ya que por ~1 solo el Erlo produce poca protección. 

51 confiar solo en el frlo ha llevada a: .1.- un falso sentl. 

do, de seguridad acerca de la protección en tlinto y en cuanto el C.Q. 

razón está frlo. 2.- un obstáculo para entender la relación entre 

ofe~ta Y. "demanda de oxigeno y nutrientes durante el p1nzamiento a

órtico con hipotermia. 3.- la utilización de niveles de hipotermia 

que no han demostr_ado ser ~aguros en trabajos e.'<perimantales. 

51 consumo de oxígeno miocárd1co ·ª 22°C es de 0.31 vol/JOOg 

de miocard.io por m_inuto, :j1i la temperaturn es da J5ºC el consumo -

es de 0.27 vol/lOOgr de. mi~~ardio. por minuto. Estos datos se rcfiQ. 

ren a un cor~zón "en· asistolia y como podemos obsen•1Jr es muy poco 
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lo que se gnna al bajar la temperatura por debajo dp los 20ºC, por 

otro lado si la· temperatura es.menor dQ '1os .. 10.~q, e~ gluéógcno ca.r.. 

diaco no se 'metaboiizat i~di~ando que río e.Y~S~e met~b~~~smO a~aer9_ 
bico ~Ji aeró.~ico .. iJE1~~·. '?01.1~~g·U~~·.e~·~~e~t~~ ·~e: 8"1~~ ·~.~~~~la ··nec~sa-

- ri.os ,;~ra manten~r 1·~ .-Jnteg;Jd~d ·eS:t~~~~·t·~,~~{ ·c~i~i~r:. 
. ·:. ' .· .... <-_·-·_ •... -.. . ·:· .... · 

No ~iemp~e·· el· niv~l :d~-11ipo-termia -deseado ·pu~d~ ser. tiianteni, 

do por un pe;todo d~-. t~~~-po, Prolori~ado, _hab-ú:u~d~ci~t7. !~)~yección 
de cardiopl~gin se realiza a 4°C,_ s~- se}nide.-ia tem~~l-atura miocá.r.. 

dica se ·comprueba 'que después de la i;dm~rÍi~tración d~ 1000 ml de -

c8i-dioplegln a 4ºC, lD temperatura miocál-.dica llega aproximadamen

te a 12°C y se mantiene en éste nivel por' poco tiempo, ésto depen-

de de la temperatura y el flujo de la sangre circulante dada por -

la CEC, '1a cual Calentnr~ el cornzónpor vía de la circulación col!! 

teral no coronarlana. llabitualmente a los 15 minutos de inyectada 

"la cnrdioplegin, el .miocardio yn tiene entre 18 y 20ºC, varios fas¿ 

·tares er:itran:en Jueg_~ p~ra .que el corazón se recn.liente, y de e--

llos 1~~· máS·:~;~orta~tes son: la temperaturR ambiente del quirÓfa-
. . . . . ' 

no, la '_'.1t!Í~~B~_~/m ·-~~;.frí~ l~cal y el aislamiento del corazón de -
. ·.-.::. ·-·· .. , 

las, e5ti-UctUi8s.'~irCimdantes. Para mantener el cormi:ón n una tempg 
··-''"''""' ···.- ...... . 

,.· 
cada 20. a ·30 minritos. No todo el corazón tiene unn temperntura 110-

mo,génea, ·ya que las áreas con menor riego coronnrlo por patología 

obstructiva m·terial, tnrdan más tiempo en enfriarse, por lo que -

la protecc.ión que brinda el frío en éstas ñrcc-:is puede estar seria-
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mente compromet1dar por Jo que, de ser posible, aunque admitamos -

</lle es engorroso, lo ideal serla medir la tef!Jperatura en distintas 

árells en forma slmultá11ea, paro saber de éstn_f.orm~ 'éu~~ zo~a·es -

1.a menos proteg1cla, y asl tomar la declsic$n -q~:·-r~a~j·~a;_ las. 'anastg, 

mas is coronarias distales en pritii~r ~u8n·;·: ~ñ éSf:a~·:áre~'~·,; pnra~ lú~: 

so enfÍ-ú1i- éslns áreas. iiryecL·Bnd~---·¿ord1r;;f,1'e81~:-':~;,r:. i~;t P~cíi~eS ·Ve-

nosos si es que se utÚiza ln ~la an~e,róg_i~.cJa Í~ ¡~ju~~ir c;;di~~-
plegill. · ., -. .. 

Si se . ~ti 1 iz~ . ca ,.·~·~:t,i~~~i~'.· ~~-~~-~ i~-~~·~·· · ~o : ~~;~;,; · ~ ~-1 ~ ~zárse ~n 
·,-, .>. '!' 

grado ,dr(111POté~ffl~ll····m~üY_·prof~iíéi~~;·- };a·,·qua1 
lps '~~itTocil:os con el --

ir Jo· tienc!ell .:a :aB~~;~~rse· en
1

t;e :~). · c~O :
1

Íó·.:··~ue Se sUm~nta · 1a viScocf 
' .. • ' • • • "' '~ ·' • • • }' .'. J • ' .... ' • .. '~··· ,. ' 

dad' s_D.r:i8·~;r_~e~:~··~.:!~ :~~,~~1\·¡;¡iede_·:·li~ga~_'.a b~oquear la circu.laci6n capi_ 

lar;· ·~s(·~·i~~~O:.!_in· .. :¿·~.~V~<cie" dlso.~iaCÍ.ón ·de la hemoglobina se desvía 

l1aé:1~<·~0·~1-~~·t~·~a·~d~·;··~~{j~~~~·:~u~··~arca:da, llegando a ceder poco ó -

nad~·.·~~ ~.~i~~~·c;.· ~.'.·~~~;.~;at~ras.de 4°C. La P50 (que es .la presión 

ParcJ.81 :de :o'Xlg,;no_D...,·la c~nl la hemoglobina está saturarla en un --

5~%)::.~id~.>~- .. ~-;~~j~B~- d~l. o:dgeno con la hC'moglobina, y cuyo valor 

cÚ;:de:,27'}1m. flg, d~.sciende lJ valores muc/10 mñs bajos, ésto significa 

que'· si bien, a los capilares llega sangre con una saturación del -

100% .de oxígeno, éste oxígeno no es cedido a los tejidos y vuelve 

al seno venoso coronario altamente snturado, y solo el oxlgeno di-

suelto en el plasma puede difundir liacia el medio intracelular y -

participar en. el metabolismo aeróbico. 

Durante ln liipotermia miocárdica se deben tener en cuenta -
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ciertos fcnómcmos I1sico-qu1micos que alteran el estado Dcida-base 

de los tejidos pcr[undidos. Si uno obsen•n con objetivldnd, la 111-

poterm:Ía. tóf,Íc;n · ~Íene. una. util~da.d relativa ~unndo se operan enfr~.r_ 
. . . 

mos co1·ona~l~s, .. ;_~.~~ qu·~:_Bl -realizar ias annstomosis distales a las 

ream~~-·- de -~-?;.~~/fúOf~e~;,;~ el corazón está fuera del saco "µ"er~c4rdl... 
co, ·1u.Yacta Poi-:·J{f'.maOo· de{ ayUdantei y el hielo·J.ocal se encuentra 

. -. .· .·. ~-.. >.- - ~-- -
':'" :·~~ · fo~_~o :_~~f: .. ·,Per:J.~a_rdio1 enfrinnda poco o nada al 'corazón. I---:--

gual -. ó.· Sem_ej~nt~ -~1tuaci~n ocurro en la _mayor la_ de ·las a~ast~mosis 

en--el t~~~it~rio de.'.i.~ deScendente anterior, y solamente·cuando se ... ,. ·,, 
~·st~f· opf!rárldo-S~bre ia caroñaria derecha, el corazón está bien cu-

bteft~:~~or .. ~·.·;·: ,;je.io.: Tal· vez,. donde máS indicnción tenga el frlo -
,. ·. . ... - . - ' 

lOcn_l,·Sen··C~;liqÚe~l.os·casos. de cirugla de la válvula o raíz a6rt1. 

ca, d~nde P~r r~z~11es ·téci1icaS, todo el corazón permanece en el S!!. 

co-perlcárdicO •. -

CARDIOP.LliGIA SANGUINBA VBRSUS 

C A R D IO P L (a I Á CRISTALOIVB 

Er.-·i~ ;~-~;,~·;i~::;d~:~J~s --~~tf:!~io·s que han comparado .la cardio--
-. \{ 

plegia sanBU,i;J~:~.'.-d~ri:-_.Ja:·c~r:dio¡}le¡jia cristaloide se ha llegado a -

la· ~o~~·lu~·;·~~-''.:~~:-:·~~~/,:i;·;-- .. :1~ ~i~eración adecuada de oxigeno al -

mi~~it6. ~-.:1~~:.-.-~~~p~~~i:·~~Bs. empleadns durante la utilización cllni

~11 de· 1_tf ~arrl~op!efl~ª (5 a 20°C) puede ser dc1dll por sangre o.dgen!! 

da o por c;:nrd~oplegia cristaloicje mdgenada sin que se necesite h~ 

moglobi~n par8 su transnorte. 2).- Los cr.itrocitos, por medio de -
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su contenido de l1cmoglob~na y nnllidrasn carbónica, provee un sistf!_ 

mn amortiguador al tnm~nte ·ei:ecti va, la cual puede ser parcialmente 

obtenido con ~n adi.cián'·:a la cardiopJ..esia cristnloide d.el nminoacl_ 

do IJist.tdi.nlJ. 3)·~'.'"'. la _importancia de la. lesión mediada por radica

les libres Y.'.)oS· ntrapadores de radicales libres en lR cardiople-- · 

gia uttliz~d~ '. ~11;1.icñme~te, no ha sido bicm estnhlecido, pero se - . 

sabe, (¡ue. trlty !l'ecanismos importantes en lo~ eritrocitos y ~n el .-:-

plasma para .vi:-evenir la producción de radicales libres y·para su -

ueutl-alizacián (ejem. supcróxida dlsmutssa, ·'cstalasa y glutlitlrion) 

4).- El plasma provee de presión oncótic~· 8 la cardioplegla san--

gu1nea, lá cual probablemente no sea tan ·-impo.rtante para evitar el 

edema mloclirdico ya que no se hR visto que se presente éste probl!!_ 

mn en forma muy frecuente con la cnrdioplegia cristaloide. 5).- la 

/Jemodllución sistémica asociada con grandes volúmenes de cardioplf! 

gia cristnloide, cuando no se maneja, ocaciona.lmente resulta en hQ. 

madiluci6n sistémica y edema.[56) 

El llevar oxígeno es solo uno de los atributos de la cnrdiQ 

plegia sangu.ínea, además de los ya mencionados previamente. La car.. 

dioplegia cristaloide fría ciertamente libcrtJ suficiente oxígeno -

para c11mp1Jr con lm:: bajos requerimientos da oxigeno del corazón -

parado y en hipotermia, pero no puede proveer e.l suficiente oxlge-

no para las a.ltns necesidades metabólicas en cornzones dañados, en 

los cunlcs las dcmnndas exceden de las basales en forma muy marca-

da, principalmente los necesarios para la l'Cparación celular dura!! 
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te la inducción del paro y la reperfusión r sin ·embargo la cardio--

pleg1n sangulnea normotármica durante éstt1s dos. fases •. si cumple -

con éstos reQuerimlcntos. ;.', - - _.; .. ·.. .. . 

La liberación adicional ,de oxí~e~c(~~ "!D.~>~a~li_c!ones c~~diQ. 

pléBica~ -du_ra~te, la induc~ió~ ·'~e:. P.~.~~.:: ;~~~;-~,-té~~~-~~_:i"Ja'"'l-eperlu--- · 
- . " . . ,--... --; '·-~ -t' :· ,. ·. :: ". . . - . - '_, 

sió_n, no prolan'gBn el·. ~lempo ·de. i~Quem1~, jia · q.u~ ~1 Cortizón · eStá -

oxigenado durante su ad"1inis,tr_aci~~' per.o sl irícr:ementa· la dosis -

total de cardiop1.cg1ar· por 1~ que la hemod~lución sistémica puede 

ser ace.ntuada si se utilizan grandes voltímenes de cardioplegia --

crlstaloide! ~xi8enada, ya que ésta va a dar f1nalmente al circuito 

de la cec el cual. se purga con soluciones cristaloides en mucl10s 

casos. en contraste, éstn l1en1odilución iatrogénica es minimi~ada .Y. 

tilizando cardioplegia sangulnea, especialmente cuando se utiliza 

una mezcla de sangre/solución de 4:1, en Ja cual solo se utilizan 

600 ml de solución cristaloide para libernr 3 000 ml do cardioplc

gin sangulnea. Bl contenido de proteinas de la snngre provee n la 

salui.Ión CCJrdioplégica sanguln_en de una capacidad oncóUca natural 

la cual minimiza el edema miocárdico a la vez <¡ue limita el cante-

nido de agua intersticial, corporal total, que se ve aumentada con 

la IJemodilución sist~mica cj_u~··se produce al utilizar soluciones -

con bajas presiones oncóticas. 

Una ventaja adicional .. d~ la cardioplegitJ sanguínea es su CQ.. 

pacidad reolágica, lo cual pr~duce mejor perfusión n través de la 

microvasculntura que con el .uso de cardioplcgia criBtaloide, ade--
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más de reducir lns z·esistencias Vllsculaz·es coronarias y 7a forma--

ción de edemn. 

los beneficios antes mencionados de la cardiop.lenin sanguí

nea, como son: su capacidad para lleÍtar-ox!g~no,~ccu{>er11ció~ acti-
.. , .. , .... , 

va durm1te la inducción de pará; ·evitar·:~clBfio -de' ,:eperfuSión, dlsml. 

nución de la llemodi lución,· provtS16n -.d~:·'.~~~~-~:~:n, Ó~~6ticn, amorti-

grmdores, efectos reólógico~ y ··i.os --~~-!--~-~~cÍ~~~~:--de.:·radicale.s libres 

cndógcmos1 solo son algunos de:·ias be'~e'{:¡~Jó-~·d~i uSo de la.sangre 
' ' 

como velJÍculo para la lilJer~r::J~n .d~ -~X~genO en la cardioplegia. Se 

cree que futuros estudios -revelarnn 9tros componentes naturales de 

la sangre (enzimas, cafactores. su!Jstratos, electrol itas. etc.) --

que son importantes y que de otra manera tendrían que ser agrega--

dos a lns soluciones creadas artificialmConte. 

La versatilidad de la cardio¡1legin sanguínea permite al ci-

rujano cardl.aco trntBr mioctJrdios muy deprimir.los de reserva, así -

como pre~·e,nir en ·un nlto grRdo el daiio isquémico. 

f!o ·se ·nece~i ta sangre exógcma para uti 1 iznr cardioplegia 

sanguínea, y~. que se utiliza la sangre del circuito úc cec. la de

cjslón df! su u~o .del!e realizarla el cirujano cnrdiaco quien puede 

seleccionar·.entre un sistema delulJos simJJle .•:rnmergido en unreservQ_ 

rio con ·llqu!do C8liente o frío, o el uso de sistemas con intcrcnm. 

biadores de calo;. El privar al paciente de los beneficios poten-

ciales de ln cardioplegia sanguínea incluye un a11mento d0 la mortg_ 

lidad pcrioper~torilh una estancia prolongada en ln unidad de cui-
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cinc/as .intensivos, y el desarrollo de fibrosis cardiaca tardía, in

cluso nocrosfs, con una protecci6n miocárdica menos ndecua~tÍ~[57] 

¡;; L pi/ D ¡;; LA CARDIOPLF:GFA 

. ·., ' ,', .· 
Debemos hacer pririlero. unOs cOmentarlos sofar:e )~ ... q~e oéurTe 

desde el punto ele vista físi'7.º-qulmico_'c0~~-~'?~;8asd~.-di~u'e~.t0s_en 

11quidos cuando clesciende la ten/r;erBtu_.r~-: é.'! ·-~~~·J!q~~~"¿;·";>:!a~o~ 10s 

gases tienen una .temperatura._ presión··:·y. uiJ:)~;íJ,;,,;~ :d~terfflinada1 si 

SQ mantiene la misma temperatUra ·;;·se :··~~m~~i~ :·j~-~-:..,;;~~~6n·~:.·· disminu

ya el ·valúmen, ya que lá~-gases·_;~n:·com¡jr~~1··b1·~~-/>;·p·or el contra-
' .. ,_·._· __ -:: ._: ·-.-_:· 

ria al disminuir la preSión · auni~nl:a· ei. Vo16me~···ocupado por ése gas 

Pero si 

volumen del gas· disminuyen .en ·otras palabras. cadn molécula de gas 
y,··'· . 

está mas carca de su ·\·ecina riil ga~ sa. contrae, la cantidnd de --

gas es Ja mismn pera S!J v_al.ume~ es menort la contrario ocurre al -

aumcmtnr ln temperlilura, el gas se expande, ocupa más lugar y au--

menta su presión. EstaS. cambios desde el punto da vista físico, --

son de e.1ttrema importa,Ticia an biola11ía ya que parmi ten comprender 

los cambios del pi/ intra y extracelulnr que ocurren en los siste-

mas vivos. Si recoi-damos ln [Órmuln de /lendersson y flasselbach del 

pi/, veremos 'l'!e _entrnn en juego factores como el pK (que es la' --

Constante de disociación del agua y cuyo punto neutral a 37ºC es -

de 6.8 y a 20ºC es de 7.2), y la relnción entre el bióxida de car-
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bono y los rndicnles de bicarbonato. 

Si uno hace descender la temperaturn de un líquido que con-

tiene un gas en dilución (sangre y bi6xido de cm·bono) la pres.ión 

pari:.ial de ése gas disminuii-á proporcionnlmente con ·cada grado de 

descenso térmico aunque la cantidad total de co
2 

permanezca COns_.

tante (ln cantidad total la llamaremos, contenido de ése gas, en· -

éste caso C0
2
). Bntonces el desce_nso térmico de la sangre, ,cuando 

mantenemos el contenido de co2 constante, hace que el pi/ aumente -

(si se mide corregido a ésa temperatura) y que la peo2 disminuya. 

A ésta modalidad.sq le denamina_alÉa-stnt. P;,r otro lado, si pre-

tendemos ma.,:it"ener el pÚ conStante (7 .40) debe"rlamos ir agregando -

C02. a la, mezcln p~ra _contrarrest8r_ ·1a d1smiriución de volÚmen y de 

pres_ión del_ gás a medida que desci7nde la. temperatura. A ésto se -

le conc:'c~- como :pll'."9stat. 

Por cad~ Siado ·de. des~~nso. téríñ~c_o el pll oumentn 0.0134 de 

unicÍades,· es decir, qúe Si;'"el.,Íll. ó·p·,;ilf!o a ·37°c es de 7.40, éste pll 

asciende a .7 ~.~7· --~~n~-~~ ··-~~-.'.·. ~e~;~~~~~rs .. ·~esciende B 28 ºC, )' a un va

lor de 7 .B •. ¿~~ñda )8:-úi~p~ra·~,ui-a :'j~~~~:~nd~·-.'D 20ºC, concomitan to-

mente ~1 pi(. ~~i".·:~~·~~":·~~:~;~--~~~d~'.:·~o~ :i~: ~~-ida de ·la_ temperatura y si 

a 37ºC es de··i.a/ a:·~~~··;~~~~~ra~-~!4a:· ~~:'.20°C és de 7 .2 unidades de 
' .- . , ' ·, ~ . . . ' 

gual _qU_e e.l':Testo ~e· la ecDnomlB) conti~ne un elevado porcentaje -
··. 

de agua y en· ld¡jotermia debe· serguir el metabolismo celular parn -

conseguir-' energla poro las funciones del mantenimiento de las es--
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tructurns celulnres. 

Otros cintos .importantes son los sJgu1cmtcs: en lripotermia -

el principal -sistema ·buffer intracelular es la imidazoll"na, que es 

núcleo de ~18unos Binino6éidos escencialcs como el l:riptófano, intg, 

grante-dC.- tt;JcÍas, laS protcinas biológicamente activ~sr y el p_IÍ ópt1. 

mo intraceJUlar."~s- de 7.70 a 28°C y Se elm•a n valores de B~o ·a 

8.2 Cuando-el ·descenso térmico lleva al miocardio a niveles de 17-

a 20ºC. Por consiguiente, si el pfl intrnmiacárdico no está en va

lores .?Ptimos· para la temperatura, el metabo.lismo, sea éste aeróbl. 

co o nnl}eróbica no l'B a conseguir energla, porque lns funciones ª.!!. 

zlmáticas estarán deprimidas. La regulación del pi/ de las soluclo

n~S· cardiap.léglcas (sangulneas o cristaloides) es de primordial i!J!.. 

portancia y se lllJn adoptado diversas soluciones a ést:o. Cuando se 

utlliza. cardioplegia sanguínea el problema persiste, pero como la 

sa,ngr~· se· R.lcaqnlza a medida que se enfría, como se vió antarioL 

mente, éste problema no es importante siempre y cuando la perfu---

sióri sea conducida con propiednd y en cstndo de alfa-stat. Con caL 

dioplcsia cristaloide debe agregarse un amortiguados, por ejemplo 

bicarbonato de Sodio o 1'/IAN, para situar el pll final de la salu--

ción en vnlorcs de 7 .B o por encima de éste. Uti llznr cardioplegia 

con p/I 11or debRjo de éstos valores, produce c/ctriment.o de Jn fun--

ción cnrdiacn y arritmias postreperfusión. 
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OSMOLARIDAD DE LA SOLUCION 

CARIJIO}'LEG"ICA 

La hipotermia Y: el' paro· ~·~rd'J.'~-~0,entorP~ce~ el movimi~nto -
-· . ' . ., " . ·.,~· - ;· "". / : .. '' 

los fluÍ.~os .ex~r.ace.1~-lB_~~~~'..~ef-·m1~~~~cÚ..o~;··.La pres.ión de ·perfusi6n 

tiene su. ~mp~~·~a~~~~;~.k~:·.:i·~·- -~~rmaCi6n·· de. ·edema. mioCárdi.~o · rPt.~c!paJ.. 
mente si_ se útilizB 18 · vla retr~gi-ada, o bien durante la reperfu--

. . . . 
si6n .. sca. dada ·por_·~Ja. ~riterógrnda o retrósradn (Ja presión no dcb~ 

pasar rle '40 .ffli111lg) po-rque dé lo contrario el miocarc/Jo se .cdematiza 
.. :. . ' 

y in· función Íliast611ca después del despinzamiento aórtico se detg 

z·iora proporcionalment_e con el 8rado de edema. 

La. osmolarirlad del líquido cardioplésico es el principal dg_ 

terminant~ ·de la formaci6n de edema e.n el· coraz6~ en paro e hipo-

ter.mia. Bl. ~é .utiilza sangre como veiJiculo _cardioplégico, la osmo

laridad correcta está. ase8urada por los· Constí tuyentes proteicos, -

solo c¡ue la. liemodllución sea extrema., NO .imp~rta que la osmolari-

dad sea mantenidn por constituyentes .onc_Óticos u osmóticos, siem--

pre y cuando se está por encima de 300 mOsm. La osmolaridnd ideal 

está en torno n los 380 mOsm y no debe sobrepasnr los 400 mOsm, --

con una osmolnrldad ·de 380 mOsm se consigue una reducci6n clol 2% -

del agua del miocardio por l1ora. Llegar n ésta cifrn Óptima es re

lntivamente fácil y para ello puede utilizarse manitol, dextrosa ó 

nlbtíminn en la cardloplesia cristaloide. La dextrosa tiene Ja· ven-

taja qua nclemás de dar osmolaridad aporta substrato para ln pro---
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ducc16n d.q etJergÍElt y _al manitol. además de ser osmót~camente acti

va tiene la particularidad: de ser, :un atrápador de ·rndic~les libres. 
'. .· ' . · ... '. · .. , 

Bs import~nte'· ínericiOna~ que mantener- un8'.osm~lai-idad de ·380 en fo.!_ 

ma const~n.te :.~u~~:~~-~-·'.·1;~da/·lns_:~;á~~S.:d~-·/1ti .'.~jr~~·l~ c~~~inca m•i ta 

la ~o_;~~-~16~ ·Je·: ~~~~~/:-y:·q~~ -~t~!_1~~~ -"~:~~o~~~.l~~~d:~ ... de. 300 o menos 

prodµce edema.miÓcái-d1c;o q·úe ÍlÓ·. re_i./er:te _n~· ~~lindo osmolnridades -

de 380 durante la reperfusión.[58) 

AVICTON D 1' SUBS1'RATOS 

La ut.ill.zación de substratos· durante el período de isquemia 

yn sea liipotérmica o normotérmica, tiéne bases fisiológicas ya am-

pliamente estudiadas, siendo .la glucosa con insulina uno de los --

substratos utilizados en la solución cardioplégica, estudios rcall. 

zados con la cardioplegia de St. Tl1omas han demostrado que la can

tidnd ideal_ de glucosl! en la cardioplegia es de 11 mNol/L aunados 

a JO U. de insulina/L y 'que cantidades mlís altas no producen nin-

gún beneficio adicional! .Sinó más bien pueden sor perjudiciales PQ. 

ra el metaboliStiio ·cardiaco. [59} Si se utiliza solución cnrclioplé

Bica c_ristaJqÍ.d~ si~ oxlgenm·, las reservas mioc.írdicns de oxígeno 

se depletan en .·a· segundos después de pinzada la norta con la consi 

guient·e. cesac.ión de ln fosfarilación oxidativn y en éste momento -

se p~sa a la v{a nnnerÓbica pn1·n .la obtcnc16n de ATP, solo que en 

éstas candlc.iones un gramo de glucasn solo produce 2 moléculns de 
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A1'P en lugni- de las 36 que produce ·f7n forma aeróbica, .'es por ésto 

que en las ·Últimos mios ·se ha tendido a 1.a utilización de ca~dio-

plegins cristaloides oxigenadas o bien a la utiliza~iÓn· de sangre 

como \'eh.ículo d~ la cardioplegia. _ '• _- ... _ 

Bn estudios renlizados por el Dr.: Ílos~nkrán'z· ~e.-.ha demostr!! 

do que el g1u_~nmato produce cnez·gía ·tanto· PC?T '1a· v·~a aÍ1aer6bica C.Q. 

mo por la acr6b.tcn. Anaeróbicnmente mejora la ~[a m~~ato-aspartsto 

mejo~cmdo además la producción de ATP pOr vln · anaeróbica al promo

l'er la gl_ucolisis durante la isquemia. ffn cóndi,cianes aeróbicas la 

vla malata-aspartato está activa siendo ésta la basé para que la:-

NADll sea transportada al interior de 1~ mitocondria, siendo el gl!!,. 

tamato tJuicn jueB~ un importante papel en éste mecanismo. Además -

del g.lutamnto, el Dspartato unido Dl cetoglutarnto entl'Bn al ciclo 

de Krebs para la lorm~ción de energía cuando se utiliza la vla ae

r6bica, { 60] 

Una recopilación 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 energ Ca, se reducen los ---

riesgos durante la re\•asculnrlzación urgente. (nngtna inestable, -

nnginn postinfarto y complicaciones posl.cntctcrtsmo o nnni.oplD§.. 

tía), en los cuales se hn demostrado uua reducción de ln CK-ND y -

mejoría en el síndrome de bajo gasto postoperatorJo, bcncflciándo-

se además con ésto. Últ.imo los enfermos con lesión significativa de 

tronco izquierdo y pncientes con funcion ventricular izquierda de-
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primldn que se manifiestan con fracción de eyecci6n. por abaJo de -
. . ... ' 

40%. {56] Adc/u.ieren ést.Os. amiñOáC~d~s:·:· pa;·tic~·iar· imporÍ:~ncÍB. dura!!. 

te la rcperf.usión, como m&~.~do_·~~~.~r~ .)~·p~~'é~":·:i'~:·~.-~·~:' :~,~- pi~~d~ dtÍr~!!. 
te la l.c;c¡ucmin.{61] 

A1'RA/'AVOR1'S Dll :;RADI,C:AL:l>S,, L_I,DR/15 
,,, ·: ,~"_/'::<·;,·;:: ·.. ,., . 

. . .' _,_· ... :<::.~·-", ... ' ' .......... :.:· :<· -· :-~~?·:·' ._., 
Por razone,;, pr~'cti~~~)l, iJ4~/\;~~~~~i~{·~n -!'~~;,¡,¡~; _dt~idl6 -

los compuestos qué dl"mlnuyei1 líi les'16n''/i<Jr,r;,aica1es'úbres en --

::: ::-~,~:2:fü~~;,]~t:~ff ;~jr;·'{:'+~··,.~ 
Dentro ~·de. ios DtraPBdór·e~. ·élí'Zíffl~tJCóS": se. e·n-éuéntr'ari·.1a __ ·~· su-:-

( ~ -: 

pe~óxido di~~u·t~Ss. ·:-(se?~}:: .;_cDt~i.aSa·--i. ·Pcir~xÍ4~Sa·;,: ~1.~i~db":i~: _Sav· :el' ........ ·- .. ·-. •"·- . . . ' ' ... · .. ·. --' . 

más estudit;d~··::~n·:_[~;·m~ :-.e;¡,~;1~~~-t-~1·, _-d~-~i;~~~~~~J~~-e. · u~a: .. ~~~mi~,Ü~-i6n 

de 1~. d~~)J~¿j~~·.:~:P~j~~,~·,;06~1-~a ~º~·~· ~~-~~~~ .-c~~pu;~,~~s r si~,: emba.rgo, 

B pes~r ele q.ue .. existen en f~rma natur_al.- en ~Í -~rsn'nlsmo no .~e. uti

lizan gener,~!m~~tc elt humanos. Como éstos ·compuestos son de alto 

peso mo~eCular. su Penetraci6n al medio intracelular no es posible 

por _lo que .. su_ efecto solo es ~ nivel extracelulnr, siendo su prin-

cipal blanca probablemente.a nivel endatelial. 

Dentro de los antimddnntes de bajo peso molecular se en---

cuentran: la vitamina e, coenzima Q y Blutathione (GSI/), siendo é§.. 

te 1íltimo el más estudiado de éste grupo, demostrándose que nl a--

gregarlo n la soluci6n cardioplégica o durante el inicio de la re-



- 54 -

perfusión, mejorn .la recuperación postisquémica. La vitamina e por 

ser una vitaminO liposoluble no puede ser utilizada por vía intra

venosa lo cual ,.limita s~ uso a la v.la oral preoperatorith siendo -

muy incierto_su.beneficio,.por lo que se /Jan /Jecho estudios con a

ná10go!j1-h1d1·~solubl~s de vitamina e encontrando que el análogo do 

alfa-tocoferol .(trola.Y) rué muy efectivo para disminuír Ja lesión 

por radicales libre&. {62] Este análogo de la vitamina E aunado a -

la vitamina C se lia com¡n·obada que tiene propiedades de nntioxidaQ 

te y además ln vitamina e por s1 misma .interviene en la forn11Jción 

de vitamina B a pnrtir de los metabolitos de degradación de la vi

tamina E. El problema de su uso es su inestabilidad en cualquier -

solución, ln cual se acentúa con la luz y 'a pi/ alcalinos por lo -

que por ser hidrosoluble su uso solo se limita a la infusión rápi

dn preoperatoria por v1a intravenosa >'ª que no es posible mezclar

la con la cardloplegia cuand~ se utilizan pi/ alcalinos. 

Los compuestos ,mencio~ados. en Óst:os dos grupos se encuen--

tran en formn natural en 'el ·organismo /rumano, sin embargo se ha dQ. 

mostrado que los _del grupo uno se disminuyen desde el período Js-

quémico y los de~ grupo dos principalmente se disminuyen durante -

la reperfusión.[28) 

En el grupo t,.es se encuentran los quelnntes ríe metales, 

principalmente la deferoxamina que es un quel ante del hierro que -

in vitro /Ja demostrado que inl1i/Je lll pero:ddación 1 lpÍdlca, lo --

cual reduce las consecuencins deletéreas de la isquemia y la reper.. 
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fusión durante· la cirugía cardiaca. Clíni.cnmenta Nenascl1é y cols. 

llan uti li ;rnda· baja~ .·do~.~~:.d~(r!e~~i:ox~~.j_na .~n pacientes· sometidos s 

pará '. méjornr la protec---. - . -

",·· . ·; 

l'Rl>CURS,ó)i'es' o,e NUCLB07'IDOS 

A1gul10S .. in.vest.igadores ium postÚlndo. ·que. 'lR. c~usa de· ·1a ~1-
. ',.' ·.. . . : '. . 

ta mortalidad qÚir_úrgica en.pacientes con i_n(ar_to·.r~ciente y·que. -: 

son sometidas a: rev~sculariz~ción co-~o~er~~-t.si'-~e~~-~~ ·-~~~'~ ~~d~J1-
da toleranéia a la JSquemia del mi"ocardi~ ~'o'·;J~fa;~~ci~~--/Ú :ácida·

orótico es 'un precursor de loS nuC.l~ótidoi~~:·_··~¡'~~~~:~i.~B-; :e1 Cua~ 
forma 18 mltnd de las bases 'ni.tró8~~~-d~t/-~_~'.;_~-~~'-·,~c!das ,iu~cleicos -

' . . . . . 
que son escenciales para la ·sínt~Sis pC.Ote~~a.:· Los posibles meca--. . . . -

nismos de a~ci6n del ·.ÍJcido or,6j1~~.).ncluy~~;--.1).- aceleraci6n de -

la síntesis proteica y 2},.--, in~r~~~nt·~· .. ~~ l~~··niveles de nucle6ti

dos de uridinn y UDP-:-gluC~Sa::_::C~n··~Í~ .~~~1 se- incrementan o preser

van las reservns .. de ~i~~~8~~'¿-~~J.'..:·c~81·.suple de sustrato al metabo

lismo annel'Ól,lr.o. Rl.:6c1~~-~-~;~·~Jc'o'.~uede incrcmentm· los fosfollp¿ 

dos por vla de la c;~~d~.n·~ ._j~;[~/~-.'_(P~P), c~lina y de la citidina 
-····,.· '· ... 

dlfosfato etlmnolamina. DCbidO-.a C,úe Ja isquemia produce dmio a --

las membranas y depleta las reservas de nuclc6tidos de pirimidina, 

es concevible que la reparaci6n de la membrana pueda ser acelerada 
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mediante la resíntesis d,e . .c~mplej~s 11:pldicos. La administración 

clínica ·algunos:!.dfa~ a~¡e~-·~~,~·1~· C'ir;~~.ín:·pu~dC·.reducii- el riesgo -. •, ·,··· ,:· -.· .. 
de ln ,.e"vas~ui~f.Í.~aiiÍó11:·::p~Sti.~f~i~i:~~: r~~ien·t~·· en .forma muy s_ignifi-

:.·_,_:·., .:.; : .'·.'~.-.· .. '·... .-,_ . 
cotlvn.(63] • ;{'> .;•·. .,;:>; .,.,_, · 

e o ~'r/>~ .. ~-~;.;:oijf ~ :;B t A 1' p A 
¡,A vrs·~ uNd!J.~~~ ÍI~;·:<~.·-,, li 1· R I e u¡, A R.· 

Aún cuando· el A'I'P es ~a·· fuCn_te ,~e ené~gín r"equerida para la 

adecuada función ventricular y el. f!letabolisrµo miocñrdico, también 

es el principal substrato de los precursores de radicales libres.-

{64) Alrededor del 90% al 95% del ATP utlllzndo durante la lsque--

min miocárdica es retenido en el cardiomiocito en íorma de inosina 

Durante la raper[usión la inosina es convertida rápidamente a l1ipQ. 

xnntina, xnntina y ácido Úrico, lo cual produce rndlcalcs libres -

de o.dgeno por medio de ln XlllJtinoxidnsa por lo que se /Jan utiliz!! 

do compuestos para bloquearla. tales como el alopurinol y el oxipg_ 

rinol.(65] Sin embargo no todos los estudios han comprobado su ef.i 

cnc1a, Jo c~1nl se plcnza que se debe a quC' la oxidación ele la hipQ. 

xantina es cspccie-c/epenclic11te y en partfcu.lnr. es mloima en cora

zones humnnos. Esto sugiere r¡ue los efectos' m1tiisq116micos del alQ. 

purinol estñn relacionados predominantemente a su habilidad p,1ra -

atrapar rndlcalcs /Jfriroxyl. {27) 

Las cstrntegias estudimlas para modular el met:nhol ismo y --
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transporte de ln ndenosina y la in.asina y así e':itar la for_mación 

de substratos de_r'!~Iical~?·'11b~es durante la reperfusión, .-/1a'n. si~ 

do: la utilización de' tina éombinación 'de l>llNA (inllibidor de,la -

denmlnasa de. a~eOa~.~~B)._:~.',nl t"r?~"en.zylmercáptOp1:1riÍ1i( _riboSin ~· ~--7-

( NBNPR) q~e ~s);n ·b.~!.~~~?~dar·~sp~~!fi,co .. dei. t~~OSp~r~.e ,de nucleótl. 

dos, y así ¡1rc:.~e~~~:'~ñ-~~8m.1.n'ación de adetlosi"na a i~osina y además 

bloquear '1a, l.lberación de· adenosina e iÍJosina durant-e la reperfu-

sión •. Aliara ¿-j_;~:~, Su utiliz~~ión debe ·ser durante el período de Í§.. 

c¡uemia J•a 'qt~~ ··~e ;11a 'de~o~trado que su utilÍ.zación solo durante la 

rep~l'ÍÚSió~-:n~.-:~i~~é J.os beneficios de mejorar la disfunción ven-

tric.Ufn; P~st~~qUémic~, ya que,durante Ía isquemia es cuando se -

trans/o-i-tii~~ él· .~1'P en adt!1:10sina e inosina y_adem/Js es cuando sale -

la-a~e.nosina d~ la célula, lo.cual permite que no l1aya substratos 

para -la íormaci6n del ATP durante la reperfusión, que es lo que se 

evita con el uso de NBNPR1 lo que se demuestra al verificar que el 

ATP no se recupera cuando éste compuesto solo se utiliza durante -

la rcpcrfusión. [66, 67} 

Otros compuestos que inl1lben el transporte de mlenosinn ---

a trav6s de la membrana son: dipiridamol y mioflazine, ambos, au--

mentnn el flujo sanguíneo coronario así como tambien el flujo scm-

gulneo colateral coronario. Además la mioflazine tambien es un an-

tngonista de los cnna.les del calcio lo cual puede contribuir a su 

efecto cnrdioprotcctor.[68] 
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PAi/NACOS Q u¡,; ¡;; 11 I T.A N LA P,N7'RADA 

/} 11 CA/,CIO A LA 

- .:. ' - .. ·/.. . ~. ·. . . . 

1 .. a .1c11m11lac.tó.n·_:pnt~1ónicá: de· ·t:1J!-_cla _·intTa~é1úiár. es urí eve.!!. 

to crltlco asoci~dó-.--~_-.;;a'. . .".j~~~-~~:,~:- i~~i~"!~~:;~:,j~~¡.;~~~6~~ La entl-a-

da del c11lcio al. '.c8i-CJJÓmiocito. ~~- iia.:i~tan't~do. :~~Jd~r~:ut:ilizando -

bloqueadores de los c1111~Í.e.s i~nt~~.-~ J~J. <~~J.~J.¿-: ~~:_;i.~~-- so¡~éiones -~ 
cnrdloplésicns. Ln ·er.tcacia de."éstos. ,;~-·~_idci::a;,¡Tginnl; ésto debido 

,,,._ '"··.' •' 

probablemente al efecto depend~c"nte~-de·· ~~'!'P~r'al:ú¡~~ ·,-de:·1os bloquea-

dores del calcio, por éstl! raZ61_1.s~·-: hañ··:~úsi:~do 'Otras alternativas 

para bloquear la critZ.ada de cn_~~J~:·a 1~ cél~l~. Ahora bien, es im-
, :1 

port·ante mencionar que la ·d_ePl~ción totBJ. de· cal.cio es deletérea,-

yn que juega un pape~ .. ~rít:1co_ en el acOplamiénto de contracción/rf!.. 

lajaclón.· !Jn ~1odelos de .. cora~one~ aislados. el ~so ·de soluciones -~ 

cardioplé~fCllS cri~i:alÓÍdes· si-n calcio es deletéreo, ·SÍn embargo,-. . ~ 

en corazones "in_ vivo:· el Eluja colateral ·no coronariano impide la 
. . 

depleción total. de. calcio· en el cardiOmiocito e inclusive es posi-

ble que sen la fuente de .la. entrada de únB gran cantidad de calcio 

a la céll~la durante l_a is.quemia·, es ésta .una de las razones del u

so de el.trato fosfato dextrosa (CPD) en, las··sol':'ciones cardiopléBi. 

cas, ya que el citrato fija calcio en .. el. "!edio. cxtrllcelular y por 

ende evita su entrada a la célula, durante la isquemia. 

l/11 prometedor agente q~e ú~timanie_nte se 110 J11.trod11cido es -

el antagonista .de .111 cnlmodulina llamado trlf.luoperRzlna, cuya fu!l. 
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ción es regular la /Jomeostasis del calcio.[69] Ln calci.o calmoduli 

na c/ependicnte de proteincinasa est!mula el intercambio de sodio -

intracelular por calcio extracelular. Se Ira postulada que bajo con. 

dlciones de acumulación patoló8ica cJ.e sodio in~racclular, el inteL, 

cambia de· sodio por calcio. e~ "dnrÚno ya que prOmucve la entrada de 

calcio a Ja célula y por ende, ést~ se sobrecarga. Vurnnte la is-

quemia miocárdlca la. sodiO/potasio ATPasn está inactivadn causando 

incremento de sodio intracelular, ademós, ésta enzima, localizada 

en la membrana snrcolémica es altamente sonsib.le ll la lesión por -

radicales libres.· Durante la reperfusión, la acidosis intracelular 

promueve el intercambio de lridr6geno por sodio pnra poder recupe-

rarse, lo cual tambien contribuye a los altos niveles de sodio in

tracelular. Par todo Jo anterior es que se pient'a que con la utill 

znción de trifluope1·azina se previenen teóricamente las alteracio

nes del calcio que acampmim1 a ln lesión por rcpvrfusión. Además,

durnnte lo l"epcrfusi6n, y una vez rcstaurnda ln fosforilación oxi-

dativa se provee la energía necesaria (111'P) para rvµulnr ln fun--

ción de Ja calcio calmodulina dependiente de prote.incinasn Es im-

portante recalcar que /Jay salo evidcncins experimentales que de--

mucstran resultados promisorios. 
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/,os liS7'1lROID/iS llN LA PROT1'CCION 

NJOCARDICA 

Los esteroides mejorlln la. contrDctilidad miocárdica global 

y l'eglonai 'en _las pacientes sometidas. a· cirusla cardiaca con períg_ 

dos pi-olongados de isqúemia, adem~.s diSm:i_'}11yen.la liberación de -

creatit1cinosa· (CK) durnnte la i-eperfuslón._ · Bl inecanismo por medio 
' . . 

de-1 cual nc;tiían .los esteroides es _me)<;JrBndo la función celular y -

presumiblemente .incrementando· Ja ·sabl·eJi·d~· celular ante la presen

cia de lesión isquémica severa. LoS._gi.-ucocorLicoides como la dexa

metasona actúan mediante la ·induCC¡~O-"~~ inhibidores de fosfollpn

sn A, éstos inl1ÚJidores se en~~~~"f:ran:·e~ forma naturnl en las pro

telnas y se les llama. nllpocoitin", actuando' como mediadores nnti

inrlamatorios que inhiben la li~ernc.1Ón de /icido nraquidónico 

(C20:4) que es un producto de la hidrólisis de ln mcml,rnna de fos

follptdos medlsdn por ln fosfollpasa A2. 

El papel de la dexametaSOOB en la presel"Vnci Ól1 de Ja mcmbrQ 

na de fosfolípidos está fuertemente apoyada por IJ,-nsit..us y cols. -

[70], el basa sus resultados en el incremento de in acti.vidad de -

ln lysofasfatidylcolina acyltransferasa, que incrementa el nivel -

de fosfatidyl colina, lo cual produce una mejor función da la mem-

bruna celular1 ésta respuesta t1 la dexnmetasona ndcmás se comprue-

ba por el aumento del flujo sanguíneo coronario y del consumo da -

oxígeno mioclírdico durante ln reperfuslón.[71] 
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ADf:NOSlNA CONO AVYUDAN7'f: ¡¡ N LA 

CA RIJIOP/,f:GJA 

Las propiedades_ ben~ficas de la oderJosina están darlas por -

medio de sus rece~tores. A2.' los .cuales producen vasodilatación co

ronarla, previen~n ·za· lJdlie.rencia de los neutróf.ilo~ nl endotelio -
. . - ' . ' - .· 

1•ascular y :tambien previe'!_en ~~ _iiberación de aniones superóxido -

de los ~eutiófilos ~·~t·:i~·adO~, otro. de· los beneficios de éstos mis-
: . . .·. . . . ~ '.· .. : - .. ' 

mas 1·ecept~·res ::~e. m~~~·160a qué: es· evitar la agregación plaquetaria 
; ·:_:·-·-: .. -.·: : ·.-•'"' 

y pre1'en"Jr· ln ~Jcr:-atrOmbo.~i_s· c~n lo_ que se mejora el fenómeno "non 

r.e,f101.,n. Los re~~p~Óí-~s. ~~1 --d~.:·1~ a.denosinli tienen efectos contra-

ríos a ·las··._A:z,: péi-~ ··ex1~t-~,)~,'.~-~~·~.Í:~·}n.·d~: ·~ue ·la mayor cnnttdad de 

rec~pto1~es_ ~;, e( cmd~tel!_O ~a~cu~~~- coronario soñ del tipo A2, por 

lo que li.l ~dic)óp. dC .::conce~t-;~~.i_on~s farmac~lógicas tie udenosina -

(1-10 mlloÚL) 'a;Ja'b:~iiiopi~~i~·-~uránte la lsquemia y la reperfu--
, ...... :;:1.'-... ,·' 

sión. pucd~ ·s.er; ;,·e.riéli.Ca :~n ·.c·u~~·r:o n lo;; rcsul tndos de cirugía car-
-, . r ·:,:-. {:.~.-· ' 

diaca.f.66) · ... , ·'' · •.•',.,·::· 

.--:ot·r:o. ·~fif~i,l.i~/'1~:-fos bcineficios de la adenosina (1 mNol/L) -

en ·1~ ·.;rs~·lu~·ióí( ~~.~·;¡~~/?~~Sien hipercalémica (26 mNol/L) fué dado -

por·~!~ E!.~.-~-'!.~~J.·~~:·.~~ -¡~f/ie~ de Jong en Suda[rica, quien encontró que: 

l~•- ~ro'd~.~~-... ~·r/~a~~:·-~ardiaco más rápido, 2).- mejora la función -

cnrd.i~c~:~~~~~~~· l~··:reperfusión y 3).- el mecnnismo clectrofisiolQ. 
"· ':: 

. gico. de ~·~ro· .clirdiaco es combinndo tnnto por la adcnasinn como par 

el potasio: [7Ü 
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NORl/0'1'1'111/IA V 1' 11 SUS l/1P01'1'Rl/1A 

Bigelow y posteriormente Slmmivay, hicieron impOrtantes con

tribuciones par,a· identificar a la l1ipotermia como un _métod~· pár_a. -

limitar la lesión isquémica, especialmente cuando se utlliZaba sin 

cardlopleg.t_a. LoS dos axiÓmas concernientes a la protección ·miocá.r.. 

dica q~e prevalece~ ·en un.grnn número de cirujanos,: sOn Jos· si---

gui_e~1~·es: "Tod~-:.estt(blen si el corazón está tan frío como sea po

sibl~",, esPeC1aimentt; éUando. son utiitzadas soluciones cardioplégL 

cas l11Pot~;miC8s,·-ei".ot.ro_ aXioma es "1'eñemos una. batalla contra el 
. - . ';.· . .. . ·, . ·, 

rel_oj dur.~.n.t~.·-~J._:. p~nz-~"mi~~to'.· aól·t'ico~ .. · Dai:~s DCtuales sugieren que 

éstos'.doS.-·~oiÍ~~'~to~::~~~ e~ti-efflos y ·nhora fuern· de moda, y que el -

dB1i~· is~~~~~.~~,·~.·~~tá.'_-~ás :r.elaCiOnado ·a ·la "técnica de -protección 

ffliocái;dica~-. ·qu~· ·ai'··"tiempo de pinzamiento aórtico". 
. · .... ~ :: '. ·._ . 

Ln hip?~erm1~· ca~'.diaca tiene sus efectos favorables sobre -

ln protección mioé:áédicn durante la cil·ugía cardiaca po~: .J).- re

ducir .el metabOÍismo inlocárdico y el consumo de oxíiJenol )J.- red.!! 

cir la .. i.•elocÍ.dad .del proceso que proc/Uc~-niue~t7 ce!ula~ miocárdica 

y· 3).-. promover pnro e.lectromecánico. ·~in eñi~~~a:o;: tien~· efectos -

desfavorables sobre el endotelio coronBrio, 185. resistencias vascQ 

lares y.sobre el ritmC? de recuperaCión del .miocardio dmiado por i§.. 

quemiá. Au,.n_que; la curva ~e disociación. ·de la oxi-l1emo9lobina se -

desvía· hacia· 1a · 1zquierdn durante la hipotermia, se descarga una -

cantidad sustBncial de oxígeno durante ln perfusión con cardiople-
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gia snnguínea IJlpolérm.icn. La l1ipotermia profunda puede tener nlgy_ 

nos efectos ad\•crsos, ent1·e los que se incluyen: edema que es' debl. 

do n lo innctlvación de la sodio/potasio A'I'P, alteración da plaquft. 

tas y .1 eucoci tos~ al teraci6n de J.a estabilidad· de Ja' membrana, y -

dmio 111 flujo de cnlcio que produce contractura si el cora?.Ón es -

rápidame'!ti.i enfriado median.te la perfusi.ón con ·sangre nipotérmica 

11o' ca1·dioplé~ica, cuando éste se encuentra latiendor éste efecto -

es contrarre~t~c/o con la util_ización de cardioplcgln san8ulnca no.r. 

motórmica' para lÍJ 'inducción del ruiro cardiaco antes de.l enfriamieJ! 

t~ mtoc:=árdiéo profundo. 

~os .. rcq1:1~fl1!flentos" de enersla miacárdicos están determJna-

dos pri.Oci.pái.me~te ·poi- el t"rnbajo electromecánico del corazón, y -

seCundai:iame.nte, por-·la temp~ratu_ra. Las bajas demandas de oxígeno 

que ocurren .cuando. el ~orBzón. se encuentra en paro y descomprimido 

sf:J deben ~: .. quc,:~a a~~·i v¡d~d ·_e_lcctromec~nica está completamente pa

radn. 81 paro. nOrmotérmico ·reduce las demandas de o:dgcno aproximn_ 

domente Ún 90%:·( • ·s~~o· ~ ml/JOOgr/min.) y In hipotermi• • 22ºC b!!, 

ja ~1- cOnsumo d~ ·_oX18cno. ml9c?rdi~o l!n 7% más (a O. 3ml/ lOOnr/min.) 

de los requer.imiento:s de_l. cornzón latiendo y trabajando, notándose 

una muy Jlgern reducCión adicional en el consumo de oxfgeno n IOºC 

Consecuentemente, bajar la tempei-atura mioc6rdica n menos de 15ºC 

tiene muy poco efecto sobr,e los requerimientos de oxlgc110 mioc6rdi 

co. Además, la rcdui;cJÓn· de la temperatura mioclirclica a menos de -

J5ºC. y especialmente a nos de lOºC, puede causar mAs dcplcción de 
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enorgln miocárd1cn y retardar la rccupcraclón metabólica y funcio-

nal. Bl enfriamiento tópico profundo puede además pro~ucir arrit-

mias po5topé,rnioria5, más lrecuentc'!'ent~, incrementn la prevalencia 
. ' ' . . -

de complicaciones. pul m~~~res (que inc,lufe~·. paráll~Í~ :.diairtigmática 
- . .. .· 

atelect~SiaS y derrames pleura le~) ·y produce lest6n térniica · é¡jicá.r. 

clica si se· utÍlizn :hiela .frajJp~e. Bl c9sto ·.monetario para. h~cer la 
._. _: - " ·. -

temperatura miocárd.ica. un bnrómeti:a de protección, incluye i~ com-

pra de equipo pnra monitorizar y· mantener _la. tempe~aturn. "Bl as-

pecto más costoso ele la l1ipotermia· profundn es la impresión- de que 

ésta forma' un pilar. en la protección miocárdica que tiene un valor 

int·riuseco tnl, que otr~s aspectos de -protecc.ión miocárdica pueden 

ser desatendidos, y de és.ta manera exponer al: paciente a un daiio -

de isquemfa/repcrfusión que puede ser e\~i tado n. 

La rein.fusión intermitente de cardioplegJa hipotérmica (con 

intervalos, de 10 a 20 minutos) mantiene parado y en hipotermia al 

con~Zón, el us~ de Sangre como vehículo para la cardioplegia prodJL 

9e · pr~tección adicional, en parte por su lrabilidad para mantener -

Ja liberación de oxígeno, restablecer los niveles de o.v{geno episQ. 

úicamente. disminuir el edema mlo~árdico, y remover los metaboli-

tos acumulados. Los perlados intermitentes de isquemia f1ipotérmica 

proveen condicones Óptimas pára operar y retardar el regreso de la 

nctividad electromecánica f1asta que ln solución cardioplágica es -

lnvada por medio del flujo colaterRl no coronariano. 

Bl corazón no se encuentra isc1uémico cuando se está infun--
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dicndo soluciones _cnrd~opléBiCDS oxigenadas, por lo que para deteL 

minnr el· ver~mlez:_Ci. ~i.eO:P'!·.~C: .i~~Uemi.a BioÚal, l1nbrla, que 'restarle 

nl tiempo·· d~.:-1Jf_~z~n11~~-~-~ -~·ór·~~~O, ·-~1.~tit;~Pº de ln duración de' la -

ad111Ínlstrac~.ón d~-)p·;~~~cl,f~~P!~Bi.a,;·:~-· vérSatilÍdRd de ·Ja Sangro CQ. 
''· '. '• ·,·· .. , · .. 

mo Veldcúio_: pBra>:lO~~é/1~di,~~Í-ési·~~"-~-~- deri.va· de muclms consideracio

nes, que "1tn_C~~-:-~~~--'.~~>·-~-~~r~iopi~giÜ .sariguliiea 'pueda ser liberada ~n 
narmotermia ~-(·3·1.~"C}'~,:-lé/~u~i~ p~~~·ee "una rcSlci tación ctfrd1aca 11ct_l 

._.,.;_,>:: .. ··· .. ·:·. :·::., 
va"; ble~ ;~¡,:¡,;u:~ l!1!!1-_m_ejo_r ·prepara_ción del cor~zón_ para los pe--

r lados d-e.- isJ¿~~l~~. 1d/,~t6~mica 'necesarios para .factli t·ar tóCOica-~ 
ment:e. la ~[,.·~ÉJJ~i.:·:·o· bien.: para limitar la lesión. por ,reperru;;'.16~·:. en·' 

· mloc~rdiOs··.~:;~/d~~~jmf~-o~·~'. El propósi tO de l~ no~mote.rmia·· :~·~;~~.t~:· · . 
. ,. . ' . . ... "'·' , ....... · ... , 

la· ~?.duc~~.6~·::·~:···~~;~: con cardloplegla sanguínea .-f.·~u~~~.i:;;·: . .:~~ ... ~~f!~r._'~ 

fus~én, _ .eS ~Í~~tl.f!'.~i..ar:")' ·_ ri, t~o de· rccupe~~~Jéri: '!'e~~~~l·~~-ª y:·· d_~-"~;·t,~- · 

man~ra próv~~i:.1;~·-DfflbJ."cnte ·npro¡jiado Para lá :.~Cc:.16~ .. ·~~--l~S·:co~~ti.:. 
tuyent~-~. de .i~; ·~~·~,u~i~n c~rdi~~.légica ;,' asl ~~~·~,~~~ ~~-· ~;~-~~Ü d~--
seado-.[J] 

SOLUCI.ON CA.RDJOP¡;l>GICA S_ANGUIN.llA 

I' RIA 

DentrO ele .los métOdos utilizados para protección miocárd.ica 

está la utilizac.ián de cardioplegia sanguínea IJipotermicar la cual 

puede dividirse en dos técnicas: la infusilm contlnun y la infu---

sién intermitente. Kl1uri y cols., lum demostrada la eficacia y su-
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perioridnd de éstas· técnic~s tanto en estudios c_lfni.cos como expe-

rimcntalcs, llesf!.ndo a 111 conclusión de que· ésta técnica es mejDr 

en corazones con l1JpertrofÚ1 ventricular izquierd8. {73] 

Es"iudi~s. en anima.les demuestran que la administración· de SQ 

lución cnrdio.~légÍ.ca sanguínea fría reduce marcadamente el grado -

de acumulación de 11.idrogeniones (//+) durante el pinzamiento aórti-
-, : 

COt Jo CUDJ evita Ja caída de} p/J m.locárdiCOt Jo CUBJ es ufi buen -

indicador éllniC~ de adecuada protección miocárd/ca, :y que la. ~im- · 

ple util.i:urción, de solución cardioplÓgica cri,-;taloide ·r~lla Pa.ra -

¡}rOducir una adecuada pro
0

tección, sobrri .tod~ ·en h.tpertróf.ia ... ~~-riti:J.. 

culnr 'y en pinznmientos aórticos mlis allli de 75· mi'1Ut0s.· <;: ··· 

.l'arios fl1ctores contribuyen al ~fecto.'.be~~ji~;i>J~·.:~j·~-:~-~~~u~~:·:·. 
• • • 1 ' ,, 

ción catiiOplégica sanguínea fría eri la".pré;~nCJ.'6~:.:;j~·:·~c:id~~i~ "mig_ 
"· ,., .... '·'), '''" 

córdica,·los cuales son: 1).- la snngre _Ji.b~l-s m~~~:OXí8eno al" mio-

cardio. sin efT!bBTBO e~ .. dud~sa ·_su ~~~l!~-~~~-d-.de "1.~~~~~~·l~ a bajas -

temperaturas (por delúi}o de BºC). 2) .. :.· LiJ SBniire eS un excelente -

amortiguador fisiológ~·co 'pór .~~ ··~·~;l~·~~:··¿~ni:~-~ido de proteínas y -

en particular el anillo· lmtdni~{ d~. ln .his.tldinn. -. ;.. . .. . 
Por otra parte la cardio/,legÍa sanguínea fría no lm demos--

... ·· :·· .... · .. 
trndo su lmneficio ·en· 18 'acidOSis tisullfr. duran ta el fenómeno de -

rcperfusión, tema .Í.ni¡}oi:-tl:'nt~ eá_: 6~ta re~islón que será tratado Pº!i 

teriormente, y que form~ ·part_e de lás técnicas para lograr una prg_ 

lC'cción lo más :ój1t:ima posible. 

Bn resumen, Ja soludón, car~ioplégicn cristaloide usada en 
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pnc-lentes sometidos n c.irugla cnrdiaca, requieren slgnificativame!L 

te más 1notr6picos _:y apoyo mecánico ·durante el destete de llÍ circ!!. 

lació~ e."<tr11C~rp6ren. que loS PaCientes en Jos que se.: Utiliza car-
' . ' , . · . .- . ' . ' . 

diopl~g1:~·'·~BngulÍiea··:ir1 á, .'y· ~o .s.e · ~~ ~em.~st~·~·da· cJ.ile~r:'.1C:~~- Sig~ifl. 

cat~va c~n ·18 -.t~_crllcñ:~ de '1rifus.ió~. :inl:ermitent~ O· cóilttriú_á.' .. exc~pto,. 

en pacie1Ítes :con 1Jil1zamientos '"aórticos· prolongados j/.de ii~~ie"nt'ii!s 

de alto. riesg~ como son aquellos que tienen hiper~;o;iue~~ricu~-
lar· izquierda. LR técni~a de admin~~~~n~i~~: .. ~:~-.·;~-;~-~~~,~~s1~1~·n de la 

Cardioplegia se prCsentan. ~n· e1 ~~6~'d1~·~~_/: :: .. · ·~---. ..._ 
r N F u s r o N e o N r r N u A ,. · ~ s '· , J'~:r 1<: R 11 u· 1<: N r 1<: 

Dll i.A CA.RDIOP.LEGIA 

Los reporteS-·Dcerca de las consecuencins adversas de la cardiople-

gia hipotérmica y la isquemia intermitente, hicieron que el grupo 

de 1'oronto iniciarll el. uso de la cardioplegia sanguínea normotérmJ.. 

ca sin hJjJOtermia sistémica, utilizándola como unn estrategia car

dioproteCtora donde el paciente y el corazón son mnnteniclos a 37ºC 

y la cardioplegia es infundida en forma contlnun cm tanlo sea posi. 

ble. Bllos llegm·on a la conclusión de que el paro electromecánico 

por Sí mismo disminuye los requerimientos de oxígeno miocórdico 

hasta niveles tan ba}os, que la hipotermia profunda solo agrega 

mínima reducción en las demandas de oxlgeno. 

BSte cOncepta, desde el punto de dsta f.isiológico suena a-
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dccundo, pera puede ser .algunas veces dificil. de mantener, ya que 

pueda ser .dificil mantener el ·flujo continuo dé cardioplegia san-

guln~a_ n_ JD~ ~<?fonti~ias. cuando el corazón se manipula, ya que se -

P!~dw;;e )IJf~fflfJ.CÍ.:~n~i~- de la. vñlvuln aórtica en el:-cas,o de ·1a infu

s'lón B~terógra_dn .• _ Bsta'limitacfón puede ser librada con la utiliZ!! 

clón de Ja Vln. ·retrógrada para ln infusión de la cardioplegia. Sin 

embargo puede ocurrir un dmio cardiaco muy severo no intensionado 

si la cánula rle perfusión retrógrada se sale del seno wmoso coro-

nnrio en forma inadvertida. La cardioplegla cont!nua hace que so !!. 

~e~ grandes volúmenes de solución cardioplégica, con el consigulen.. 

te .riesgo da hipercalemia y l1emodll11ción sistém.ica si el pinzamle!J.. 

to nórtlco es prolongado. Nás importante es aún 1.a lesión lsquémi-

ca que.se produce ª· normotermia cuando se para la infusión contl-

nua ~~n_ el ·ob]f!tii'O.'de producir un campo quirúrgico sin sangre y .§. 
. , .. · . 

sl a~menta_r. 1~ '.Pr'ecisión .quinírgica (ejem. durante la rcaliznción 

de l~s. anaStomOsis_.dist.alcs durante la rc\•ascularización corona

r la),. y.· ~S~~c·Í.·~-11!1ent~- si la activ.iúad electromecánica recurre cuan. 

do el ~lujo c~latei-al no coronariano lava la solución cnrdloplégi

ca. La reC'ui-rencia de la actividad electromecánica puede ser dele-

téren si se infunde solución cnrdloplégica IJipotérmicn inmeclintn-

menté antes de cjue se pare la infusión de cardloplcgia normolrkmi-

ca contlnua sanguíncn retrósrada. 

La ventaja indiscutible que se obtiene con la técnica de in. 

fusión contlnua de cardloplegia sanguínea normotérmicn, es que se 

'· 
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evita o llmitn _e.l d111io de reperfusión yn que se está ev1t1mdo lá. -

Jsquemln, Y además. en iJl CBS~ de que Se ·pare ln'infuslÓn·, ]a'repe!: 

fusión se lifflÍta mucho al reiniciar~e.ln infusión J~n·que.se está·!!. .. . . . . 

ti lizando. snnsre. ~ no_rm~·t:er~ia, . ·10 c~Bl como' ~~Sienío·~- --p·~~-t~,:~;,rmetJ-
. . . ., 

te, func.ionarla._ con;O_ un~- rcperfusión controln~á~· 
- - . . . ' ·-'. ·:. -'.·· . . :··.· . .... _ -

La i?ea de que uno pu~de ~stai ·constsn~·e;;,e~-~~ ':1-.~~uc} t8n-~O -

el corazón~ además de prevenir la. isquemia,· eS :·1a ~q·ue.:~e· ~p·~ia -_.pa

ra np~ynr éstn ·_técnia, sin -embargo, -~st0·.~~-'1n··s1-d~":p;'j~~~·~:~.:~~ -~-
• • ' • • • ' • ,, ~ :. - ' < : • - - -

que ésto courre solamente si hay una ·dist~-ibu~i6~:'h'am·~~énea Y ade-

cuada de la soluc16n cardioplé~ica •. : ~dem"A~~ e.Í .. proce~~· -de. re~·ucit§.. 
. .· . .. ~ -

ci6n · requici-e de restablecer los Substi-atos d¡;pletados y evitar la 

sobrecarga de. Calcio, ad~más de otros aspectos que pueden ser re8!!, 

lados por la compo;ic.~ón de 1~ c~r_d!oplegin. 

A "pesar de ·que los r~sul tados clÍni~os tempranos han sido -

satisfactorios, "resiJltcidos_·expedmentalcs muestran limitaciones de 

la té~nia d"e -~~_r~i_C?Pl_cgia sangulnca normotérmica condnua cuando -

ést·o ~é compar;an con la infusi6n intermit~nte de cardioplenia hipg_ 

térmica ~nter6grad8/retr6grada. 
Como se menci0n6 antériormente, ·para evitar el problema de 

la mnla infusión de cnrdt~Plegia con~Jn'~a· a~ter~Bradn ~uando se -

luxa el corazón, se empezó a· Útil izar :1~··· ~J.~~ -r~·~;&sr.trcJ~ para libe-
. ;_·_· .. _ · .. '· 

rar ésta cardioplegith sin. embargo, .eXt~f:en.>r~[;ortes que sugieren 

fuertemente que la disl:ribucióñ :rc~róg·r~~a ·p·~~de ser deficiente en 

algunas ñrens del miocardio, y i¡ue ~uanc!o ·se utiliza hipotermia no 
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hny tanto problema, ya que la ,11ip'?termia por si misma produce cfi.s-
. . ·. 

minuc16n de. 1.aS demé!ndós de' Oxígeno mioCárdicof pero cuando se utl. 

.liza normot~rmia, ~~t~s ··á~e~~ qu~dan ·dr;~pro't~Bid~s y a merced de -

un dario 1S~-~6~ié:o·. ndrm~Í:~i-mi~·o • 
... -;,, -.. ;. :·.· .. ·'· -

Bs ·J.~Por_fa!J~é.··m~·¡jéJ.ónBr qÚe existen además algunos aspectos 

que se ~esc6~~~-~¡¡- d_f! · éSta técnica ·y que juegan un papel muy impor

tante,· enti_·e los que'se encuentran los, siguientes: 1).- lOué flujo 

de cardioP~egia es necesario para asegurar que todas las áreas del 

miocardio r"eciban suficiente flujo para reunir las necesidades me

tabólicas?, 2)- lCuanto tiempo se puede interrump.ir el flujo san-

gulnea ·coronario de la cnrdiollegill con seguridad antes de que se 

produzcan cambios isquémicos, y como pueden éstos cambios ser rep!! 

radas con la reiniciación del flujo cardioplésico?, 3).- iCual es 

ln composlción idel1l de la cardioplegin? les diferente de la compf!. 

sición utilizada por ln cardioplegia h.ipot6rmica .intermitente? ---

4).- lla cJrugfo normotérmica de corazón, con el paciente n 37ºC,-

produce un sangrado mayor debido a los al tos flujos que muclms 1'e-

ces deben ser mm1tenidos por encontrarse en normotc1·m.in?, 5).-lLns 

complicaciones cerebrales se incrementarán durante léJ perfusiém --

con flujo no pulsatil en donde el promedio de presión de perfusión 

es bajo?, 6).- lSerán más [atales los accidentes de perfusión? ya 

que el tiempo disponible por el pcrfusionista (3 1i 4 min.) para --

pnrar la cec y corregir el problema es muy corlo y tiene que ser -

suficiente, ya que si se flBSB1 puede ocurrir daiio ccrebraJ.(1] 
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CJRUGIA CARDIACA NORNOTP.RNI CA 

EL l'UN1V DE VJS1;t VE LOS GRU/'OS QUE LA /JAN UTILIZADO: 

A pesar de los numerosos avances en los métodos de protec--

ción miocárdicn, el tiempo sigue siendo el mayor enemigo del ciru

jano de corazón. El pinzamlento aórtico produce isquemia miocér~i

ca que dependo solamente do una pequeña cantidad de energía produ-

cida por el metnl1olismo anaeróbico. Los procedim.icmtos 'prolonga-

dos, están en la gran mayoría de los casos, asocindos con una alta 

morblmortalidad. 

los Ewanccs técnicos en la cirugía cardinca, pueden en efes¿ 

to, lograr prolongDr el tiempo de seguridad durante el pinzamiento 

aórticO. Inlcialí11e11te. las cirugías cardiacas con paro isquémico -

normót~~m1c~ fueran· críticamente limitádas a períodos cortos de -

pinzami.ent~·, B6r~'ico, ·10 cual si se prolongaba más allá de 45 minu

to ·producl~ "como resultado un "stone l1eart ". Griepp y coJs. inicig_ 

ron la Jdpoter~Ja tópir.:a para produc.ir enfriamiento cardiaco pro-

ftÍódo y así increment.ar el tiempo de seguridad en el pinzamiento -

aórtico a 6~ minutos, la introducción de la cardioplegia potásica 

fría· vino a prolongnr 111 duración segura del pinzamicnto aórtico -

lrnsta 120 minutos. ll'eísel y cols. han mostrado que D pesar del uso 

de IJipotcrmia y cardloplegia potásics, ln lesjÓn míocárdica y el -

deterioro de Ja función ventricular izquierda, están directamente 

relacionadas con el tlempo de pinzamiento aórtico. Además, en pa--
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cientes con dismlnuclón de la reserva mlocárdica preoperntorin -Y!!. 

quel.los que rct/Lll,cren -cirÍig{a de Urgencia, se recomiendo que. el -

tiempo de pinznmicmto aórtico_ no se prol_ongue n más do 80 minut~s. 

Ultimamente ,se i1nmrmcio11ado el concepto del paro cardiaco electro

mecánico con el corazón perfundido en formn contlnua con .sangre·--

narmotérmica, lo cual provee una protección miocárdica muy cercana 

a lo ideal. Unjo. éstns condiciones, el tiempo de isquefflia·. ~1~~-~rdj_. 
ca es independiente del tiempo de pinzamiento aórticor el ·pinza---

miento aórtico simplemente separa la sangre l_1lperéalém~ca "perfl_.mdj_ 

da al corazón, de la sangre normocalémica perlundida al· resto del 

cuerpo. 

Con éste método se Jum operado múltipJ.es .ser:les de pacien-

tes con clase funcionnl de Ja Naw York l/cart Asociation (NYllA) IV 

y grada 4 de función ventricular izquierda, i·epartlÍndose baja mar

b.imortalidad, baja incidencia de síndrome de baja gasto y .. ~n peqti!i_ 

rio porcentaje de infarto perioperatorio.[74, 75] 

En nclición n la anterior, tambien se /Ja utilizada el paro -

normotérmico aeróbico con pcrfus.ión continua por vín del sena veng, 

so coJ·onario, ésto después de una dosis. inicial de cardloplegia --

por vía anterógrado para producir el paro .más rápido, reportándose 

con ésta técnica excelentes resultados.[76} 

Cecil C. Vauglm y cols. en el llospital Bautista de PhoenJx, 

Arizoua, realizaron Un estudio· retrospecti~o para determinar si la 

cardioplegia sanguínea nol-motérmicn. ~on'tlnua ofrecía ventajas so--



- 73 -

bre el método traclicional de cardioplegiD cristnloide no oxigenada 

anterógrada· en psc1en.t~s sOme~:ldos s .revsscularlzacJón can:maria. 
. ' . -

1 .. ~s. resultaúo~-qUe ob.tuviCron sugieren {¡ue hay una recluc---

ción en in mor,ta11dad.:~n~~,1~-'pr1ric.tpn1mente en 1as pacientes de al 
- .. - .··- ' .. --,··. .-

to'riesgo,'.--~:1_n·,ql~e ·1a-_mÍJjo'rla ·en la mort~lid~d _alcanr.Bra -una ~ignl. 

ficaclón_ f:?Stnc_llE'.tica, m~ncionándose que ésto' era muy proba~lement·e 

por _C?l bajo númel"o _de pacicnteS e_studia~o~.- -in -porcei-itaje.de in-

farta m~~c8rdico i~tr11_opez:litorio se disminuyó· drt1m.~t~c~1~en~ci ·Y la 

desf1brilnción ¡:)ostclcspinzamiento aórtico rara· veZ ·se- util iZó, ya . . . ' - .. : 
que el ?B% de los_:pnclentes' en que se ul:i11zó in';~in~Bla normotér...: 

··. ·.' ... ·.: '- ., __ •:: 

mica de corazón, ést·e empezó a i~tir·.-~n .-formé( eSj)~iiltá~ea dentro. de . - . - : . ' ~ : . . 

úno Y medio ml1!utos después de -despinZBr_.'la. aOrta. Se l1a observa-
: .- ... 

do además que los requerimientos pf?S~?P~.rtJtÓrio_s· de· yasodilatado--

res se disminuyen importantement.e, y_a .qu'e ·el paciente se encuentra 

normotérmlco y por lo tanto está vasod~lBtndo y con altos gastos -

cardiacos.{77) 

Por Último mencionaremos que ln cJruiJía cardiaca not·motérml. 

ca es técnicamente compleja, partlculormente cuando se compara con 

la infusión intermiténte de cardiopleglo cristn1oide oxigenada l1i-

patármica r qua hay una curva de aprendizaje, y que /1ay que recono

cer que no todos los pacientes son candidatos para éstn técnla' --

sin embargo na es posible saberlo sino hnstn después de iniciado -

el procedimiento, sin embargo, se ha observado que sobre todo los 

corazones l1ipertróficos son los que presentan éste problema ya que 
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son di ficJ les de pcrfundlr adecuadamente con la cardiaplegia normQ 

térmica snngulnea, lo cual les produce un metabolismo anaeróbi.co --

que en normotcrmia es muy deletéreo, por lo que se recomienda en -

éstos casos nD·utilizar ésta· técnica. 

Qtiizá .el .'problema más serlo que se presenta con la cardio--. 

plegia.:~~nguí~;ea·nor;,,otérmics sea, que cuando s~ ut;liza la .. circu- .. 

lnción .extracorpárea a temperatura de 37°C, se p1·oducc _vasodilsta-
"' . ,_ 

ción siStém!cÍJ, 10 CúitJ se relaCiana prObsbleinente lJ una aCtiva---

clón del complementa, una incrementada degranulación de neutrófi-

los y un aúmento en Ja libez·acián de llistaminai ésta produce un 1!!_ 

crcmentado requerimiento de alfa-agonistas para mantener una nde--

cuada presión sist.émlcn durante la perfusión. De tal manera que el 

cerebro es el que se encuentra en más riesgo de daño, ya que el CQ. 

re!Jro normatérmico es más susceptible a daño isquém.ico y microembQ. 

lico durante la CEC que el que se mantiene en 111pot.ermin. Por to-

do lo anterior algunos grúpos quirúrgicos que utilizan la "cirugía 

cm·diaca no1·motérmica" utilizan realme~tc una perfusión con '1ipo-

term1n leve (33° a 34ªC) sistém_icB durante la circulación cxtrn--

corpórcai y es cm éstos grupos en donde no se lm reportado incre--

mento del dmio neurológico, que de lo contrario, cuando se.utiliza 

la perfusión sistémica a 37 ºC, el riesgo de daño neurológico se i!l. 

crementa de 1.0% hasta 3.1%.(78} 

La técnica para la apl.icaclón de éste método y la fórmula -

de la solución cardioplégica se presentan en el apénrllcc TI. 
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INDUCCI.ON PAR O CON 

CARDIOPLEGIA SANG.UINEA .. CALJIINTE 

Durante muchas ¿irugí~~ c~~d~aco~ ~l~dti v~s se ~tilt:.~ sol y_ 

ción. c_ar:df opl~sico:-~lpotérmi~n para.; parar:~ el· ·corazón ·rápidanien·te·· y 

otorBar un~:~ ~e;fusi6~ _' 1;J.p~t6i:m1cB. · S~~·'.:e~b.~r~?!. >en pacÍ~nte~' crít.l 

cos que. Li~~~n "dePi:e~B~~~-.l~s··-reserv~s d~: ene~s-Ía ~ioclirdica, la -

inducciÓn .. cÍel· P'!rº. con _cardiO(,Jegi~ sanguínea_ normotérmico optimi

za el porcentaje de reparación tisular después del pinzamiento BÓL 

tico, ésto es· debido a que restablece el A1'P miocárdico en un 35%, 

evitando asl más. c/cpleción antes de que el corazón caiga en asist.Q. 

lln1 éSto se l1a visto sobre todo en pacientes con enfermedad \•alvQ 

lar avanzada y en pacient:es isquémicos cuando ocurre clcpleción de 

A'l'P y glucógeno en áreas lejnnas a un ~ltio de infarto, las cuales 

tratan ele aumentar su contracción para compensar áreas que están -

infartadas. La .. tnc/uccióO caliente _mejora la tolerancia del músculo 

no iufartndo n ln !_sq11'-!_11!~D .. pr°pdús~Ja_dl!f.arite, el pinzamiento aórtl-

co. 

La:teorln 'implÍ.c~ -~n ·é"ste '·fenómeno benéfico es atribuida a 

qua la induccfó~.~~~-·.-:·~~;~_:'.~~ri -'·~a;~~opl~B~ª sanguínea caliente evita 
' · . . :.· . 

el· rápido e.n,f~i~~i.;l~t:'! "'mlo.~~-,_~ii·~'? antes del para isquémico, lo· ---

cual.· e~Í.t~ :j~··.·:ni'i~~~~ b~USca de calcio a·.1a:céllilD; produciendo -

u~··ln~>~m~p·~·~~··;~-::~~.:/ ~al~.J.~ libre intracelular, que produce en grnn 
.··· ,: 

parte la·· leSión ~eluln1· que se presenta durante la isr¡ucmia y re--
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perfusi<Jn. Rsta entrnda bruscn de clllcio nl internctunr con los --

miof.ilnmentos. pror/uce una /Jiperconlracturn riel miocm·úlo, lo cual 

e.'<plicn la disminución en .la protección mioclirdicn. Otra teorln i!l. 

volucrada es la acti\'nción de enzimas degrac/nntes que darian la sÍ!l 

tesis de A1'P cn. ln mitacondrla y la estimulación de reacciones me-

d.iadas por·A'l'l'asa dcpendicnte·de calcio, asl como reaccionas medi!! 

das por radicales lilJres. 

Los ~ilios, son. más. suc.ep~i~lcs a la contractura mi~c/Jrdica -

por el rñp~cÍ~ en.frúi~~i?nt~i ~i~¡i·Í~~ent~ pOr su menar masa corporal 

lo que. penrlite .. un erifria-mi~~to_ más "rápido. Se llnn ob
0

lenido mejores ... ' 

resultados clíóiCos postOpera-toriós :al evitar la /Jipercontrnctura 

producJ_da PC!r _e(~nfr_ia~ien~o rápido usado durante ln inducción 

de paro ·con 11i~otel'~i8.{_79] 

es i~portante manifestar que la inducción de paro con car-

dÍoplegia sá~gulnca caliente. es una técnica muy benéfica en pa---

cientes con deterlor_o :miocárdico avanzado, como lo son los pacien

te; isc/uémico~ ._que Se enc.uentran en estado de c11oque cnrdiogénico 

y que -~i~ne!?, un -~~ocardio _Sf.!SCeptlble de ser salvado al revertirle 

.la isquémi~ "Íniocardio salvable". Desde lmce una décndn, a ésta -

card.iopleBiá sanguínea se le ha agregado gl11tRmato y posteriormen

te ·as~a1."ta,to:,_,1'? c~al mejora el metabolismo aeróbico y anacróbico, 

optimÍ.Zand~ de: .éstri manera el porcentaje de repnrnción metabólica 

antes de qUe el corazón se someta n isquemia hipotérmica. Con ésta 

técnica se hdn obtenido mejores rcsuJ tados en cuanto al funciona--
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miento ventricular en el posloperat:orio inmediato, lo cual produce 

un retiro temprano del apoyo mecánico y farmncológico, con lo cual 

se llega n" abatir la mortalJdad operatoria en los pacientes de al

to r~esgor previn.icndo tnmbién la mortalidnd tm·dla ya que se dis

minuye .la posibJlJdad de fibrosis mlocñrd.ica tardía, siñ olvidar -

que 'con ésta técnica no se detiene la l1istor1a natural de la enfer_ 

merlad de éstos pacientes. [BOJ 

La técnica para utilizar.ésic m6t~.4~"J.·1ff.fórinula de la CB.!:. 

dloplegia sanguínea normot~~mi~a ~ci·_. :Í.~~-~~:¿~,ó~.-."d0:·~~-ro, se muestran 

en el apéndice lIJ. 

LA R1'PP.RF.USION 

DefinJ,-emos al d~_flo"_ ~~~-CiU~i.-dá. (,O~ ·la l-ePerfus16n como las -
, . z'/ . , . :~· ., ' '.· ... ,,-~ •.-·-

alteraciones Pr~du'ci~~~ ·~;;r.::)~:~¡.·~¡~~tia~·raclón del flujo sangulnea 

coronario. '·sie~d~ ~é~J~';.'t)~~,;¿l~·~·~i·;~~.(~~~nból1cas y estructuz·ales. 

·. É/7~~-:~Uj·~-~~--):~·~; .. :;¡~~~~~~.~~~,~~C?~:~~.~~~i_acos están en una posi-

ción priv~~-~gi;;~?-: ·p~?a)~'r.~.c-~r:,)~ :,.q~ñ~ -de __ ~eperfusión, yn que puc-

dcn cont;~1'Dr l~~-ci:,ridi~ii;ñt;~·:·_·~e··._'ia-.reperfusión por medio de con--

trolar_ 18 cO~poSiC16~ '1~.<i.D"~~'J.·~~~óii é~n que se repcrfundn al corQ 

zón' osl como también controftir• el' mecnn ismo de núministración de 

ésta solución de reper:fus~.ón.·· 

La lesión ~~ reperfu~~ó~ s_e caracteriza por: 

A).- Acúmulo de calcio ·intrnct?lular. 
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D). - BruBco edema intracelular con reducción del flu}o sangulneo -

coronm·.io postlsquémico "fenómeno non ref1011'", con ln cons1-

gu1ente disminución de ln. complianza venlricular. 

C).- Jnhibicián de ln ·ut111imción· de oxlgeno, mín cuaádo 'eI flujo 

coronario y el aporte de oxigena sean sufJcientes. 

IJ).- IJmiu m~rllmlo I''"' nuli<.'lllr'..., I llirP clr o.l{fJ.lf'/ln, l11r.l11yrmln 111 nn_ 

t l\'l1clú11· y mll1e.•1·c.•m:ln ele 11r..•111.rú/'llu~. 

"l~ . ..,twllnR en cormm110,q cou /,qr111Coml11 nlohnl _v rrnlcm111 lin mnsl:rncln 

que el dest!no de 'un mioCnrdio en peligro está determina~o más .. po~. 

un cuidadoso control de las condiciones de reperfusión, asl _como',-

de 1a·composici6n de-la solución de reperfusióru que f!º.r.:.~.1 .~·iempt;J 

de duracf.Ón de la isquemia misma." 
' . ~ -.. . . ' 

Las. siguientes son maniobrns que deberlan u·tÍliz~rSe ·"p'afa ~ · 

vitar el daño pár reparfusJ'.Ón y que están. al alé:anze · ~~ ·;t~·~~ -~iru
. ~ ... 

jano y anestesiÓlogo.cardlaco •. 
; . . .· 

1). - Reoxigena.c~~.". ~e1 miocardio· is"quámi~o Con sañgre oxigenada -

para- rei11Jcl.ar __ e1 met8bolismá aeróbico ·abolido durante el --
. . . . 

pinzaffiie~to a~r'tico, y de Ósta manera producir energía que -

seryirá pani reparar la lesión celular. 

2) .- Re.c81entar la 'solución de reperfusión a 37 ºC par·a optimizar 

el ritmo de 1·ecuperación metabólica. 

3).- Reparfundir durante un perlado de tiempo, más que por dosis, 

para optimizar Ja utilización de oxlgeno y nutrientes. 

4).- Disminuir los requer.imientos energéticos del corazón, mante-
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niénclolo parndo durnnt.e ·1a reperfusión, ésto so logra con u-

nn solución de reperfusión con 8 a lOmF.q
1 
de KCl/L, y con és

to cannlÍza'r el o.'l(Jgeno. y nutrientes a reparar el dnño isqu! 

mico más· que.a conSeguii:- .. trabojo mecánico. 

5).- Restablecer_._ Jo~ -,-s~lbs.ti-stos cJ.el miocardio con aspartato, sl!!.. 

i:ilmat0."J--glilco56 .. '~ poi-~ opi:.i"1Jzar ~a-·producci~n de energla Bfl 

rábica. 

6). - Util 1.~~r una r~~~.riu516~}~~~~1N+ ~~:.~\~.~~·r~ll,ré~tar la a
cidosis tisu)Dr. j,_, ~si_ ~b·~~~s-~ú-· -~-~ .-_;,íSdi..~ '·:6Pttm~ Para la 

,;. ,'.1 •• _--

acci6n enzimdtica: ~U~ah~-;; :·1~':~eCuP_~r'a~:ión-~ 

7 ).- Reduc¡r temporai~en-~~ ·:~~ :-~~i~t? .~6nic~ y de éste modo evitar 

su entrad~ .n la ·célula~ 

8).- Aumentar Ja osmolaridad de la solución de raper[usión, repe.r.. 

fu~dienda con una presi6n menar de 50mmllg para disminuir el 

edema celullir y el dnña endatalial. 

9).- Agregar a la saluéián de reperfusión atrapadarcs de rndica-

cales libres dé oxlgeno para evitaz· el claiio a la célula y --

sus mefflbranas 

JO).- Depletar_de 'neutrófllas la solución de repcrfusión ya sea -

' 
can filtros para atrapar neutrófilos en e.l circuito de infu-

sión o bien lnl1ibirlos con anticuerpos monoclonnles. 

Si todos éstos puntos son conseguidos, quizá la reperfusión 

controlRda sen el elemento fundamental y de primera importancia en 

cualquier métorlo de protección miocñrdicn. Nlis nún, en corazones -

1119 OfBE 
U;J~Wff.GA 
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mal protegidos, ya sea por razones técnicas ó por una técnica mal 

llevada Ó mal concebida. Una re¡1erlusión que cumpla con lo ante---

riormcnte e.'<pUcsto, conseguirá un corazón s.in dmios estructurales, 

metalJól.icos y funcionales, así. como un ex.t toso resultado final en 

cuanto a función inmediata y tardín se refiere. [ 1] 

Rl porcentaje ele mortalidad perloperatoria cm pacientes con 

clioque cardiogénlco posterior a infarto agudo de miocardio.se. lia, -

reportado de un 30% a un 70%, sin embargo,. desde la utiliza~~~'!_ de 

dosis intez·mitentes de cardioplcgia sanguínea 11ip0tér:mic~· a.unada . 
. •.' ·. ."' 

a la utilización de inducción de paro y reperfusi6n -~'?~ d~i:diople-

gln sariguínea norma térmica, éste porcentaje de.mort~lidad .operato-

ria se /Ja reducido a menos del 10%, [81] 

La t"écn1ca' de "aplicación de éste métOdo' y _la composición de 

ln solución card1opléB1ca de rep~rfusi?m se muestran en el Bpénd1-

ce .IV. 
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APLICAC.ION D 11 /.,A P R O 1' 11 C. C I O N 

llIOCARIJICA /IN P/1DIA1'RIA 

EWl/EN1'0S ANA1Vl/JCOS 1' FISOWGICOS: CONOJCON/tS NORIMWS: 

Numerosas ·obSerVaciones ·en. ·m~d~1a~·- añi;,,al'es han reportado u 
''. 1.:_·--· '».\ ". ' -

na grtin tolerancia· del.'"córaz.ón ne~n~i:~l ·normal a Jos períodos de -

isquemia lripotér'micn. Bl .. m/'~6;1~·0.-,'~n ~~Sti;~:~Ílo tiene algunas vent-ª. 

jas teóricas _sobre ~a ~~quepJi..a :~. ~rip~.~in , ~uando sa compara con -
' - _. --·. 

el miacito maduro, __ ésto 'deb"ido a la dependencia tempran,1 de la gl.!!. 

cÓlisis y la facilidad para ~1 metabolismo anaeróldco. Además el -

corazón neonatal tiene una relBtiva disminución en ln concentra---

ción de 5'-nucleatidasa, lo cun1 puede contribuir a los n.ltos niv!L 

les de precursores de ATP miocárdica durante la isquemia.[82} 18m-

bien, durnntc ln isquem.tcJt el caroz6n inmaduro puede beneficiarse 

de la mejoría en la transaminacián de aminoácidos nsí como de la -

glucól.isis. Como quiera que sea. a normotermia, ln toler·tmcia 1J ln 

isquemia del corazón de un conejo rccicn nacido es rñpidnmcnte peL 

dida después de 10 a 40 minutos y ciertamente no es m<ls resistente 

que el cornzón de t1dulto.[83] 

11/iSERVA !' TRANS/'0111'/t /JE CALCIO: 

Una segunda varinnte onot6m.lca en el corazón de mamífero iQ. 

maduro, es el pobre desnrrollo del retlculo sarcoplásmico y de los 
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tríbulos "1'", en compara.ción con los del adulto. Esto /Jace que el -

con1zlm inmaduro dependa del calcio externo para el acoplamiénto -

de ·exitación-c~.ntracción ·y ~l desarrallO ele tenslóri. debido a la -

inl1al>ilida_d relatll'B·del .rétículo sai-coplásml~o pnra retener y li

berar c¡,J..C.1~ .en~~~ant,idti,des···adebuadas para iniciar el procesó. Coii-
: . ·-. . . . 

traria'mente-,·._ lt(Je'st6ii meéltacia Pf!T el calcio que .ocurre dursnt-;.; .la· 
- . : '.. :' ~ -.~ _·, 

liipoxia/Jsij~~m!~ pa~ti,cu_larmente durante la reperf.u!:'i~n es' ffl~y. -

importante. en_·e1 ·neonatO. Bsta sobrecarga de calcio.puede resul~ar 

de ii~ .g;~n ~/iJ~é~~ :·~e-~·~a·~·t~res, ~ n~l uycndo el lntarcn'mbia·· de sodia

cnlclot: ~J ·.'.~-~;~~·:;·~~ ·Jrici-ementa d~rante ·la ./Jfp~.YiÓ·~ .y)a aeiJ~;BC1Ón 
de ·ra~1c~l·~~:··\i:~;eS -~e ~xlgeno· durani:e 1~ rep~~~~~i6~·, ·l~s c~a~e~ 
nume~tan···1~ ·:p~1:meabil.idad .'de ·la .fflembra~.B .'~l .. Ca~~io.~fiJ4J ,/'lientrns -

q~e 1a<Cont~~·~Í:ura cBrdlaca .. que se Piod.Üc~: ~¡.;~'.:~'~ iS~~emia puede -

ser .'rc.ve~sible. ·~'?·.·e~ ,'~or~zón · n~·onBto:,:··.é~l:n~ :~/ ·1~ · és ·~n el ·corazón 

~dulto1 p~r~ en cambiO oc~rre fflás. rápidsm~Íi:te en el corazón inmad!!_ 

ro después de· isquemia. Una posible explicación parD éste fenómeno 

es el bajo nivel de actividad de la calcio-odenosintrifosfatasa de 

el retículo sarcoplásmico. 

CON'f/IACTUllA ASOCIADA A CARDlOPWGIA: 

En un modelo de cerdos de Guinea, ll'atanabe y cols. mostra--

ron que la infusión de solución cnrdioplégica que contenaa niveles 

fisiológicos ele calcio (1.2mNol/L.) puede resultar en una disminu--
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e Ión de la recuperación· r~e la· func~ón y de ·los l'nrámetros metaból¿ 

adul. 
'.. .· .. '. . ' 

to. [ 85] l..a ·· con~ra.c~~·t~.-: ~e;,,~riin~. secundaria· a la ¡,ermeabili dt!d del 

· caicfo ·J~:·~i ·_/1{f!,~1ja:· ~;·(:.,;,~-~~·º,a tra':'6s de la despolnri?.ación de .·in· 

membrUna·ce~'u1a~··~·,';-,;~~1;~·.·~~r··~otas10, pnrece ser ln causa.de. ésta 
.··.:· '; ,· 

dlsminucÍ..ón ·.cm:· 1~··.re~-~¡;~r~ción. Esta vulnerabilfdnd se da como re-

sultado" ·de 1~ .-po~re J·C~e1·va de calcio qúe lo liace utilizar un .sis

tema diferente que consiste en utilizar el calcio e.xtrncelularf lo 

cual es particularmente· muy importante durante la hipotermia. 

111ro1·eRNIA1 

.Los '.b~~eL:Jclo~ .. de:.1a h~Po··~~-r~i~ ~n. -~irugla· cardiaca realiz!! 

da en corázÓri-es-·.i~m~di~~~~~ :.é;Í:á~ -b1'en' reC~~ocidos en cuanto a ase-
;.'_'.·\·-, ... ·>, ,,:::::<.-::/;:; .-:.·~ ;, . ' .. ,.,.:·:. __ " ... ~·.='.''.:::·· :· - ·. . . 

gurar · iit:lt_IP'?S'. más :'prol~t:JBª~'!~ .. ~~e. Íf:!QUe_fr!i_a.: BJ._- t~empo de presenta-":'.' 

ció~," de: ia '.¡;~ñt·~~·~t~~~(·i~qUé~~~B·ié~;~. ei::'~~r~zÓ!'J neonatal puede ser 
, n: . . • .· ~· .• • '• -~ '-·· ' ..... 

siBnifÍ.C~tiV~;;¡e~-t~ -~~~en·d~d~_\1~·:·3ó':-~1~-~).:bs:~uando se está a normo

termÍs,::~ í_S.ii..mÍñU·t·~~:·~bU~~~~-·:~~«~s~~ -~ · 1~ºC, Bsto se produce ya -

<¡ue se .presei-~~~ ~1.0S rilv~les ·¡¡~·'A.¡.p·~·y disminuye la producción mctQ. 

bólica·.de 18~~-~to, .ya:_que _d~.'~o-,c~~.trario, la disminución de t17'P y 

el aumento de producci~n. de la.eta to, son pobremente tolerados por 

el miocardio neOnatal. isquémico.[86] Los efcfctos de lt1 hipoter--

min sollre el corazón inmnduro para proveer un paro cardiaco rápi-

do y de ésta manera preservar ]os niveles de cncrgla altos son a--
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trnctivos. 111 entisiasmo actual por la utll.iznción de la 'cardioplQ. 

gia y la circulación extracorp6rea normotérm~clJ, probablemente. de-' 

ba ser restrigido· R procedimicmtos manos complcJOs hBst_o que se· 
renlicon mns Íl1l'estigaciones. 

l'ISIOLOGIA 

CAUSA Y EFIJC1V: 

las condiciones preoper.atoriRs de un· m.Jocardlo. a cualquier 

edad pueden vnrinr ampliamente dependiendo de su estado· fisfológi-

ca. En nadie más que en· el neonato, éstos efecto:~ se acentúan ya -

que frecuentemente sufren stress de algún tipo antes de la ciru-

gía. Primero, puede baber diferencias intrínsecas en ln reserva -

miacárdica de una a otro pnciente de acuardo a las condiciones prf! 

operatorias. 

/IIPO.YIA f'REOPERA7VllIA: 

Nierlt.ras que el neonata llene una lmbi 1 idnd de ndaptnción -

con respecto. B la /Jipo.YJa, c¡ue excede 111ucl10 l1 ln del miocardio del 

adulto~ 1~ P.resencia de hlpoxla sei•ern agudtJ puedo rcsultnr on di§. 

fu~-c:_ión ·ventiJ~~lnr y l1c.idosis evontual. Esta condición c11amlo se 

presenta antes do ln cirugfa puede cnusnr una fnltn do rcs¡mesla -

da cntecolnmin11s y así i11crcme11tarsc el potcncinl de mortnl idnd de 

un proced.imicmlo cardinco. Julia y cols. mostrnron que con la ad.i-

ción de solnmcntc 45 minutos da hipo:dn (1102 25 D 30 mmllg) en cor§! 

zoncs inmaduros de perros /Jubo un savero incremento de ltf disEun--
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ción miocárd/ca tJsocincla con isqucmia.{87] RJ estudio tambien fun

damentó r¡ue 1a elcPacián de los ni\•eles de lnctato a más de 50 ve

ces resultó de el período IJipÓ.'l{ico preisquémico, reflejando, muy -

probal1Jemente que desde el momento de la /JipoxJa,· se i~icia el me

tabolismo mweróbico, produciendose una inadecuada limpieza de sus 

metabolitos terminales y que ésto se asoció con una mBrcada e irr~ 

''ersible dep1·es1Ón en los niveles de glucógeno, A1'P, y creatinfas.:.. 

fato. Pinnlmr:mte ellos comprobaron una marcada dlsminuCión del glQ 

tnmato (52%) y del aspartnto ( 48%), que son amiñaácidos ,Que Dtra·-

vés de su transamirmcián son precursores de alfa-cetoglutnrato y -

ácido o.vnloncético, las·cunles entran en el Ciclo del Beldo trica.r. 

bo.dltco da Krabs. 

/...a llipo.YiB Crónica puede aumentar ésto deterioro de la fun

ción prf!operatoria y·c~ear un riesgo más alto para la cirugía. Los 

autores. tamblen reportaron que la adición de cardioplegia crista-

loide (K=3DmP.q) resultó en una mejor recuperación de la función -

sistólica, mientnrs que la función dlsatólica so mantuvo sfgniflc!l.. 

ti\•nmente deteriorada. 

SOUR/iCARGA Dli rDWl/liN/l'RliSlON: 

Lns comllc/oncs bajo las cuales los ventrículos están so-

brecargndos do 1·olume11 son: cortoclrCuitos .. de izquierda tJ derecha, 

11c11trlculos 1Í11Jco.s con mezcla de la ·circula"ción, y finalmente ven

trfcu.los con rajurgitnción ntriovenlricular severar los cuales re

presentan un sign.i(icath·o grupo de pacientes. la /Jipertrofia se--
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cundnrin incrcmcntn el riesgo operatorio al IJnccr ñl miocnrdio más 

\
111lncrable a ln Jasi~n isquémica/hlpÓ:<ica, ést~ aÍ:~a~éS ·de la dls':"' 

minuclón de los fosfatos de alta energ.la y -el ~-s~··i:n~·fi~~cnÍ:e de··-· 
. - .... ·.· ,,··:· . 

oxígeno. Aunado n ésto la perfusión e.Er:Ci:._lv.a ·de~ ~ar~i~p_i'!B'ia· as ·;-

más problemát.ica en el miocardio l~ipertrófico,. por ,J.o;·q~·e\;~ i~p~.r.-.' 

tante u.tiliznr técnicas ~bdificadas, ~ártÍ·~~~a;~cn~~:.~~--:'~z;¡,~~~i-~-
':··. ·:·., - .. · 

mientas sob1·e vcntrlculos lÍnicosr. dOÍJde.irÍantenei<"una ,flláéión e.Yce-

lente es ~·ltal para un ·resultado fnvor_abJe; · 
- . - ' . . 

Nucl1Bs ve~es, la presen_cftJ ·de ll¡1Jo· ~nn~'Ulne.~· Colateral no 

coronarlano (cortocircúit·os de.iz~Úierdn ~>deré~i~ri) en cOndlciones 
- .. . . ; - . . . . 

de cianosis puede ser signi rtcativó. cBUSand~ ur1a inadecuada perfJ!. 

SiÓn sistémica (":rOIJon) ·-duran~e j:~· ce6~- prO~'OCB·~~O~ lavado de la --
' : '. ..: .·· ; 

cardiop1egia .y por 1~ tanto produciéndo u~ pá_ro dlastólico incom--

pleto, al mismo tiempo que disminución de 'la visualización durnnte 

la operación. Bs por ésto qUe es importante _estudiar a los pacien-

tes con riesgo de tener colaterales, para· pDder diagnosticarlas y 

embolizarlas l1asta donde sea /'Osible antes de la cirugía. Frecuen

temente ésto debe ser realizado al. momento ele 1a admisión lJ la el-

rugln debido al potcmcial. de empeorar la cianosis. Los corazones -

con obstruccion tlcl tracto de salida ó postaarga elevada, son un -

grupo pnrtJ.cularmente desafiante debido a un número de cambios [i-

siolÓgicos c¡ue increfflen~an el riesgo operatorio. Estos cambios in

cluyen la C\'oluctón ·rápida hacia la hipertrofia con la concomitan-

te transformacl.Ón de las células miocárdicas y por ende mayor vul-
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nerabilidnd D la les.tón isquémica, ya que como se mencionó, se prf!.. 

duce uná depleción de los fosfatos de alta energía y se incrementa 

el riesgo de mue~te stÍbi_ta debido R la relncián de isquamin/arrit

mla/lilpertÍ-ofia.;[B!J! ·ia_ .. :cli~funciÓf! ~liocárdica puede no ser única -

de el .. v.e~_t_rlc~l~- eón. postcargll aumentada , sino _también en corazo

nes con defectos. ~eptn.les· en- 'dond~ Se- produce deterioro funcional 

en el vent·;~culo ,;~~in dand~:~e d~rJge el -corti:iclrcuita.[89] Del·-

N.Ído y c~i~~:-,~~'~;~~:~iX~~~~- q~~~:en ·1:·~- t~tralogla· de Pallot'.ha; una ·r!! 

la.i:i\;o_ ~;~~~-~u~:i:6n';:d~' :J~s--'.~~ve~~~: d~'-ATP -m~~ · rlípida que en ~os pa-
. - . ,· ·" . - '. -:, - -·. ~- .· - - - -. 

cient~s so~~~~d~S :.~a·:~,re·~,~~~~.l~ri~~ción · coronar_ia durante la isque--

nÍin operato.Z.:i.a-~.'; ~~::i.de~1~1Andos~. una.· mayor lesión por reperfUsión y 

que_ ~sto ·¡,?si.bÚ.:~e.~~e ·;~~~-··la·:~in/sa de la relativamente alta inci-

d~n~ia' de_ ba)~·~·B1:1st.O:C~~d!acri.1?os~opel-ator10 en el grupo de Tetra

logla de ·Fallot. --Un ~rÍ~~resant'e estudio de seguimiento fundamentó 

que los Corazones· cOn· .. Tetralogla de Fallot tienen cuatro veces me

nos pero:ddasa glutathione miocárdica, que es ln que regula la de§. 

composición del altamCnte ~~Xico 1120 2 (per6xido rle hidrógeno), 

cuando son comparndos.con los pacientes de revascularización coro

narin en donde en ambos grupos se utiliza la m.L~mn t.écnjcn de car-

dioplcgla. [90} Bs_tas c!ifer_:encias en los niveles de antioxidante ti 

sular ayuda a explicar el incremento en el riesgo pcriopcratorio -

de la lcs16n mediada ·por radicnles libres de oxígeno en pacientes 

con Tetralogla de.Fallot, nsí como en pacientes cianóticos y con -

vcntrlculos hipertróficos en general. 
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llFeC'J'OS Dll LA . CIRCUL11ClON llXl'RACORPORllA: 

l'ucdei1. ocurrir n.it·e~~~iones ·en· 1a circulación extracorpórea 

(CliC) qu~ ~o~· :~~p~~:·l;{cos ·-·~.e l.oS · Br~~os de edad jÓ\•enes con enfer

mcdád ~~rci1acn ."'Con8én1tnf:, po~. eJemp10; la cr:c Induce elevación de 

el -;ac~Or_: ~e :.~~~---:l~ü·;-~~0ran_d ·y una d1sminuci_Ón en ln antitrambina -

JJ!, ambas· 'asociadas con agregación plnquetarla y formación de --

trombos'.[91 f- Bst~s nnormfllidades hemntológicas pueden cxacervar --

lo~ episodios de hiperten.-;ión pulmonar perioperntorios, aunque más 

investigación cllnlca es neccsar la para su corroboz·ación. él san--

grado postopeJ·ntorio y o la necesidad de factores de coagulnción -

es. mucl10 mayor en Jos casos pediátrlcos. particularmente en pncien. 

tes cinnóticos con múltiple cJrculaci~n colateral, nsl como en pa

cientes con anormalldndcs plaquetariss asocisd.1s con policitemia. 

Además, los pacientes rcci.en nacidos que rer¡uiercm digitnl preope-

ratorfn pueden sufrir cllsfunción dinstólicn cnrdincs después de ·un 

período de isqucmi11 hipotérmlca. como se demostró en un modelo de 

conejos neanaLos.[92] 

CARDIOPLllGIA 

PARO CARDIACO Y llAN1'1lNTNlt'N'l'O D~L llISllO: llll'01'1lRll1A. 

l.os bcneflcios de ln hipotermia para prolongar el período -

jsqucmia con seguridad en el corazón inmaduro cstÍJn clarnmcnte re-

conocfclos. F:xislcn b.1scs bien rundnmcntndas en obscrvnclones c:líni 
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cns y experimentales de ln mejorín en la preservación de substra-

tos y de ln mejor recuperación funcional. Sin embargo éstos estu--

dios est:~n realizados en corazones normales y es importante mencig_ 

nar que no están sometidos a estres preoperator.io, es. decir, hi---

paxis, acidosis isquémica, sobrecarga de \1olumen y postcarga. La -,

respuesta diferente del cornzón inmaduro a la cardiopl~gia'.est~n:..~: 

dm·d, cuando se compara con el Corazón de adulto,:: ret1Cj~_"Ún~Ciimea. 
.··· ·'. ; -; . 

te lns diferencins anatómicas y fisiológica~ df!?_ éSte con 1ns··dei i · 
dulto. 

Basado en algunos estudios real.i_za_d?.~· _se :-;~c~~·~~e~;~~-:--:~ii,~'te~~· 
ner el calcio baja en la solución cardiopl6gica (o.5'~·:a.·~.m/t~l./L) 

' ' 
durante la h~potermia 'y la ·reperfuS:i.ó':!•. ~· 

En 18: práctica ·C1lnica, se util.iza rutinar_:i.a~Cnte' una, te17!p~ 

ratura slsiémica d~ 26°C a 28°C pa~a repai-~~. defectoS' cardiacos, -

Permitiendo regular la temperatura cardiaca con la administración 

intermitente .de carcJJoplcgia frla. Para ln reparación de defectos 

cardiacos en infantes de menos de 5 k.ilogrnmos puede ser necesario 

ut.ilizar hipotermia profunda (15 á 18°C). Esto último provee un -

campo quirúrgico libre ele sangre y mns seguridad durante el tiempo 

ele -isquemia en operaciones como la correcci6n anatómicn de la ---

transposición de grandes arterias o repnrnción do ventrlculo iz---

quie1·clo l1ipopl8sico (procedimiento de Noril'aod), donde la ralz aór

tica es abierta y lll válvula aórtica puede ser incompetente. Estos 

ct1sos se pueden realizar ·con 11.ipotermia profunda en donde, se pue-
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de utilizar paro ci~culatorlo total o bien bajo flujo solamente -

(30 ml/Kg). Es .importante saber que cuando se ut11iz8. el paro cir

culntor.fo, el tiempo de isquemia no debe sor·mayor .de 45 a 60 min.!! 

tos ptira evi~irr al n.lLo riesgo de lesión n otr?s Órgano;,,' p~rticu

larmente, el sistemn nen•Joso central. 

FASE: UIJ lNUUCClON 1' Rcl'ERFUSION: NORl/01'1'RllIA. 

La inducción lripotérmlca es la más comunmcmte utilizada, 

excepto en ocnc.ioncs especlficas en que se util.iza la induc~iói:i 

card.ioplegin normotérmica (37ºC) en pacientes adultos (infar~o BB!! 

do del miocardio) y todos los pacientes pediát:rlcos y neof!Blos con 

ventrículos muy daiiados. El uso de inducción con cardiaplegia nor

motérmica, está basado en rcsul tados de laboratorio en los que a -

los corazones antes do someterlos a la.lesión lsquémica .se les 

reemplaza la energía y los sustratos disminuidos por su_patologla 

de base, mediate la FJdministración de cardioplegla sanguínea normQ 

térmica enriquc>cidn con sustratos, lo cunl mantiene al corazón en 

paro y dn mayor oportunidad de recuperarse yn que ·na está sometido 

n trabajo. 8n los corazones inmaduros, con ol uso de ésta técnica 

se previene el desarrollo de la contractura llipotérmica delJidD a -

un incremento del calcio citosólico.{93] 

Por todo lo anterior, se recomienda utllümr en forma sele.f.. 

tiva ésta técnica principalmente en nc~onatas y corazones muy dete-

riarados y rutinariamente utilizar la reperfusión con cnrdioplegia 
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normotérmica pnrn recu}'eror substratos y prevenir ln contractura -

por hlpote.rmia~ · 

·Í..os_ va_~,~f~~r:/~~=di;~· -u~ó_ de una u otra cardioplegia tienen -

resúltnd~S-~1JriicoS···y e:<perl.,,;entaJ.es 'que Dfmynn su usoi de cua1qui 
'· . :'" ·.' .. ·~· .. ·:,, :.:. . ' ... . -
er ~anern.(".h~~i~~-cio··un · balánce de ambast ln cardiopleBin sangulnea 

pu'ed~-oÍ;:r_á~~{~li~~-PrDtacción en todas las fnses del proceso de pa

ro.:.J:squ'cmin>·~~bra todo en corn2oncs inmaduros en particular. A P!t. 
.,:··e:· ··.· • • 

sar dc/·que·,¡¡j·_cUrva· de. disociaclón de la oxil1emo,globint1 se ciesvla 
,: . ·.· .. :··' 

hn.Cin Ja. 1zqu.1erc/a a bnjas ·temparaturns, el consumo de oxíseno miQ. 

cfi~di_~o ·~st6 i~ulllmente disminuido y por lo tnnto es /Juenn su uti

lización .dursñte ln fase de isquemia hipotérmics. Durante el pnro. 

cardiaéo a 22°C el consumo de ox18eno es de 0.3ml/100gr/minttto,---

mientras que la cardloplegia sa11gu!nca nportn arriba tle.I 50% o más 

de éste consumo ele oxígeno, en contraste a las soluciones crista--

loides. [94, 56) 

en cuanto a la capacidad amortiguadora ele los grupos imida

zole de la sangre, la ltistidlna tiene unn runción muy importante. 

ya que permite mantener un pJJ nlcalótico durnnt.o la hfpotermfn. --

Los corozones inmaduros cursan con ocidasls sigui f.icntivn debido n 

su .Potencial pain el uso de la glucóllsis y por ande mayor produc

c.ión de lactato, lá que hace· muy importante ln capacidad ~'Jmortigug_ 

dora da la .o;:angre. Un beneficio te6rico aclicfonal de la canlíople-
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gia sanguínea y que nccesli:a d~. más· investioaciánes, es la s1.nte--
'·· .. •.· ... ·. - ·' 

sis de glu'tBtio~'e'.·1~~~~-ioS: ~lóbÚl~s: i-ojó~~--- y que ~ste :·prObabl'efflente 
:-_ . .. -::· ' .·. ;:, '·· . _ .. ::: · . ' : ---"-·. _. ::·. ~ .. -- . . . -. : : . ·. ' ' ' ~; 

previene e( dario· _mediado¡ por:oXlgenO'· duiante. la reperfusión.[95] 
, .,. ... _ .¡,,"-' ._ .. ·- ' .. . . 

'. ~.:_ - . 

VIA DI> ÚBIIilÁCION 'mi'i . .ii' CARDIOPWGÍA: . . 

Ó retrósrnda·~_ó · nm~n~,· 'está ··mejor basada sobre· rangos de presión y 

\'oltímen f1jos' para -~~-.Úa~· dmia··al endotelio del lecho cnpflnr que 

puede 9curr.ir en .algu~a de 1.as fnses del paro con cnrdioplegla. E.l 

dm1o puede manifestarse por incrementa del edema miocñrdico1 y po~ 

teriormcmt~ durn~t.e·1n reper(usión, el flujo de lt1s arterias coro-

na1·ins y-e.l consumo c!o oxlgeno puede dismlnuiz·sc signlflcatil'amen

te si la presión ~1.snda es mayor de 40 mmllg. Por todo ésto, ,c:;e rec..Q. 

mienda que ln cnrdioplegia anterógrada de inducción de paro, sea -

dada.ª menos de 90 mmtlg y lll .Inducción normotérmlcn así como la -

~a_rdiáplegin _de reperfus.ión a presiones menores ele 50 mmllg. De fflf;! 

nera 's'1in1iar·-·1as presiones mnnejacfos durnnte la util.ürnción de la 

vla retrógrada deben ser cuidadosamente monitorizaclas y mantenidas 

por abajo de 40 mmllg, y asl evitar lesiones e/el seno venoso coron& 

ria así como a las venas cardiacns1 ndemlís es importante asegurar-

se de la colocnciún adecuada del cntetcr contímwmentc.[54] Si la 

cánul.1 se snlc del seno venoso lwc.it.J la aurícula doreclin. lns pre-

sioncs generadas durante la infusión de la cnrdioplegin se mantcn

dnm en O a 10 mmllg. Igualmente cuando la presión <le infusión es -
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de mós de 5~ mtrtl/g, ~uede Ú1di'?'~r que· In cánuln está enclnvndn muy 

ndonl:rf? efe lf"ª véna. o un·-ramo. venoso cardiaco. 

110/JIPICACJON/JS 8N iÁ CAROIOPlllGIA: 

. _"i,,~· .. :~llzon~~-·Pn;n_··aiircgar··subs.trntos- 1/JL?_ c,m·d~_op{o~iaf· e~-
tán UastJdos cm trab~)os·.de lnborotorio y clÍni.Cos .. q·u.~ reP?r,~8:n m.c

jorla en· ln recuperación m:iacárdlco ·da corazon~S ·J~qiJém~c~~ de P.!! 

cientes lldultoS.[61) Los reportes de Julia s~b-ie '~~a di~~·i~uc~ón -

profunda en los niveles de aspartat·o y_ glutnmato c:on la llipoxJn, -

lwcc más e\•hlente la nacesidnd de restnblecerlost. particularmente 

e11 corazones cinnóticos. Con resJJecto n Ja que se ha mencionmlo S.Q. 

bro los posibles efectos neurológicos de ol glutnmnto como neuroe2 

l:iniuladorl ésto pnrece que puede producir algún doiio relC1cionndo -

yn sea a altas concentraciones de aminoácidos o bien n defectos en 

el sistema de neurotransporte. 

FAS/J ilo RIJP/JRPUSJOl/1 

la fase finnl y que es e."Ctraordinnriamente importante para 

los resultados ultraastcucturales y f1s1o1Ógicos después de perlo-

dos clo isquemia, es la fase de reperfusión. El daño irreversible -

que puetfo ocurT.ir,se relac1om1 a la introducción ele calcio, oxíge-

no. y elementos celulnres conro neutrÓfllos en el miocardio isquém1. 

co. IJsto es un complejo proceso lnflamatorlo que rcsul ta de la mi-

grllción de radicales libres de o."'<Ígeno altamente tóxicos, lmcin --
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e/entro rle las células endotelinles y miocñrdlcns, las cuales están 

depletadas, de numerosas enzimas endógenas protectoras después de -

isquemia y/o /Jlpo:da prolongada. Con la adición de atrapadoi-es de 

rndicales llbres de oJdgena (superóxido dlsmutasa y catalnsa) du--

ranle la reperfusión se lm obtenido completa recuperación Cuncio-

nnl en corazones ele cerdos neanntos después de 12 /Joras de isqu~--

mia hipatérmicn.[61] En estudios de laboratorio, se ha demostrado 

mojarla slgni[icaliva de la ultraestructura y los parámetros fun--

cionalcs al depletar de .leucocitos ~as soluc10nes.·de la. r_eper~u._ __ . 

sión.[96] En estudios randomizados cm pacientes adultos transpla!1_ 
' - . ' . . ' 

tndos se Ira comprobado una mejoría .~ignifiC~··~iv~ a n1J~1 ·esi:ructU-
• • • ',. ~.,,,' ,. j • ' ' , 

rn.l, bior¡uÍf1!ÍC8 (CPK-NB, Ti:~irib~.~á~Ó::, ~;'>../ ... r~;,c~_~h~j:.·u~~nci~· la téc

nica de filtración de leucocii:~~:~~·~~~-~~- f~l!·;;e·p~~(~sión •. [97] 

Reéiei1tes trllbaj~s ·d~:.::J.~¿~·>;/~b;ib·:·~~~·~.}~p;:~·cado fuertemente 
'< ··:. ·., <.c.. . . 

al óxido nítrico (NO) :en lR .pi-OduCción de .. l~slón· por reo:dgenación 

al internctunr ~on radicales 1 ibre de oxígeno para lormnr radien--

les /Jydroxyl (011) y peroxynitrito (ONOO). Con la adici6n de anti--

oxldantes al circuito de circulación extracorp6rea, la lesión por 

rcoxfgcnnclón miocárdlcn se atenúa sfgnificnt.i\'amente. 

CARDlO/'lBGlA COllUJNAIJA AN1'li/IOGRAOA-llln'ROGllAOA: 

Los beneficios de la técnicn anterógrada-retrógradn combinQ 

da de administración de cardioplegla sanguínea, son evidentes en -
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cii·ugía coronario y valvular de adultos. Estas vcnta./<1S tambien --

son evidentes en el· paciente pediátrico e incluyen: 1).- pronto P!! 

ro cardiaco y adecuOdá dÍstri.bución, parUcul11rmcntc en pacientes 

con insuficicmci;J .. nó!'ticn' º· co·~··la raí.~ de lo aorta abierta' 2).-§., 

1•it11r la cnnulación ·de l~s '?.stÍum c~ranariost 3).- Permitir un ·prQ. 

ccdlmfcnto qúirúrg~·co:·s_in-intcrr~pci6n1 y 4).- s~car aire y-det~:i.

tus de las nrterias coronárias. 81 cateter de cnrdioplegia retró--

grada· cm pacientes pediátricos tiene dos tamaños básicos, -.Uno pal-a 

neouatos y otro para nil1os mayores, y és colocado _dii-ectamente en 

el seno venosO coronario en la mayaría de los casos a través de- u-

na atrlotamla derecha que se utili?..n para cerrnr un defecto septal 

interatrial o intert•entriculnr y en los casos restantes, el cate--

ter se puede introducir através del atrio por medio de un estilete 

maleable. La 1.nducciún con cardioplegfa sanguínea (30ml/ko) se da 

cm dos.is .iguales adminjstr/Jndose en la rab: de la aorta si ésta es 

competente, a unn presión menor de 80 mml/g, seguida de infusión rQ. 

trógrnda.a una· presión menor de 40mmllg. Bl tiempo de pinzamiento -

aórtico cOri la técnica combinada se /la visto que es considerable-

met!te m~nor~ 8stu.dios de consumo de o:dgeno en un subgrupo de pn-

cicnles· indican ·c¡ue ln c.1rdioplegia 1·otrógrnda fué capn?. do perfufl. 

dir mejor al miocardio, cutindo se compara con la cnrdiop.fogia antQ. 

rógrada, 8stas diferencias son más notables en ventrículos lliper--

tróficos tnl como sucede en ventrículos tÍnicos y defectos septales 

t•entriculares srnndes. Bstos resultados se correlacionan con evi--
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clcmcins tcmprnnas da lalJOratario de qua e.l subenc/ocardio puede ser 

mejor perfundi<lo n t:ravás de la vía retrógrada, comprobánclose ésta 

ol medir la perfusión con microesfcrns radionctr'vas.(98] 
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Al'rrNDICrr 1 

La fórmula de la cardioplegia sanguínea_ ~·arla de hospital a 

f1ospitnl, por lo que aquí presentnré 1.a fórmula ul:i.l.i?.ada en o.l --

/JepRrtnmento de Cirugfo Cardiaca del Instituto Nacional de Cardio-

.logfa nignnclo Clwvoz". 

lNDUCClON Drr /'ARO: 

sangrelcarcliovlegia 

4:1 

Da.Ytrosa nl 5% ----------------------- 5001111 

A.C.D. · · ----------------------- 30m1 

Cloruro de Potasio ---------------- 60m1'q 

Insulina· CriSttJiina ---------------- lOU 
. ' -, 

Bicnrb°a~atO de: Sodio ---------------- 10m1'q 

Pnpnl·érina ---------------------- 40mg 

2:1 

500ml 

30ml 

37mP.q 

JOU 

lOmP.q 

40mg 
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l/AN1'1'Nll/1 BNTO DB /'ARO: 

sangrelct1rdioolegin 

4 :1 2:1 

flextrosa al 5% ---------------------- 500ml 500ml 

A .C.D. -------------------------· .JOml 30ml 

Cloruro de PoinsJd llmBq 

su 

lOmBq 

:Sj~li~~f í@f~~~" ~ .. '"~, ... ~ fo-

. fusión 'int~;~-i'~~~~~',, P.~~;~.:~{~-~--~~~~-;6g~~~d~·~l(~-~f:ia. dosis _de 10 ml/kg de 

pesO cor~~~-~:(·~·.'.~-::~-~·~-.-~-~~~,¡~~ -~~;0·;·1,;;aJ~'·_de ·_ioo mmllg durante la i!l 

ducdón: d~ :-~~~~ ~:::~·::~~bt~t¡~-6~;;·,~~·~<--~·~~ia d.os1~. de cardiaplegia cada 
' . ·,· ' ' - '•. ' . . . . 

20 .. a 30 _mil!utos para· el_. "ituintenimieni:o del paro. Cuando se utiliza 

la vía retrógrada, se da a una ·do.Sis de' JO_ á 20 ml/kg de peso cor

poral y a una presión no mayor de 40mmllg. Cuando se utiliza la tés_ 

nica combinada anterógrada/retrógrada, se inicia la cardioplegia -

fJOI" v{a cmterógrada linsta que se produce el paro y posteriormente 
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se pnsa a la vía retrógrndn hasta terminnr .la dosis calculada_, os 

posible c1ue no se produzca el paro en el tiempo e~pera,do, ·por la -

que á decis16n del cirujano podrá pasarse 11 Ja vía· r~:tr6s.~B~a an--::

tes de c¡ue se produzca el paro. 

En Jos liospltales en donde se utili?.a· ln :c.arcji~P~-~~~(,:_:sa~-:-.:.. 

gulnea IJipa.térmica cantlnuii, la técnica cansi~-t~~ :~~-)~f~ridi.r::.·_·sÓO B 

1000 ml de cardioplegia anterógrada como dost~ irífcial :r .se_ ºcDnti

núa con 100 ml por minuto, rectiperándose _la -c-ardi.Op1~gla del éir-

cuito de cir.culación extracorpórea por· medio de_.un. Eiitr~ 'arterial. 

La composiCión de la cnrdioPlegia sa.ngul~ea· utili~adn por -

éstos gruf,os consiste en sangre que se obtiene del circuito de ci.r:. 

culaci6n cxtracorpárea atrovés del filtro del ox18enador lil cual -

se mezcla con ringer lactado para llevarla·· a un l1ematocri to liger!!_ 

mente menor a 20%, agregándole 4.5 mBq de IJicarbannta de sodio pa-

ra llevarla a un pll de 7 .6 n 7. 8 con una temperntura entre 8 ° y -

lOºCr el potasio durante la infusión del primer litro se mantiene 

a 20mBq/L y poster.iormente se disminuye a 5mBq/L durante la infu--

sión continua. 
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Ln técnica de aplicación del método para realizar cirugía -

cnrdiaca normotérmica. consiste en lo siguiente: Se inicio la cir..; 

culnción axtrncorpórca manteniendo Ja terRperatura sistémica a 37°C 

y con el corazón 1atie0do se _inicia ,la infusión de cardioplegia -

sanguínea normotérmica con alto .contenido de potasio, (ln cual r~-

su,ltn de ·mez'c.zar. sangre 4:1 can solución de ·preme con 50 mEci ·KCl)-. 

a través de ln ralz .. d~ 1~ aorta, .P~~'a ~u~sO. P.láza_i:-I.a y ·continuar -

con la -ú,fu'slón lwsta.cjue se pr~duce ei-1~~¡.~ cardiaco, y poster-io.r.' 

me1~te se pa~a- ·a· 1~~ Vla·_:·r,etr68ra~~- la· inju;ió·n ··~~. ca;~~~p.legia ·san

guínea norm~¡:érmic11"Per~ ahora cori bá}a co~ccntt .. ación de potasio -

( so.iució~ de Freme, con 30mffq de k'Cl ) y manteniendo una presión -

de percu~iÓrJ menor de 40mmllg. Con ésta técnia el promedio de infu

sión es de 120ml/mln. 

COllPOSICION VII LA SOWCJON Vil l'Rll/11': 

Dextrosn nl 5% ------------ 500ml 

Cloruro de Potasio ---------- 50mEc¡ ó 'JOmEq clcpendicnclo de 

si se utillzn pnrn inducción ó--

mantenimiento. 

Sulfato de Nagnesio ---------- 9mEq 

TllAll ---------------------- 6mll<f 
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cont.inuncion •••••••• 

C.P. D. --------------------- JO ml 

Osmo.laridad --------------- 425 mOsm/ /, 

---------------------- 7. 95 pi/ 

Algunos grupos ·u··~·iiizan .. al~utiris ··:,:ari~c.Íones en é~t~- s~lu---
ción lB ·cual -~e~~;~ñ a- -ra~ón···~~·-: 4· ~-i ~~~~.'-d~::~:~B~~-.-c~n ~u-~- litro de

sol ución 1 las_ ~ic/lfica~io~e~ _qu~:_-~:~J"i1~~ ' __ ¿J~Íi~l:~;~i:~J~·:·~on: 
Componente 

KCl 

1'/IAI/ (mllol/l,) 

llgS0
4 

(mllol/l,) 

Dextrosa (mllol/l,) 

CPV-adenlna (ml) 

~·:. Pót~~1~·-.-~it~.:-· 

1 ~~' ~~;oi /~ 
12 

' 9 

250 

20 

--... · -_· 
· ·_ Pó.t'nsi_~ bajo 

'30 

12 

9 

250 

20 

La técnica utiliz,ada_ es la siguient:e: se infunden 300 ml/mi 

nuto por 5 minutos. de la- sOlución con Í11tf? contenida de potasio y 

posteriormente se cnmbln n la solución con bajo contenido de pota

sio a razón de_·75 a:125_ml/minuto, c.ontinuado con ústa infusión -

a memos qu~ se fJresente Bctividad eléctrica cardiBca ante lo cual 

se fJrocede a retornnr 11 111 solución con al to contonido de potasio. 

l~a concentración final de Cloruro de potasio una vez reali-

zada la mezcla, es de: parB la de inducción: 22 a 25 mmNol/I.. y pa

ra 111 de baja concentración ( mantenimiento): 7 á 9 mmNol/I ... 
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La inducción de paro no.rmotérmico se reali?.a con una infu-

sión de cardioplegia sanguÍne11'nOrm?.téÍ-~!ca enriquecida con amino! 

e.idos, ini,ciarld~ ,·~on ·~~ti -.1riiu~·i·6_~ · d~ 2ÓO- a .·300 ml/min hasta produ

c.ir ·e1 p/Jr~ card:l~-~o.> J.~).U~i- ~~~ ·;~8~ª ·~n _¡ a 2 minutos, pnra pos

ter.ior~a;ite.:~¡,~~~·~.,_:-B ·.15~- mil~in y co~tin~ar hasta completar 5 minu-
, · ·. ·,,,, '·! ·I __:_· ·,. • . 

,· - . ... . . -
pÍ~~ia B~ng.uÍ.n~~- énr_irÍuecida hipotérmica (4° a 6ºC) y con una con-

cc~tráción de po.tasio menor, a razón de 200 a 250ml/min por al redg_ 

dor de 4 á 5 minutos. 

LA rORllULA Dll LA SOWCJON CARDIOPL1'GICA SANGUIN1'A De 1 NVUCCION es: 

Compos.ición Vol. agrenado componente concent. 

--------------------------(~_l} _____________ .!f'!_J_dj.fj_}'_Bj/.P_ __ JjJl_B} __ 4_1J __ 

7'/IAll (O.JI/) 200 pll 7.7 á 7. B 

CPD 50 Ca++ tónica o.a á lmfq/L 

Glutnmnto (7 .32%) 125 Substrato 13 mlt/L 

Aspar tato (7. 32%) 125 Substrato 13 mll/L 

Dextrosa. al 5% 300 Osmolarldad 320-J60m0sm/L 

k'Cl (2mEq/ml) 

inducción 40 K conccnt. 2J-2JmP.q/L 

mantenimiento JO K concent. 8-JOmfq/L 
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La c11rdl¡,pleg.ia sangulne~ .nOi-mo.térmica· enriquecida de rcper:. 
. . : :: .·. ·:.>.:· .'\ .::,, . 

lus.ión sa d~ ya· son' por.- .vla::n~t~/~gra.'fR~ o .·'rei:é6gradtJ ni íliial1zar 

el porccdimienÍ:o 'c¡~ú~6~Bi~~:~·y:-: ~·~,;·~s:-.d~ .-de~~J~~~~:~:. Í~ aoii:a .. Se' admi 
')" " .~-. ":. . -. ' -

nistran · f DO~ '-~1-: de":S'Oi_Úéió~;:._"'~/1'..·~·¡;r~:~i~'a';i~iñeñ't'é. ·a··4>ip ¡,¡-inutos, P!! 

ra pos teri ol-"men tf{ ·~~S[ú ÍJ~~·;~~l~\~~~:~~:;· ·' --
,. ., .... ,,,, .. --·~. ,,. ·.- ., ·-,:~:::_:,;\:>; ',: .. · ·:: ,,;,;~f X:&\S,x ;.;,,,·; ..... . 

CONPOSJCION lllJ LA C~RIJÍOPi'IJarÁ: 's,~~l!,llINfA -,¡10RllOTBRl/ICA • DI': Rl':PISRFUSION 
';.<"" •. ·, /.' .>'·«:::-.\:::, ~'~ ,:;;' .:~'-;:. :_'.;.,.'7\ 
·.~: . ·.--:~· ·~-: ;-: '· " . .':~----\_;'. /;': -~.t,:,·,,. : ' . , 

· ::r.:· tt,1· {,_.'>;··::.~::·/: - :,/; :.- :•: .;. 
Pi-iticiPJo. - .. · .. :. ,'::::·:. >·.conSdtuYeñte.< '·.··<~o~~enti:ación lina.l 

--~--~~~~~~~--~·~1ii~l0Ji~t~:~·l·i~~~j~:t12~~:~~~~-~L~-·~·~~~~s~~L~~r!~e!_~:.!_ 
1ibe1·~c·i¿~··.~~~.b~l8·~rJ~'.-~- ~-:~~~~g;~·.:::·;~ · 
NDnteri~f·ei::~a'~~--- '):~.·~· ~-:J~_cl~~ 

Evitar· edema 

Restaur!:!r ~Us_trBi:O~' · 

L.im. lnfluxo de· Ca++ 

Glucosa· 

_gluta;noto 

aspar tato 

GJuCosa 

CPV 

//te; 20 á 24% 

JO m/Sq/L· 

pi/ 7.6 á 7.7 

· más de 400m0sm/ L 

· 13 ,;,llol/L 

13 milol/L 

más de 400mg/ dl 

Ca++ 0.2-0,Jmllol/L 
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APBNDICE: V 

Ln solución cardloplégica: uiiliZ~da con más frecuencia en -

el Vepnrtamente de CirugíD:Cardiac_a d~l Jnstituto Nacional de Car

diología nlgnncio C/JaVez".'_ .cc:'n~·i~te ,,e.n '~~a solución cnrdioplég_ics 

cristaloide /JJpoté_rmicB, _ ll! cual_ se da 8 _razó~ de _10 a 20 ml/kg de 

peso. corporal depeñdiendo de si, es· por vía antorósradn o retrógra-

da, durante ln luducción de. paro, s.iguiendo los lineamientos de 

presión dé perfu;Jón de c8r!a .vlar pnra posteriormente.continuar 

con media dosis en forma intermitente (cada 20 á 30· miÍJutoS), ·uti-
. . ' 

llzando la v.la anteró/Jrada-o la re.trógrada de acue,rdo "Bi.._caso_o,''1./t.{ 

llzanrlo hipotermia 'sist6mica moderada (26 á 2BºC) y /Jielo frappee 

Ó s~lución t1~l~~a dei1ii-ó ~e~. saéo' p~~Í.cárdlco. 
' ' • ~ > • • • : ·~' ' •• • • • • ••• ' •• 

LA co11pos1croN ~e l.Á sÓwclON cA1101órw~1cA c111s1'A¡o10e es: 

SolÜcián de l/artfflann 

lllúroCari:.isonB·., 

KCl ' 

l/an itol · 2tl% 

Bicnrbanato de ·sodio 

000 ml 

125 mg 

16m11r¡ 

20 ml 

JO m8q 



J.-

2.-

J.-

4.-

- 105 -

B J B L I O G R A F I A 

Gerald D. Buckber¡¡. ·llyocardial· Protection: An ·a,•cáJew. Se-

m1nars in ri1~~~~~~-.--'~rid:· ~~:f:~)~ja:á~~:z·~~-:;~~gé~;~-v~i~ 5,f!0:2 

nprilo 1993:pp_98~106; '.> /,' > ., ,\.':·,·~ 
.•,'' ... , 

Jakol> · Vintcn~J~lr-~n;;:~: efi'.t:",·:,~~; ~f:N'hg~-~~:~~n~s~i·,. MD:·.~c 
Postcnrd1oplegia :·acute· cardiac·:disftinction .. Bnd ·.reperfusion 

::::7t~i;i;:~f.~:ifü~~R&t~~~&
1

~~::,::,. 
Tech~1l:~~~~ ~ · ~·;;_~~-~~;~ ~};1,~f ~~:·_:·.b~;~l-~~~:!¿_¿~~,~-.'-~§:~~e.ry, · .Vol 5, -

',':,·t' 

No •. 2. ápril;'./993:pp .16~~7~:'' :; •. · '· 

1\1~:.Birc~~·.<C~[~.i.D~c;:~.~-~~e-~.Y~ .. :·~~~-~~~- prescnt. and future. J. -

Cardio~asc S~Ó~·}2; :1991 •. ¡,~2i7-m. 

5.- Jc>h'! "':'Kir,k~/~!:'cardiac. Surgery, Second edit1on 1993. llyo

cardÍ~i.i1~ñ~'Bement 'IJur.f ris Cardiec Surgery IVJtlr Cardiopulmo-
. · ¡ .. - :.-_. ,. ,·ro,•·-.o -· 

6.-

nary bypnss1 p~ 1;9;i · 

A~ Robo;ts: uiiic~·;,~-j~~~ 'Protect:ion. Current Surgcry of the -

//eart,. first. editÍon. 19871 chaptcr 16, pp197. 

7 .- Jenning~ RB; Remier KA: Ischemic tissue injury. An J Pnthol 

Bl 1 1975: pp 179-198, 



- 106 -

8.- Jennings RTJ, Reimer KA, Steenbergen C: Complete global myo-

cardial ischemla in dogs. Cdt cnre.1/ed, 16119BB:pp9BB-996. 

9.- Sc/Jwerzmann K, Pedersen P: RegÚl!JÚpw'of. ~l1e ~itoc/Jondrial 

A'/'P synU1esis/ATPase complex. Arc/J.' BlpChem .~iopl1ys, 2501 -

JO.-

11.-

12.-

13.-

14.-

15. -

1986:ppl-IB. 

Cavarocchi NC, England NO~ Schiif{' UV,-,;~·t·:~ f:lit"o:'<fgen free rB., 
. . . . . : . ::·¡ .: (·:· -~ ~~: :·}··:·~ ·.·· ". ~:· ~; '¡:<.: ~'.--'.. . . . -.- . . . 

dical gencration duri~g ·c~~~~-~~~~.1~".~~y:>~r~f~~·=<c;~-r~~l~~ion :::',:;:'-' ~,, .. ,::··.;'~0~~~~1,t•''";,,, 
Pcmny lfJ: 1'11e deleterióus .effticts:.af."nijíacardial. catecl1olamf. 

nes on celll!_lar e~~-~t·;~~;:~o}~~·;?~~~~-;--~i~·J~t:~~m~~~- du;~~B 1~ 
• • '·[/"".~,-,;~-·,-·.·,'. >. •• ·.-

c/1cmfo ami reperfUsid~. EurU~~'rt!;;•,5',·1984';¡,¡,960-973; 

Das DK, E:ngelm~n. ~!I • 'R~~".;~: ~1X;;;~;~~/; Pat/i~physfology of -

supero'."ide ·rl!?.i~~~. ~.s·.··efa·~en~iB.1·.':m.edúitor of reperfusion int 

jury in pig hearÍ:: O..d,/c_ii/~J;¡¿j ái r1986:pp 155-166. 

Deún.Úi T)iaíi8~ñ~/:~~¡~·b:·.:)Jó:.;:·fí;·~~~rdi.al Stunnfng: An Overview 

J -c~;d1~C:·.~1f~~·~:r~'.~,'. ~JZ~:··;=;~;~~:7~~-~- ;.2, supplement Narc/J 1993 pp 

204-213 '· ! 
~;:. \,_-.\ <¡." ·e~;;~:~ .. :~-~··:; ~ ~ ,,• 

•'·•· · .... , ... ,. ' 

::::r:t2n~~:l~~;~;~0~~~i~'tid10:::n:: :~r:::: 's::;e::~c:~ 
Cardiac SÚrgery, ~#·?·~~~~.~;;PP,lement Nnrch 1993:pp 316-24 

Janes im/Úi1l.:.:~¡i.,-';"<R~iin~~. ·f(A~.· ~tal: BEfect of l1ypothermia 

on t/1e rcl~~loi,~,;~~---.6~~-~~;~-/ ~TP .depletion nnd mambrana damg_ 

ge in to_tal m)tocaf.~in.j_: isé:IJCmia. Surg Forum, 3211981 :pp250-53 



- 107 -

16.- Swain JL, .Sabina RL, Ncllale PA, et al: Prolonged myocardiDl 

nucleotide dcpletiOn after· brief ischemia in ·the open cl1est 

clog Am J Physiol, 242r1982:pp 11818-11826. 

·11.- Ptisc1ue .NK, :1~wchsler.:AS: Netabolic· intervention to affeCt --· -

myocardia1 · recavery following iscliemla .. Ann · Surg .: 20011984: 

pp 1-12. 

18.- Goldstein Jp, Salter DR, llurplty CB, .et.al: Tlle éfficacy of 
' . .· ·, .· ':;,,.:. -.. 
blood .versus. _crYstallo~~·:corona.rr·.~:i~.~~ ~~drd~q~leg.Ía duri.ng 

global myocardiBl ischemia •. Circulat~on, 74(supp IIIJ:l9861 

pp 99-104. : >: <> \:'..: · .. 
19.- Abd-Elfattah AS. J~i~~~te;;"{1~~J~<~:L et al: Is adenosine 

triphosphate. dera'ñscm.e.nt-~or_~ fr.ee-:rnd1C81-medJated injury -

tl1e ·majar ·cause· ~;:.Jen~;~i;~Z-J:;7·d;~~i.lñcti0n _during reperfu--
• ,·. ·:1i. . .... , ~ . ·. 1 • 

~ian7. R~le o/·kd~riÍ~~ '·ri~c1~~-~1d'~ ·_.tr'á-~sport in myocardial r~ 
: .. : . '~ ' .... :' ' :-.-. ·: .. : ;- - . : ' 

perfusion Jn)ury. pfrculntion á2(suppl rVJ:1990.pp341-350. 

20.- Abd-Blfattah· As; Differentintion between ischemic and rcper.. . '. · .. · : ' 

fusion Jnjury (abstr8Ct) FASBB J.· 511991 :pp A705. 

2/ .- Abd-Blfattah AS1 Differentlation betwcen isc/1emic and r·eper.. 

fusion injury_: ~ole ~f B·~~~.in~:~nu~J.eotide transport. Jpn J. 

P/wrmacol. 5 (suppl fII);l99Ó:pp 86. 
·; - ., . 

22. - Nayler _ l~G. Pt1nt1gÍotopo.U1~~. s; Hlz. JS, et al: Calcium-media-··:··· · .. < ·-;:,· ...... 
ter· damage durinB. pOs_t:-:is~l1emic r~perfusion. J Moll Cell --

Ca.-diol, W(suppl :II)1198B:pp 41-54. 



- 108 -

23.- Opie ll/, Coetzee 1t'A: Role o[ cRlcium ions in reperfusian --

arrl1ythm.ias: Relevance to plmrmacological intervention. Ca.r_ 

diovasc Orugs Ther, 211988:pp 623-636. 

24.- Jcnníngs RB, Reimer KA, _St~ube~g':n C: /olyoca1~.dial isclmmia -

revlsited: Tl1e osmolar: load,· membl-n~e · damag.C áád ~e/,eriu'_,;_._ 

sion: J l/ol ¡ ~·ell Caidl~l 1Í8il~~f;,pp !6~~;80~ .· 
- . . . 

Eduardo l/arbmr. ,ND PhD,JukJliiro ·Koretsune·; ND, P/JD; Náry -

~::;~;~~~11111~;;~:~'.'.~;, 
~~::~"~~~?11Jii·~fo;:~::=-.:' 
Richa;d D. WJsiil'ÍJD~!io~'rfiii'd?;f<i~"111cÚe l/D. llyocardial Free-

--: .. , •. -.:.' :s.·?f,,..-:),;":;"- ····-:~''·· 

25.-

j:• 

26.-

27.-

28.-

radical Jnjury ú~é~·'~al"~i~¡,j~8i,;; Circulation,80(suppl III) 

1989: 111:ú::.:'iif~i8': 

29.- Nayler l~G, !Jlz,:./~i>'.~~/i.~rf~~f~~· J.n)ury: laboratory artifact 

or clini.cal dlle~ma.F'Clrc.Úlation, 7411986:pp 215-21. 

30.- Rossen·RO, ·s1-1~i'n/JL~'.(et ~i: Sclecti\•e accumulation of the -

Flrst comp.one,nt·:~~:·c~;;,,~~ement and leukocytes in ischemic m~ 
tabolism of.iscl1emic injury. Cir. Res,5711985:pp 119-30. 



- }09 -

31. - Nercandett1 A. J •• et al: Cul tured human endotelial cells 

elaborate. 11~~tropl1i! cf1'~inoaÚ:raci:nns• J. Lnb. Clin. Ned. -

32.-

33.-

34.-

35.-

36.-

. ,•,. 

19841104 :3107380.·:. : .. , " ·.~ 
·" ·-·.-

,.' - : ;·,-7:•_-;: :; __ ' ..• :·,i:; ,~·- ... -. ·>·.'-' -,·:' - .., 

Engler R: i;; •:et al1•ÁC:cuníulat1on;oÓ p~J);.o;:Can~CÍear.· lcuko 

::·:.~::;;::ff ~~~:10~w~d:~ !~······;~ 
···-:· 

Kloner R·_, Á ~ ~,:;~·t·~·~1-; -._:rt}.

1

i
1

;.ee•.·: :·_·,'.d~.-~ n0".·~·~g_;_:;; ..•. '. ':/f !.~-?~r:·.:~:h~'~o~~~O~~- ~ D~ter tem. 

pora~y cic~Iuslo~ ';;~ .J::cúdi6~ rn~~~t. I974154:--

1496-1scis:· ·;··"/ '.; 

Peter S. Nosé, Ph;D.; .-fl.ri:·; Cy(okines and ReperCuslon Inju-

ry., J. Card Su~ii·Í~~J1~f~~~bi);j05-308. 
>:·-:.· .. ' -· :.~~;", 

¡'• 

Forman N. IJ., et '~ii·:·R~d·~-~-~~~~'.· of iófarct size with 1ntracg_ 
-·,>.,· :.;.,:. 

ronary pcrfluorochémica·i.-in,''ir.'caÓino. preparation of reperfJ! 

sion. Circul; tion .19.B~111:;Ja6J~ ;~68. 

lfüson IC, OiNn~~1{Jj1, '(iJ..iÚ~ov Al/, et al: Leukocytc depl!!, 
·'. ·_· .. · .. '. -... : -'· 

tion in a n-~ónat·a·l ~ád~l . . 'O( c~rdiac surgery. Ann 7'horac ---

Surg, Jnn 1993_155(1): pp·i2-9, discussion pp 19. 

37 .- Ka 8, Namoru T. and Shigeru T.: Preventiun o[ free radical-



- J 10 -

induccd myocnrdial injury by allo¡iurlnol. J. 1'horoc. Csrdi!l. 

vosc. Sur¡¡. 1988195:465-473. 

16.- Sllvcrmnn NA, .Scl1ltt: G, lcwltsky s, l'cin/Jcr¡¡ ll.::Optlmal :i!J. 
. . . . 

traopcrntlvo protectlon of myocardium 'd.istal to .. C~rorÍary 
' .-• .·. __ . . ' ; -,,. - .. 

stenosas. J; 1'11arac·Cardiova.sc su.rg. 1984.88:424~430. 

39.- Nnrttrr DR, Scot( DF, Downes Gi, et al: Prlinnr)r-~car.ise:ót .. un~ 

succ'essful liver · and heart p'reser;nti·~~. _cOi·~~-~~si·iiviºt/ of 

t/1e ATP-ose system. Ann Sur¡¡ 197Í1i151111-11'( 

40.- llackni¡¡t/J AC, leoi: A: Re¡¡uÚtion 'ar c~lliilar' volumé. Phy--

siol Rcv: JÍl77o57:510-573. 

41.- Leáí A: Cell ~ ... ellin¡¡. A
0

·r.ctor in fac/1emic· tissue ln}ury.

Circulnt:ian; 197J14B:~55-4sa. · 

42.-
;. 

NCnascl.~é ~~.'' ··KUC11al-Std. 'K..__--,.Jundlar o.·, et al: Adcqunte pre-

- .· , .. ·· :·- .. ,;· · .. : 
rÍus ca}dtopie8io •. é1ri:ulatlon, 1989r80(suppl Ill):Hl-19 á-

. j . ' 

lll-Ú', 

43. - Snyder /lffo' Smit/1wlck li .. IVingard J1', A¡¡new RC,: Hetro¡¡rade 

coz·onnry· ·~lnus perrusion. Ann 7'/1on1c Surg J988s46:389-390. 



- 11 J -

44.- S/1iki K, !/osuda!/, Yones• K, Asou T, 1'okunaga K. l/yocardial 

distrl~ution of retrograde flow tllrougth tlie coronary sinus 

a[ tlle excised normal canina l1eort. Ann Tllorac Surg_. 19861-

41 :265-27 J. 

45.- Richard N. Cates /IJJ, et al: 1'/re microvasculor distribution 

of cardlÓplegic solution .in tJ1e piglot /1eart. J. Thorac Car. 

dlovnsc. Surg. J9911I~S:B45-853; .···.•· 
', .. 

·' 

46.- Lolley /JI/, ÍJci.,út ~L~:; h~;i,,:)diafrií~"t~Jbut¡~~ of asangui--

47. -

.: ,. ; '; '!~ ~.;. ::.<:':; . "'. 

neous •.sol u ti ons'ret,:~¡iei-fL1serJ'under 101~ ... pressure . througth -

tl1i: c~ronary s~;'"~;;j~·;:~ii:~i~f ~~~~:J,;~i}> l~BO 121 : 287-294. 

L.·· Noyes·•·ll~·· .. ~t;'~g,i~lJ§t;i;~~t'i\~~sj~ .. Óntesrade delivery o[ 

cardloplec:sal.ution.··in ·mya~ardlal .. revasculorizntion. J. Tho 

····~'{';~;~~i~~~~1¡f ~;'~"· · -
Salerno :TA·, .. :et·~al:::Retrograde: continuous worm blood cnrdlo-

) ·. -. -- :,:.; ;:;_~:,:/:::~·\W(:~~.'.~1.9A~,~;\-!f/~;:~i:3\\'.~:: 
ples1a: ~ ,néw·~,iinc~~t;.:~~:-1!1Yac.a~~1.al protectlon. Ann 1'11orec 

Surg. ·· i9~¡/;fü;~-~~d~.~·~~' ; ! : ~':\·'. .. 

48.-

49.- l..i.ditenSt~~ri-Sv~·\··:~(:~·~·:·: lial-n(l1enrt.·surgery nnc/ rcsults of -

oper~~J~~S i~;: :r~~~~-~: ·~~o~a;Jl~l infarction. Ann T/lorac ---

Surg152:455-460. 



- 112 -

50.- Fobioni JN, Veloche A, Swonson J, Carpentier A.: Retrograde 

cardioplegia thrauglJ the rigl1t atrium. Ann Tlwrac SurB• ---

19861411101-102 •. 

51.-
·-· . .'.! .•:·-:.',.·· 

f.fenas~l1é .p;, S~boyi "JB.", ·· piwiiiéa ~ ~: ··Retrograde. coronary --

::::: t c::d~::J::·::~fü:.f~:~i~:::if i~t~!~ªj ~¡:: 19; 5 ::~::::l 
"~'°'" .,,,~1Ii,?i~~~~$~1~?;t¡A,~,~:. 
e r:rects . of ._ ,~~:..~~-~ ~~d~ ·t~~~p~-~~~'.-~ _1_~~-~/1 .- ~-;-~.~~ ~ll~d~ .- ca;~i opl egl a 

. on .risl•t ~~~u~~ji~f;~i~(~~l~'.;:~á(if?'~fa~/~:)un~~ion durins 

coro~ary bypás~/~~r8rF.Y; ~i;~¿iadón. 1989Íl9:1211-1281 • 

52.-

53.-

. - :-.~-·-;: :,;;;_· 

BJiaytin8 _ -~~-,. k~J.:~'J,:~:~~- t. , Booth FV. , et nl : Combi ncd antegr!! 

d~;;~Í;·;~~-~·i}J~>-.~~;~i~pleg;a far myocardlal protection: A cll_ 

nical'Úial; 'j_'·7'/1orac Cardiovasc Surs. 1989198:956-960. 

54.- - Df.iirkw8t-er DC., Laks /l., OuckfJerg GD: A nei~· simplified me--

tirad of optimlzing cnrdiopleglc deli\'ei·y 1dthout rigth ---

heart isolation: Anteg1·ade/retrograde blood cardiaplegio. J 

TJJOrnc Cordiovasc. Surg. 1990t100: 56-64. 

55.- lf' Randolpll Chlt1\lood Jr. Nd., Retrograde Cardioplegia~ cu---

rrent metl1ods. Ann T/1orac Surs. 1992153:352-355. 



- 113 -

56. - llendrick B.· Bor1~er, NO,~ B!ood cardioplcgia: A· revie11' snd -
' ' ' 

compsrisa~ witll crys_~.allq.~d card.iopÍegla. Ann 'I'/Joroc Surg.-

1991152: 1354~1367. 

57.- G~rnld D .. Jlu~kbe;;, ND;:,'Oxygénat~d cardiopl,egia: Blood is 

ma.iy spl~ndor~d thing. ~nn 1'ho~~c,Surs'; 1990150:Í75-177. 
'.-': .,._, • '. ··,\. »'..''.' \·'.:., ·:·;_,.' 

••••• -- '. ~--~' ~· - > .:·. :,, 

dial ede~a 'on:_:'th~ · .. 1~ct:·~ven·i~í.~fii~~fPr~s~U;.~-v~1uine relation 

J. 'f/1orac Cardi~~~;c~;:;~;{: ;~;;,]~~:~;Í~657. 
' ' . - - ':·:,.: .-. ·~;-.,.· ,._· 

.. !; ,'.(~ 

59.- .Patrlcl~-Ó1.-e~, p·¡;¡j,::'~·~- ~J.~:~ -'l'l;~::-ºP~inuÚ glucase concentra-
~ _.., . 

tion f~r, inteiniú;t'e'ñI:··_cal-dioplegia in isolated rat IJeart -

'"hen ad~ed :\_:O -,~~~~~~;~~~~~·~/úosp.~tal c~rdioplegic solutian. J 

7'/1oracCa;dio~~~~'. Stirg,', 19931105:995-1006. 

60.- f:d1rnrd R. Kofsky;_'¡1b,; Pierre. L. Julia ,ND, and Gerald D. --
, .. · 

Buckberg ND.: ·overdose reperfusion. of. blood cardioplegic SQ. 

lution. J. T/1ornc C8rdi~1·a~~,1~ü~~. Í99i'1101 :.275-283. 

61.- Rosenkranz ER, Okamoto F', 'B~sk6erg·, GD: : .. Safety of prolonged 

aortic clnmping 1dtlt- blooC/:·~c;;d~·~~·i·~~~~".11é. ·AspBrtate cm--
• ... ·,. . 

ricl1ment of. glutamate.-blOod ca~diOplegia. in energy-depleted 

liearts alter ischemia. J ''.f/10raé Cardiovasc Surg 1986191 :428 



- 114 -

62.- Ric/Jard D. l~eisel, 110. llyocardlal StunnfnB aEtar coronary -

bypass surgery, J. Card. Sur¡¡. J993,r8(suppl):242-244, 

6J.-

64.-

65.-

Nell'man_ /.iAJ.·, ·~t al.: SenSitÍ~ity--:of/1:h~·~·;e~~n~Jy ·1nfarcÍ:ed -

:::::m::tc~:-~f 0:~::;;,:;;:;~~.~t~;~t~~i!if :~~~0;u::~~]::: 
971591-604; :., __ ,,_. e;~::.-.';,_:,;,,,,,:,;;> ''l:>¡,·,::-:s':, ::<· . ·,_, :· 

_.,,.,:;: ii,f~~f f r~~~!?!'.Jz' .. ,_ u---
c/Jemfc ·and reperfusionf,'injury:~Role -of. 1adenine nucleotide -

. -.. - .::.·~-::( ·.~·..'~\!;·é-Tf·;1~~·~:_;::~~~f./;::~L~::~:·.:_~('~-'':-:\. -. 
transport";°'Vpn';'J, Pluii-inacol.'1990r52(súppl, JII): pp 86, 

.. ' ',:·:;:-~·:;::.;:\·:'·;J.~·-::j;''_'.',\k/il¡':·_'; e'";·<· 

_._ ..• _.·.; .. U:r':.1~~;~~·::·17· :·'_. _ ·. _ 
Puit Dl'/;· .. ·F_or~an?NB,_!.Cates·-CV.,:. et al •. : Oxypurinal limits myg_ 
- _--:: .. :"-'.:.'L'~tf{t"_"::~:~?:::~·;:?::_·~/<.:_--"'._, . , . · 

cardial, .. st.i~-~.~ina,.:.~~~·.' n~t .>inf.arct size after reperfusion. 

CÚ-cul~t_Jó~ J;;¡;;d~s~ÓB6, . 

·- ·-' ,-.,-. 
5 't~lphO;;p/J~t~: deC.angement or free-radical-medlated sinjury 

t/Je mB}~;:···~~-J-;:e ':~i. ~en¡ricular dysfunction during reperfu-

~lo~?:' -~~j-~:~~~·- ~c!c;;in~· nucleo.ttde trtmsport in myocardlal -

roperfusion .'ii1jury •. Cfrculatio~, 1990t82(suppl 11')) :341-350 

67.- Abd-l':lfatta/1 AS,. l~echsler AS: _Di.fferentistion between fschg_ 

mic and reperfusion injury: Role of adenine nucleotide ----



- 115 -

transport. Jpn. J. Pharmac.ol. l990152(suppl IJI): pp 86. 

68.- Flumcng ·,(,_ Xhonne~X R,-:ya~ .B011e·-1i, et 81: ·c~·rd1~P~~-t~ctive 

~ffects of tiiiofla.~i~-~ 'dUrin~·\i1~;.'.~C noríR~-t1iCrmlc -~·lobal,·Í~~-
,· - •• • •• ;-'' •• 1 •• " ·- • 

chemia in tl1e canine·:heart. :·é~~l16y~s~~~ _:)las."-~-).~~4(1~:528--
537. 

' ·. .. . .· ' ' 

69.- Otnni 1/, cngelman RI/, Rousou JA, et ali. Iinprovement of inyo-

70.-

. . . - ' . . . . . . . . 
cordial function by tri.fluDpei'~~in~. ·a >~~lm~~-~~-i~~ -antágo---

nist, after acute coronary a~t~~; .·accl~~~-~~- a-~-~ ·:Coro~ary -
revnscula1·lza tian. J 7'horaC Cardiovssd~ Surg. : 1989 i 97: 267--

274. 

·. .. . __ ·.··. . ., 

Brasitus TA; D~déj~ PK, ~ahi;~ ¡¡; uaiiJne A.: Dexamethasone 

lnduced .. alterÉltio~S·_'.in·~-1.i.pÍ(l:'i::oriiPDSit~on and fluidi ty of -

rat p~~~.~1inB~;·s.~~1.1-.~~·~~~~i~1~~- ·b·;u·~~1-Í1~rder membranes. Blo-

chem J ]987124B_:4_55-46L 

71.- Ricllar.d 11. cngelman, /ID.º M. ·nen~ka· Prasad, PhD., Jolrn A -

Rousou, ND~, Robert 11~ Breyer, ND.: .Sterold-induced myocar-

dial preservation is associated wit/1 ·decrcased cell membra-

ne mtcrovlscoslty. Circulation, l989175:5(suppl JII}: pp 36 

72.- Jan l~illcn daJong, Pl1V., Pat:er Van der Mcer, MD, PhD., et -



73.-

74 .-

75.-

- 116 -

nl.' Adenoslne as adjun~t tO potassium cardioplcgia: Bffect 
. . . . . 

on functlon, enérgy ·ffletábol J.sm ·a.nd. electrophjsiology~ J ---

T/1orac· Cárdiovasc:surB··· 1f~.011~0-:445~_454. _ 

·. <.::, ____ , .. _;·"'- ;',;'· :,,;,::_:·.::':} ... 

Shukri r:·· !<Í~~~~·~·. ~io~:~-:.~~:-;{~'1:·; :;h1~·--5ú·P~i-10r'ity of continuous 
. . , . .-. .S-:' _,··.·:·.. ::~,; ' - . . . ' 

sold b_if~~~: .. C~-~~~iO_PV~~-1~:_:i~:~: __ ~h~:,-,~~-~ab~~ 1~· protection of the 
hypertro~h1d~~-~~~~f;i,t~~;:~:;:;:J ;~~~r~tc~rdiovasc sur8 • 19BB 1 

95:442~454: .. · ::'.''''·' ·" '"'\ ___ ,._. 
:>\/', -:~\·:-\:-~-·:·:_ 

'·- ·:.>;'~··.. ·.··"' "· ... 
.. :·.:. -·.·.-~:.:;,·:,.~;». ~-~·_-.,,·,., ,·.··: .... 

Brian P'. Ka,va:~~~-1~;,;(~~:-.:~~\8,~~. _llRCPI, et al.: f:ffect of -

warm ·heart_:surgery: on: perioperative management of patients 
.. ' '.:: . : :::: ... :. ~::':'-.. ~:::.:(;.'~:::y,~·>~'.i}<'.; ~·~}·:< .' :.,.···· 

undez·going .. Ufgent~;Car,d1Bc' Surg~ry •. · Car"cl.iothoracic nnd Vas-
: - .'"·': .... -:·-~.::.:~:.:.{/'.::?r .. :::>'.:~-y:,:.: ·' "· . 

cular Ancst/1esfo;', 19921vol 6!- No.: 2 pp 127-131. ·:'\ <~ .. i=::'.'..~~:-~ ~'.{~ . .-:: :,• . :. -. . 

Samuel \Í. Llch~r~~l;~in~ ~t ~lí lia_rm U~art Surgery: llxperle!J. 

ce W1u1~ long c;¡,5~~ .. C1~'nip_:.'i:_1ñi~·; ... A1~n.: ~hp~ac __ s_u~g-~· j991 ,·51 :--

245-247. 

76.- 11. Tutassaura, · ND,: Letter ·to· the cdi tor: Continuous Warm -
- - -

Blood Cardioplegia.· Ánn T/1orsc, Surg. 1991151 :866-867. 

77 .- Cecil C. Vaughn, /ID~ et ·al.:_ liarm blood 'cardioplegia. Ari -

Thorac Surg. 1993155:1227~1232. 



- 117 -

78.- Robert A. Guytan,'110: Warm bload cardioplegia: lJenerits and 

risks, Ann 711aracBurg. :1993155:1071-2. 

79.- llillJ~!n.G.:11111/~ms'o.llD •.. Ivan, 11 Rebeyka, llD, et al: llarm -

indUCtiO~ .b16·~,~::~~·r~f'op~·~~J.a _"in tl1e .1nrant: A tec/Juique to 
.. •""··", ·• ····· ·. 

,wc:iid ,r~"¡~ld .... c.O?'J:1n8:,,n;y~~'!i-dia1 contrllC:ture. T/Jorac Cardio-
, . ,. .... --~· '' . . 

va.se SÚrg; J990,ilOOi896-901. 

. '• ,, ... 

80. - RoselJkr~n~t· Nf!. ~~Y JnV~ta~ion), Cerald D. Buckborg, ND., et 

al.:. ·.f~arm · i;~duc-~·;¿;m ··of. cRrdioplegia witl1 glutamate-enl-iched 
. ' .... '·. 

blood·.11i;."~~rÓ~~ry·.-pntiiints wit/J cardiogenic sl1ock ll'ho are -
.. ·. ' 

dependcm't_ :on "lnotrOpic ·drugs and intn1-aortlc ballooñ su---

·pport': Initial expe_~ience a~d op~z-atlve strntegy_. J T/Jorac 

Cardiovasc Surg 1983186:507-5/8. 

8/.- A.llen.BS, Rasenkran·z 8R, lJUckberg .cO.· et al,: VI. llyocar--

dial. inf~~C?tion 1d.t/J .LI'. po.~~e; fa,Úu_re:~ .~ · medical/surgical -

entergency rcú¡riiring urscnt ren1sculari~ation with max.imal -

protécUOn of romo~e_ muScle~ J 1'/iorn_c Cardíot•asc Surg 19891 

98:691-703, 

82.- Bolling SF, Olszanski DA, B~ve BL. :· Enhani:ed myocardial prQ 

tect~on during global "isc/1emia .witli s~.:..micl~oÍ=idase inlribi

tors. J Thorac Cardiovasc Surg 19921103:73-77, 



83.-

84.-

85.-

86.-

87.-

88,-

- 118 -

Nak11111urn //, úel Nido· p, "JJ~ne"nez B, et al.: Age-related dl-

fference 1.n cardf E1c suscep"ti bÚl ty' · t~ · i scl1ff!ml11/ reperfu'si on 
... ' .·.:· ... ,· 

injury. J. 711orac Car.diavasc S~rg'. .. 1992110.4:1657H2· 

.: ; ;:· ·.:i /~· i ·,·;: -~; ~: "- . ,,,,,:; ·,. ;.:.\': :' :·,,' 

Nurp/Jy .JG, ll~rs/JÍJV, SmÚi. 11~/ i'fJ;; roie:d[ c~iitii~'in is-

c/Jem.ic myacllnlfol in)urj. ci/'?jj~i:i~n '1~~7;';~(~1;ppl .• 4): 15. 
. . ':;i:;;"" ':'· .... ,,_: .·."·~.-.~ 

~~;~t) ~;~:,:.;. 

::~~:..::º:~:::~ ~B~~~~~~¡~;;:::::~. 
beth•cen the neonatal.i"and:. the'.ad.u~_t_-·su~ne11 pig myocnrdium. J 

7'horac Cardiovas~···~~;;:~. <J!1i9~!~Y~5~~-~~;}~~.:T', 
: .• .. <.· •• ··:r,;"c:,::/ ~-'f' . 

' ~: ·'" - ;. 1.". '.i" •,11 ·: ,'; ••· . 
; • , •• ~--~-;¡' ,, ·'"<:, 

10 ttnicl1: C,_ NDttlBnd··Á}' Vi:~~:g~:;~-~~,~~ ?~~-i~~~J T.: Not nll ne.Q. 

nat~l ·/l~arts:~r.e;~~u~~~~;~:~t:~iedfram iscllemic damage du

ring hipat/Íer1nla<Aii~'7'l1orac S~rs'· j99J 152:1000-1004. 

'·.·,·.·::<;.·,:~}~; ·'.·,. 
Juli~· P/ k~f;_~j,)~R; ~·~~~~·~~~g-.Csi· et al.:· Studies of myocar

Jy~l (,~;,:f:_~~·t·~~h ··i~.''t~~."·~~~8~ur~.~.· hif!ll~t~I{~- ~Jodels of ische-

miC and :¡,~po;<it,/1s_~l1emÍ.c. i~jury: in·· tl~e.:immature puppy heart 

J. T/Jora6 é~rdi~vm;c Sur~: ;99l1io,1:14~22. 

Sllvcrman·: Ni/'et .al.: i:Í1~~~:~~· ·,~~·p~.te~;J.a :d~preSses global 

ve~tÍ-ic'!l~r· [u~~t~~~ ~~«-~-~;~;;~~:~~ i~--~~1e.·deple.tion oE --

higf1 energy plrospl~~~~~ -~uri~g ciJrdioP_legic. arrestl inplica-



- 119 -

tions for surgical repair o[ cyanotic congenital l1eart de--

focts. Ann 7'/1orac Surg. 1984137:304-308. 

. . 
89.- del Nido PJ, /Jensoi1 /~11.,1/ickle DAG~;.et al.: l111pnlred léft -

90.-

91.-

92.-

93.-

\•entriculsr P0Stiscl1einié: fimc'd.On _,-afld 'ffle'i"abO.lii.m :in "chronic 
: • .. -' -·.:-.... ·,·-;:·.,,_'J.; .. ";;·.::,-.. -.~·-.".::~--:~'-:: . .- .. • .. ;,::,.·,~--·:::·:~>-···._._ 

r1g/1t 1•ent~Jc
0

uÚr hyperúop/Jy". ~Ci~e:\;J.,;tiiiii; :]987176: J6B~i73 
. ' ... ,. . ' .. ;~:;;~.,:~:·:.>e;~~::;;.:~'·.<~;~/:-.'.~/~:;,~.:'. :~;.'i ,:· ., ,~·' ... . :,, 

'·,.:· ·" ·,;:,:~-~~-<.:~·;: ,~ .. ' .,:_. . 

Teo11 .iu,·mck1~ DAf; j~1~fJJ'f~,~1:~.~,:~~i}~~{.f~~1~~'.~jy~~n .. 
tenslon ··and ctJr.d10vBs~rilar·-,·operBt~Ons/Oñ::,·t,lfri)~Y,0cardial _ an-:-

- · .· .__ . '. .. :.;:·.:',< ... ·:~:-~¡':.·~~?.::::_:·;_/·t~h'·:~i:T~~}j·-~~~J~:~:>'.'i?r,::··rJ:::'.:(·.;-;;,.:;;·. : '· .:; .l 
t.ioxidant- enzyni~ · actiVi t1es-¿in\jJatieilts.:1dtlJ ¡ tetralogy of :-

. . ' ' ',,\;:·;_: :.:_;\;-'._:\.~:.i~'·',':{.;~<-.;\·';.·'~:?)\'.;;·;:;f\:.:·>~-< ·~·:'-~;·~~·:·,,,:-.:<;::.· '·_ ~-. . . 
Fallot ·and aortacoi'Onéiry':bypa'ss.· 'J.>7'/rortfo .Cardlovasc Surg. -

19921 ;04 ,~59:j64,;)'. '': ;; i:;}:~': ',::;; .:"'' ,, ' ,,,.· 

pulmonBry_' byp~ss ofie~~t·i~iís:;·~?~·: ~Cm8~~1.~~1 _·. ~!f,~[_t'~.diS,e.a~e. J 

1'horac · C~rdi~~ásc Surg •. /9921 iÓii'a;~9/:'-',,', t•' ,, . 
-<.~:'-: /-;.::;-.. ':-.. ~:·~~-·,.; ·_ . .;:--.--- : 
_,\_._. '•f'~~·:-· ';·)·.rr·.'·· 

,·;··::,; ,'.:':-.~:~•{<·>:~},··:.'-:'.-1:',;:~;/~ ·, \L;< :, 
Konishi 7',. Ap~tei~\c;s: :' De~~~er_it?__us.:~_t:r~~~~- t?!!.: ~lgitalis' on 

::::.';~~:.:::rf ~i~;:f J;~;~~;;:~'"' '."~it>· 
"··= \'\< ::'-'-~::: ·-<:.· _.,: 

Rebeyka IN, Diaz. RJ, ·e·t ·á1~ :-; Eiiect-:··ar· rBPid cooling con---

trncture on isclrcmic ,t~ie~~¡,~:~-~ ;/~ j~~~t-~~~ m~~c~rd~um. Cir-



- 120 -

culation. 1991184 (suppl 3):389-393. 

94.- Buckberg G'D, Brazier JR, Nclson Rl..,· el al.: Studies oI the 

effects· of l1ypoter~nia on regional myocardial blood flo1•: .and 

metabolism _dudng cardiopulmonnry bypnss. J T/1orac Cardio-

i•nsc Surg. 1977173:87-94. 

95.- Julia PL, ·B~~kberg GD, Acar q,. et al.: Studles of contra---
~ . . 

lled repo/rf'usion after iscl1emia XXI. ReP~rfusate comp.osi-.--

tion: Superiority of blood cardlople¡¡la over'cryst~llOld --
. . . 

carúloplegia in limiti.uy reperfusion damage-Im"portan~e· of -

enda8enous o.-.:yJien rree iadtca1 scave~Be,i:~ .·1/1 red bload ce11 

J '1'110.-ac Cnrdiovnsc Sur¡¡. 1991 rJOJ :303~313;. 

96.- Drcda NA, Drinkwater DC, laks ·11, et·.ai.': Pre\'ention of re-

perfusion injury. in tite n_éón,a.~~1.~eá~t'1t>ltl1 leukocyte-deplQ. 

ted blood. J 1'/1ortic cdrd~_ovn';;c,' Surg. ·1989197:654-665. 

97 .-
,, ;:.-... 

repertuSiori ~r·:~~~O~~~á!".~~d 'JJUman Jiearts prevcnts ultras---

tructura,i. ~~id~'~:~~ ~~/··~é~~~i~~ion injury. J Surg Res. 19921 

52:298-308, 

98.- Pnrtington N1', Acar C, Buckberg GD.: Studies o[ retrograde 

cardloplegin capilJary blood flow dlstrilmtion to myacnr---



- 121 -

dium supplied by open and occluded arteries. J Thornc Car-

dioi•nsc Surg. 1989197:605-612, 


	Portada
	Contenido
	Introducción
	Historia
	Aplicación de la Protección Miocardica en Pediatría
	Apéndice
	Bibliografía



