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Aspectos generales de la proteccion miocardica en

cirugia cardiaca
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Resumen

Las soluciones cardiopléjicas cominmente uti-
lizadas durante la cirugia cardiaca, indudable-
mente son el mejor método para reducir el dafio
al miocardio, sin embargo, la composicion de la
cardioplejia optima esta aun en investigacion,
siendo el aspecto méas importante el uso de la
hipotermia. La cardioplejia fria intermitente en
la preservacion del miocardio, ha sido adoptada
como el método de eleccién por la mayoria de
los cirujanos. Una técnica alternativa, en base a
los principios del paro electromecanico y perfu-
siéon aerébica normotérmica, es el uso de la
cardioplejia sanguinea. Las investigaciones rea-
lizadas por Follete y cols. basadas en las anor-
malidades electrocardiograficas y actividad
sérica en el periodo postoperatorio, concluyen
que la cardioplejia sanguinea ofrece mayor pro-
teccion que la cardioplejia asanguinea. En este
articulo se hace una breve introduccion de las
condiciones fisiologicas y de isquemia en la cé-
lula miocardica, asi como los principios de la pro-
teccion miocardica y técnicas para prevenir el
dafio isquémico.

Palabras clave: Isquemia. Asistolia. Cardioplejia.
Key words: Ischemia. Cold cardioplegia. Asystolia.

Summary
MYOCARDIAL PROTECTIONIN HEART SURGERY

Cardioplegia solutions commonly used in car-
diac surgery, without doubt, have decreased the
damage to the myocardium during these pro-
cedures; nonetheless, optimal cardioplegia
composition is still under investigation, one of
the most important factors to date is the use of
hypothermia. Intermittent cold cardioplegia has
been adopted as the choice for myocardial pro-
tection by surgeons. An alternative method,
based on the principles of electromechanic
asystole and normothermic aerobic perfusion,
is the use of blood cardioplegia. As Follete et
al. demonstrated, blood cardioplegia protects
more than asanguineous cardioplegia, this con-
clusion is based on abnormal electrocardiogra-
phic tracings and enzyme activity in the posto-
perative period when both methods are
compared. In this review we make a brief intro-
duction on the physiologic and ischemic condi-
tions of the myocardial cell, as well as on the
principles of myocardial protection and techni-
ques designed to avoid ischemic damage.

Introduccion de un paro electromecanico inducido a través de
esde los inicios de la circulacion extra- soluciones cardiopléjicas junto con la utilizacion
corpérea (CEC), la gran preocupacion de la hipotermia.
del equipo quirdrgico, ha sido y sigue Eldesenvolvimiento de los métodos de protec-

siendo el encontrar la forma mas adecuada de proeion y resucitacion miocardica, han evolucio-

teger el corazon de los efectos deletéreos derivanado en forma rapida y consistente en los ulti-
dos del periodo de isquemia. mos afios, debido principalmente al estableci-

A lo largo de la historia de la cirugia cardiaca miento de bases fundamentales para el enten-

podemos encontrar métodos de proteccion mio-dimiento del metabolismo cardiaco y técnicas

cardica tan variados que abarcan desde una oclugue permitan su empleo de manera eficiente y

sion adrtica intermitente, hasta la combinacion practica.

* Servicio de Perfusion del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”. (INCICH. Juan Badiano No. 1, 14080 México, D.F.). Tel: 5573-

2911 Ext. 1274.
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Proteccién miocardica un amplio seguimiento con excelentes resultados.
La necesidad de proteger al miocardio del dafioEl impacto de la ciencia en las estrategias clinicas
isquémico transoperatorio inicia con el adveni- para proteger al corazéon ha impulsado una descrip-
miento de la (CEC). La introduccién de técnicas cidn profunda de los fendmenos patofisiologicos que
para ocluir los flujos de entrada, permitieron la re- contribuyen a las diversas fases de lesion, es por
paracion de simples defectos cardiacos, en muchosllo que se deben conocer las condiciones fisioldgi-
casos el tiempo de oclusion podia ser incrementad@as normales a nivel celular, asi como las alteracio-
induciendo una hipotermia moderada sistémica.nes morfoldgico-funcionales que se producen des-
Después del desarrollo clinico de la CEC, el reco-pués de una isquemia.

nocimiento de que la simple hipotermia podia pro- Las células miocéardicas estan formadas por una
teger el miocardio contra el dafio isquémico indu- membrana celular, denominada sarcolema que las
cido por el pinzamiento aértico durante la CEC, delimita y en su interior se encuentra el nacleo
se lleg6 al uso de la hipotermia profunda sistémicacentral, citoplasma, mitocondria, lisosoma y de-
para la proteccion del corazon y de otros érganosmas corpusculos celulares. Uno de los organelos
Esto permitio periodos de paro cardiaco isquémicocitoplasmicos mas importantes es la mitocondria,
mas prolongados para la reparacion de lesioneslonde tienen lugar todos los procesos respirato-
mas complejas. rios y de obtencién de energia de la célula. Los
El paro quimico del corazén fue sugerido por lisosomas, pequefios organelos juegan un papel
Melrose y cols. en 1955. El y sus asociados infun-muy importante, ya que en su interior contienen
dieron una solucion al 2.5% de citrato de potasioenzimas digestivas capaces de actuar sobre todos
mezclada con sangre proximal a la pinza de aortalos principios inmediatos para obtener su degra-
por lo tanto la distribucién de la solucién dacion. En condiciones normales, el corazon,
especificamente era en la circulacion coronaria al-6rgano eminentemente aerobico, libera energia
canzando asi la asistolia. Desafortunadamente estelmacenada; misma que posteriormente utiliza
método producia dafio directo al miocardio en al-como un trabajo mecanico.

gunos casos y se abandond. En un nuevo esfuerzil proceso metabolico desarrollado en el mascu-
por minimizar el dafio durante la isquemia, lo cardiaco se divide en tres fases:

Shumway y cols. en 1959, introducen la hipoter-

mia cardiaca local. A finales de 1960, reportes des-A. Liberacién de energia: Son las reacciones qui-

cribieron necrosis miocérdica o subendocérdica di-
seminada en pacientes que fallecian después de la
cirugia, sugiriendo que las técnicas actuales de pro-
teccion eran inadecuadas.

El interés en la cardioplejia quimica y el enfria-
miento eficiente del miocardio, fue revitalizado por
varios grupos usando soluciones intracelulares con
bajo sodio, demostrando asi resultados satisfacto-
rios en sus reportes operatorios. Gay y Ebert sin
embargo, reintrodujeron el concepto de la cardio-
plejia con potasio en 1973, enfatizando una con-
centracion mas baja de potasio para evitar el dafids.
directo al miocardio. Utilizando un método dife-
rente a la cardioplejia quimica, Hearse y cols. en
el Hospital de St. Thomas en Londres, desarrolla-
ron una solucién extracelular basada en el sodio
como primer elemento y componentes especifi-
cos para inducir el paro cardiaco, esto representé
el avance mas importante en el area de la protec-
cion miocardica. A finales de 1970, Follette y cols.
introdujeron el concepto de cardioplejia sangui-
nea hipercalémica fria. La naturaleza fisioldgica
de la sangre asi como la capacidad amortiguadora
y de transporte de oxigeno de la misma, obtuvieron

micas que rompen los principales sustratos
utilizados por el miocardio (acidos grasos, glu-
cosa, piruvatos y lactatos), en dos atomos de
carbono que pueden entrar en la via oxidativa
terminal comun del ciclo de Krebs del acido
tricarboxilico. La energia libre desprendida de
los enlaces es transferida en forma de electro-
nes hidrégeno a lo largo de la cadena enzima-
tica de transporte de electrones hasta el oxige-
no, que es el principal receptor de electrones
situado al final de la misma.

Conversion de la energia: Se lleva a cabo la
fosforilacion oxidativa. La energia libre despren-
dida del sustrato oxidable, se utiliza para formar
enlaces de alta energia entre residuos de acido
fosférico y ciertos compuestos organicos. Esta
energia libre de los electrones hidrégeno es trans-
ferida al enlace fosfato terminal del adenosin
difosfato (ADP) y del difosfato de creatina para
formar compuestos de alta energia: Adenosin
trifosfato (ATP) y fosfato de creatina. La forma-
cion de glucdgeno en la célula miocardica con-
lleva un almacenamiento de cierta cantidad de
energia.
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mediante los cuales la energia almacenada en
el fosfato terminal del ATP y del fosfato de 1.
creatina, es conducida al interior del proceso
contractil a través del cual se realiza un trabajo
mecanico. EI ATP también se utiliza para reali-
zar un trabajo quimico al inducir en la via
metabdlica una variedad de reacciones quimi-
cas que requieren energia. Durante la contrac-
cion a través del ciclo metabdlico, una molécu-
la de glucosa (principal sustrato) entra en la
mitocondria, donde sufre una fosforilacion a 2.
glucosa-6-fosfato. En esta reaccion hay un con-
sumo de energia. Esta glucosa-6-fosfato puede
seguir tres vias: a) incorporarse al glucégeno,
b) oxidarse a través del ciclo de las pentosas y
¢) continuar el curso principal del metabolismo
de los carbohidratos (glucdlisis). La glucélisis
producira la formacién de dos moléculas de
acido pirtivico. Este &acido es convertido a acetil-
colina a través de enzimas respiratorias situa-
das en el interior de la mitocondria para poder
entrar en el ciclo de Krebs. En esta conversion
hay una cesion de cuatro atomos de ATP pero
se consumen dos en las reacciones que inter-
vienen, y el resultado neto de ganancia energé-
tica es de dos atomos de ATP. Bajo circunstan-
cias anaerdbicas, la glucdlisis genera acido lac-
tico por la oxidacion del piruvato, reaccion
catalizada por la enzima deshidrogenasa lactica
(DHL). Este lactato llega a intervenir en el ci-
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C. Utilizacién de la energia: Incluye procesos El proceso isquémico se divide en:

Alteraciones inmediatas a la instauracion de
la isquemia. Se observa una progresiva dismi-
nucién de las reservas energéticas, con una
rapida degradacion del fosfato de creatina y
un descenso en el ATP, seguido por un incre-
mento y disminucion del ADP, adenosin mo-
nofosfato (AMP) y adenosina. Durante este
periodo se pierden progresivamente las reser-
vas celulares de glucogeno.

Alteraciones producidas en los periodos avan-
zados de isquemia, donde hay una disminu-
cion en los valores de ADP y oxigeno y como
resultado final encontramos la pérdida del con-
trol respiratorio y su inhibicion, hay una pér-
dida de respuesta vascular. Al romperse las
células del endotelio capilar, estas reducen su
diametro y causan el secuestro de elementos
hematicos, se comprometen los capilares y se
favorece la reduccion del flujo. En estados tar-
dios el metabolismo celular y la produccion
de ATP cesan, la produccion de glucégeno
variaray la glucdlisis y la funciéon mitocondrial
llegan a estar totalmente inhibidas. El
anabolismo y catabolismo de proteinas, aci-
dos grasos y nucléicos no son funcionales,
produciéndose la autdlisis celular. Después de
la muerte de la célula se inicia el proceso de
infiltracion fibrosa y necrosis tisular.

clo de Krebs con lo que se liberara poca ener-Al perderse el ATP como fuente de energia, la
giay desapareceran al mismo tiempo las resermembrana de la célula miocardica se hace

vas de glucogenb. permeable al sodio y al calcio, y el reticulo
sarcoplasmico (RSP) se vuelve insuficiente para
Es importante enfatizar también los factores secuestrar el calcio citosélico; de esta manera
fisiopatoldgicos y los mecanismos bioquimicos son activadas las enzimas proteoliticas y
subcelulares durante la isquemia miocardica asffosfolipasas debido a la disponibilidad de cal-
como la lesién por reperfusion. cio citosolico, considerandose que el calcio es-
Isquemia, se define como la falta de riego san-timula la formaciéon del complemento y los
guineo a un tejido, existiendo en el caso del cora-neutrofilos, lo cual desencadena la produccién
z6n un desequilibrio entre la demanda miocéardicade radicales libres de oxigeno y adhesion de los
de energiay el aporte vascular por la circulacionmismos a las células endoteliales durante la
coronaria. No so6lo existe un déficit de oxigeno, reperfusion postisquémica.

sustratos y energia sino que también hay una inLa reperfusion produce efectos dafinos que se
capacidad para extraer metabolitos toxicos comosuman a los de la isquemia y por si misma puede
lactato, dioxido de carbono y protones. Durante causar lesion que contribuye a la disfuncion
la isquemia (regional o global), se observa en unaventricular postisquémica. El dafio de reperfusion
misma area, que diferentes células desarrollanmiocardica, se describe como el nUmero de even-
distintos grados de lesion. Algunos de estos cam+{os que ocurren durante la reperfusién de un
bios afectan tanto al metabolismo celular, activi- miocardio previamente isquémico, aungue recien-
dad eléctrica y funcion contractil como a la res- temente se ha descrito como sinénimo de dafio
puesta vascular y a la ultraestructura tisular. celular o muerte. El dafio de la reperfusion es
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caracterizado por la incapacidad del corazén pard.a proteccién miocardica empieza con la prepa-
utilizar normalmente el oxigeno, debido al sumi- racidn del corazén antes de la asistolia. Las es-
nistro reducido de oxigeno mitocondrial causa- trategias pre CEC para obtener una mejor pro-
do ya sea, por el deterioro funcional del metabo-teccion consisten en:

lismo oxidativo o por dafio estructural.

La reperfusion esta asociada con arritmias y és-a) Preparacion metabodlica. El paciente esta
tas también han estado relacionadas en la forma- nutricionalmente privado por mas de 14 ho-
cion de radicales libres y en el flujo anormal de  ras, llega a la sala de operaciones agitado,
calcio. Es bien sabido que los neutrdéfilos juegan  taquicardico, hipoglicémico e hipovolémico.
un papel importante en la respuesta inflamatoria Este escenario puede y deberia prevenirse.
después del infarto del miocardio, pero tambiénb) Preparacion hemodinamica. La induccidén
pueden llegar a activarse durante la isquemia anestésica, particularmente en un paciente
miocardica y reperfusion. Reperfundir una zona  hipovolémico con funcién cardiaca modera-
isquémica lo antes posible, es la mejor forma de da, es peligrosa. Algunos estudios han demos-
reducir el dafio miocardico. A partir de 1970 se  trado que en el 18% de los pacientes el dafio
sugiere que la misma reperfusion puede causar miocardico empieza antes de la CEC.

dafio al miocardio isquémico, el fenémeno de lac) Preparacion farmacolégica. En los inicios de
reperfusion puede causar la transformacion de los la cirugia cardiaca, se reconocio que los cora-
miocitos con dafio isquémico en células no  zones hipertrofiados eran particularmente vul-
virales, dando lugar a la aparicién de arritmiasy nerables a la contractura isquémica (stone
al miocardio aturdido por depresion de la fun-  heart), la cual podia prevenirse administrando
cion contractil. Estos fenédmenos se conocen betabloqueadores. Las razones del efecto de
como dafio de reperfusién y mucho tiene que ver estos no fueron bien entendidos, pero fue una
con el endotelio vascular del miocardio. de las primeras intervenciones farmacoldgicas
Un corazon preparado metabdélicamente con un para preparar al corazon antes del paro
simple sistema de proteccién miocardica, puede isquémico, previniendo asi el dafio durante la
estar sujeto a periodos prolongados de paro isquemigt

isquémico. Un corazdn débil o un procedimiento

quirdrgico mas complejo, requiere de sistemasUna vez que el corazén ha sido preparado antes
mas sofisticados e individualizados de protecciondel paro isquémico, la siguiente consideracion es

miocardica. la reduccion de la taza metabdlica durante la
asistolia. Las dos técnicas mas ampliamente em-
Principios de la proteccién miocardica pleadas para este proposito son la hipotermia y

La utilidad de cualquier maniobra dirigida a dis- el paro cardiaco quimico (hipercalémico), las
minuir la lesién isquémica se relaciona de maneracuales también proporcionan al cirujano condi-
inversa con el intervalo entre el comienzo de laciones operatorias optimas para facilitar la repa-
lesion isquémica y el momento en que se aplica laracion de las patologias cardiacas sin dafiar la
maniobra. El corazén latiendo o fibrilando consu- funcién miocérdica.

me 8-10 veces mas oxigeno que cuando esta eha hipotermia del corazén sigue siendo un méto-
asistolial A los pocos segundos de isquemia glo- do efectivo al reducir el metabolismo miocardico
bal por el pinzamiento aértico, las contraccionesy los requerimientos de energia durante la
subsecuentes o la fibrilacion estan asociadas colisquemiay es un componente importante de cual-
una pérdida rapida de fosfatos de alta energia yquier técnica de cardioplejia. El método mas efec-
por lo tanto el pinzamiento debera ser seguido pottivo de inducciéon y mantenimiento del enfria-
la induccién inmediata de la asistolia. Un benefi- miento del corazdn es a través de infusiones mul-
cio adicional es conferido por la reologia normal tiples de solucion cardiopléjica fria.

de la sangre y aumento de la viscosidad de laDesde su introduccion en 1950, la hipotermia ha
cardioplejia sanguinea, la cual ha demostrado quesido un componente importante en la preserva-
proporciona una entrega superior mas alla de lacion del miocardio. EI mecanismo mioprotector
obstruccion de los vasos, y una entrega uniformeimportante de la hipotermia es la disminucion del
de la solucién a todas las areas del corazon que esetabolismo y la demanda de oxigeno del mio-
necesario para el completo paro electromecanicacardio. La hipotermia por si misma puede redu-
el cual se ha asociado con la hipotermia. cir el consumo de oxigeno miocardico (MyO
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en un 10%. Sin embargo, en combinacion con elcificos de la isquemia. El corazén es un érgano
paro cardiaco se reduce el Myéh el 97% sise  aerobico y aun cuando esté a bajas temperaturas
logra el enfriamiento profundo del miocardio se requiere de un metabolismo basal para mante-
(4°C). El enfriamiento sistémico también puede ner la integridad de la célula.

ser utilizado para alcanzar el enfriamiento del Los componentes béasicos de la solucion
miocardio; es particularmente importante preve- cardiopléjica son:

nir el recalentamiento del miocardio, el cual ocu- Calcio, necesario para asegurar un control estre-
rre después de la infusién inicial del perfusato cho sobre los movimientos del calcio y el mante-
frio. Debido a este calentamiento, dosis adicio- nimiento intracelular del mismo durante el pe-
nales de solucion fria son usualmente infundidasriodo de inactividad eléctrica y se requiere para
al miocardio cada 10-20 min, manteniendo latem-el buen funcionamiento de la membrana
peratura del miocardio de 10-15°C. Esto es im-bilipidica.

portante si se emplea la hipotermia como UnicoPotasiq es el componente de mayor importan-
método de proteccion al miocardio. cia como agente responsable de la despolariza-
Una de las formas mas efectivas de reducir elcion celular para iniciar el paro diastélico in-
metabolismo miocardico es el paro cardiopléji- mediato y conservar asi los fosfatos de alta
co, una variedad de soluciones se han utilizadoenergia. La concentracion éptima de potasio es
para el paro quimico del corazon, siendo lasde 15-25 mEqg/L.

soluciones hipercalémicas las mas cominmen-Magnesiq es un componente altamente electi-
te utilizadas. La concentracion optima de pota- vo en las soluciones cardiopléjicas. El magnesio
sio esta entre 20-30 mEqg/L. Concentracionesy el potasio son los cationes intracelulares mas
mas elevadas pueden dafar al corazoén, particuabundantes. El magnesio forma junto con el ATP
larmente al endotelio de la vasculatura corona-un complejo para actuar como sustrato en reac-
ria. Niveles bajos de potasio sélo se han utiliza-ciones enzimaticas que intervienen en la con-
do para mantener el paro cardiopléjico. La traccion y relajacion muscular, asi como un
actividad eléctrica puede presentarse en el co-cofactor en la transferencia oxidacioén, sintesis
razén con estos niveles bajos de potasio, cony transporte de los fosfatos de alta energia. La
duciendo a un incremento en el consumo dedosis 6ptima de magnesio es de 16 mmol/L para
oxigeno no aparente para el cirujano. aliviar el incremento de calcio producido durante
Uno de los objetivos de la proteccion, es enla reperfusion.

primer lugar no producir dafio. Aunque el me- Sustancias amortiguadoraslLa glucélisis
tabolismo se reduce durante la isquemia, ésteanaerdbica causa acumulacion de productos
continua y es importante proporcionar un me- metabolicos y da como resultado una acidosis
dio favorable durante este periodo de tiempo.tisular, la cual es inhibida por la concentracion
Esto se lleva a cabo a través de infusiones dale iones hidrogeno y acido lactico. Para inhibir
soluciéon cardiopléjica dentro de las arterias el metabolismo anaerobico, es necesario mante-
coronarias. Los requerimientos de la solucién ner el pH adecuado asi como el lavado de los
cardiopléjica son: prevenir el dafio al corazén metabolitos con dosis sucesivas de solucion
durante la asistolia, prevenir el edema cardiopléjica. La sustancia mas cominmente uti-
intersticial e intracelular, prevenir la pérdida lizada es el bicarbonato de sodio.

de metabolitos de la célula, mantener un apro-Osmolaridad Como consecuencia de la
piado balance acido-base y no ocasionar massquemia, tiene lugar un edema intracelular
dafio a las células miocardicas. Desafortuna-miocardico. Muchos investigadores sugirieron
damente un nimero de soluciones que han sidaue las soluciones cardioplégicas deben ser lige-
usadas para proteccion del miocardio sonramente hiperosmolares para contrarrestar la for-
citotoxicast Por tal motivo la heterogeneidad macion del edema. La osmolaridad aceptada esta
de la infusion cardiopléjica debera ser seme-entre 340-400 mmol/L. Para obtener una solu-
jante, tanto en sus concentraciones iénicas ycion ligeramente hiperosmolar se puede agregar
bases amortiguadoras como en los nutrientes ymanitol al 20%, glucosa o albumifa.

suministro de oxigeno. Las soluciones cardiopléjicas basadas en sangre tie-
Para inducir y mantener el paro diastélico, los nen ventajas potenciales, ya que la sangre propor-
componentes de la solucién cardiopléjica debenciona elementos formes, proteinas y enzimas que
ser capaces de inhibir los eventos celulares espepueden no encontrarse en el fluido intersticial. La
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sangre proporciona un sistema de amortiguacionco, mejor metabolismo anaerobico y mejor fun-
proteinica muy efectivo al remover acidos y conte- cién ventricular izquierda durante el periodo
ner nutrientes naturales para el corazén asi comgostoperatorid.

grandes cantidades de oxigeno. La cardioplejia sanExisten cuatro sistemas diferentes de proteccion
guinea ha sido utilizada ampliamente, pensando queniocardica, cada uno de estos utiliza los concep-
la recuperacién miocardica puede ser mejor al in-tos basicos antes mencionados. El primer sistema:
crementar el aporte de oxigeno y la actividad es la hipotermia con fibrilacion ventricular, con-
oncotica de las proteinas plasmaticas, limitando asfiado totalmente en la hipotermia para disminuir
el grado del edema intersticial. Las ventajas de estdos requerimientos metabdlicos, el segundo siste-
cardioplejia son particularmente importantes en si-ma: es la cardioplejia cristaloide fria oxigenada, el
tuaciones de paro cardiopléjico tibigstas venta-  tercer sistema: la cardioplejia sanguinea fria, y por
jas se incrementan al haber mayor capacidadultimo la cardioplejia sanguinea tibia continua.
amortiguadora, mayor provision de acido La cardioplejia sanguinea ha sido una técnica
tricarboxilico y presencia de sistemas catalizadoresexitosamente empleada. Un circuito de infusion
abundantes en la red celular sanguinea. No obstarmezcla sangre del oxigenador con una solucién
te, a través de una mayor oxigenaciéon suministradacristaloide para alcanzar una mezcla sangre-
al corazon por la sangre en comparacion con lacristaloide con un hematdcrito de 16—20%, un
cardioplejia cristaloide, la salida de oxigeno se re-potasio de 20-25mEg/L, un nivel bajo de calcio y
duce con la hipotermia, desviando la curva de diso-un pH alcalino. La adicién de sustratos (glucosa,
ciacion de la hemoglobina hacia la izquierda, lo cual glutamato y aspartato) también se puede lograr.
puede ser particularmente compensado por la adit.a cardioplejia sanguinea es administrada a una
cion de 2,3-DPG de la sangre. No obstante el usdemperatura de 5-8°C, al circular a través de un
de cardioplejia sanguinea, particularmente tibia,serpentin sumergido en hielo o un intercambia-
puede resucitar el miocardio durante el intervalo deldor de temperatura. La temperatura 6ptima de la
paro, conduciéndolo a una mejor recuperacion encardioplejia es ligeramente mas alta que la tem-
su funcioén y estructura. peratura 6ptima para la técnica con cristaloide.
Estudios experimentales en animales, han estakl corazén es enfriado a 15-18°C. Esta técnica
blecido la superioridad de la cardioplejia sangui- requiere de tres componentes: equipo, tipo de
nea sobre la cristaloide, en términos de fisiolo- solucion y protocolos de administracion.

gia, bioquimica y ultraestructura miocardica.

Actualmente se cuentan con datos clinicos sufi-Equipo:

cientes que confirman estos hallazgos y que de-

muestran la superioridad de la cardioplejia san-1) Un cabezal separado, a través del cual se ins-
guinea sobre la cristaloide. talan tubos de diversos tamafos, uno que con-
Cood vy cols., condujeron un estudio prospectivo tiene la cardioplejia cristaloide concentrada,
aleatorio de pacientes sometidos a cirugia arterial el otro que lleva sangre oxigenada derivada
coronaria, comparando la cardioplejia sanguinea del circuito extracorporeo. La diferencia de
con la cristaloide; asi como Fremes y cols., en un tamario de los tubos, permite que la sangre y
estudio similar demostraron los mismos resulta- la solucion sean mezclados en un radio de 4:1.
dos con la cardioplejia sanguinea, demostrando un) La solucion mezclada se pasa a través de un
baja produccion de lactato cardiaco y una reduc- intercambiador de temperatura para alcanzar
cion en la hiperemia reactiva postisquémica. Ellos la temperatura de la infusion deseada. Estas
concluyeron que comparado a la cristaloide, la  unidades son desechables y tienen la facilidad
cardioplejia sanguinea reducia el dafio isquémico de medir la temperatura de salida de la solu-
y diminuia el metabolismo anaerdbico permitien-  cién cardioplejia sanguinea y medir la presion
do asi una mejor recuperacion funcional. de infusion.

Estudios realizados por Follette y cols., conclu- 3) Los intercambiadores de temperatura desecha-
yeron también que la cardioplejia sanguinea pro- bles, requieren de una fuente de flujo alto de
porcionaba mas proteccion que la cardioplejia agua fria. El agua debe ser suministrada a una
asanguinea en base a las diferencias postopera- temperatura de 0-4°C y a un flujo minimo de
torias de las anormalidades electrocardiograficas  3-4 litros por minuto y ser capaz de recalentar
y la actividad de las transaminasas séricas oxala- rapido a 37°C cuando se indique la infusion
cetato glutamato, y en relacién al dafio isquémi-  caliente.

www.cardiologia.org.mx



Proteccion miocérdica en cardiocirugia S207

El paro cardiopléjico se logra con la concentracion coronarias, cardiopatias congénitas, en pacientes
de potasio antes mencionada, 300 mL/min de flujocon pobre funcién ventricular y patologia valvular,

y a una presion anterdgrada de 80—120 mmHg. Lase requieren desde un simple sistema de infusion
asistolia se mantiene con infusiones continuas tanhasta un equipo complejo para dar al miocardio
to via anterdgrada como retrégrada. La infusién aluna mejor proteccion. Por tanto, es el reto en las
seno venosos coronario (retrégrada) se realiza comécnicas de proteccién miocardica, individualizar
presion de 40 mmHg, o a una velocidad de 100-las técnicas de proteccion para proporcionar un

150 mL/min de flujo aproximadamente. margen suficiente de seguridad para cada pacien-
te sin riesgos adicionales, sin olvidar que la finali-
Conclusiones dad de nuestras acciones, estan encaminadas a la

Las técnicas de proteccion miocardica varian depronta recuperacion del estado de salud del enfer-
acuerdo a la patologia del paciente, asi como a lasno. Cuanto mas conocimientos tengamos de la
preferencias del equipo quirtrgico. Se puede de-fisiologia cardiaca, mayor sera la atencién y el es-
cir que en el trasplante cardiaco, patologiasfuerzo por parte de todo el equipo de salud.
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