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PROTECCION MIOCARDICA EN ANESTESIA CARDIOVASCULAR

¥*PASTOR LUNA

RESUMEN

En la cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea se hace necesario pinzar la aorta, lo que interrumpe el flujo de sangre por las
arterias coronarias. Para evitar que el miocardio sufra durante este tiempo, se han desarrollado las técnicas de proteccién miocirdica. En
los Gltimos afios se han logrado grandes avances en el uso de las soluciones cardioplégicas, y a ésto se atribuyen en parte, los mejores resul-
tados logrados en la actualidad en cirugia cardiaca.

En este articulo se revisa la historia de la solucién cardioplégica, el mecanismo de la produccién de isquemia y los principios de
proteccién miocirdica; se habla de la importancia de la hipotermia, de los métodos actuales para producir hipotermia cardiaca y su efecto
sobre el metabolismo miocirdico, de la conservacién del paro cardiaco en diastole por medio de las dosis miiltiples de cardioplegia, de la
cardioplegia oxigenada, del uso de los bloqueadores de calcio en estas soluciones y de los aumentos de los depdstiso energéticos en el miocar-
dio. Al final se describe el método de perfusién retrograda del seno coronario con la solucién cardioplégica.

Palabras claves: Anestesia cardiovascular: Proteccién Miocardica,
Solucién cardioplégica.

SUMMARY

During cardiac surgery with extracorporeal circulation, the surgeon intentionally crossclamp the aorta and severely compromise
myocardial perfusion. Aortic cross-clamping results in almost complete cessation of coronary blood flow and oxygen delivery. These delete-

rious effects must be controlled by using myocardial protection, with the use of cardioplegic solutions and to this in a great meassure its

atribute the best results obtain at the present in cardiac surgery.
This report review the history of cardioplegic solution, the mechanism and manifestation of myocardial ischemia, the corrective in-

terventions: the value of topical hypothermia, the use of multidoses of cardioplegia. the oxygenated cardioplegia solutions and the use of
the calcium channel blocker. At the end we described the method of retrograde infusion of cardioplegic solution.

Key words: Cardiac anesthesia: myocardial protection,
Cardioplegic solution.

necrosis miocardica, ésto se ha logrado gracias a los
avances recientes en el disefio y administracién de solu-
ciones cardiopléjicas y por las modificaciones que se es-
tan haciendo en los sistemas de circulacion extracorpo-
rea, como el flujo. pulsatil.

E n la mayoria de los procedimientos de cirugia a
orazén abierto, que se llevan a cabo hoy en dia,

se pinza la aorta, por lo que se interrumpe el abasteci-
miento de sangre al miocardio viable. Para evitar que el
miocardio sufra un dafio isquémico durante este perio-
do se han desarrollado varios procedimientos y técnicas HISTORIA DE LA CARDIOPLEGIA

que se conocen como técnicas de protecciéon miocérdica. La cardioplegia clinica fue introducida por Melrose
En la altima década, éstas han sido las responsables de  en 1955.! Para producir el paro cardiaco el autor
los mejores resultados obtenidos en la cirugia cardiaca.  emples una solucién hipertonica, hiperpotasémica, fria.

El objetivo principal de toda cirugia cardiaca es Sin embargo, sus resultados no fueron muy satisfacto-
operar en un campo inmévil, incruento y sin producir  rios, por lo que el concepto de paro cardioplégico fue
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abandonado temporalmente. Veinte afios més tarde,
Tiers demostré que el problema con la solucién de Mel-
rose no se debia a un error en el concepto de paro dias-
tolico, sino en la concentracién excesiva de uno de sus
constituyentes, el citrato de potasio, el cual resultaba
dafiino.? En la década de 1960, dos cirujanos europeos
estudiaron soluciones cardioplégicas cristaloides sin po-
tasio, obteniendo mejores resultados. Bretschneider em-
ple6é una solucién baja en sodio, baja en calcio y estabi-
lizada con procaina® y Kirsele emple6é una solucién com-
binada de procaina, magnesio y aspartato.*

El concepto de cardioplegia fue introducido en Esta-
dos Unidos por Gay y Ebert en 1973.> Estos autores usa-
ban cloruro de potasio con un control cuidadoso de la
osmolaridad y de la concentracion de potasio, para ob-
tener buenos resultados. Con ésto, empezé a usarse am-
pliamente la cardioplegia hipotérmica cristaloide, con
potasio para proteccion del miocardio. En 1978 Buck-
berg y cols., describieron el empleo de la cardioplegia
con sangre fria y potasio,® que segin ellos permitiria el
corazén isquémico satisfacer sus requerimientos energé-
ticos mayores durante el tiempo de paro.

MECANISMOS DE ISQUEMIA

La isquemia global produce trastornos bioquimicos
y estructurales que disminuyen la funcion del ventriculo
izquierdo. En condiciones normales, la energia del mio-
cardio se obtiene por metabolismo aerébico. En presen-
cia de isquemia, el corazén debe transformar su meta-
bolismo en anaerébico, con una disminucién de 36 mo-
las a dos molas de adenosintrisfosfato (ATP) por mola
de glucosa metabolizada. Al progresar la isquemia,
disminuyen los depésitos de fosfatos de alta energia, se
produce acidosis intracelular y se inhiben algunas enzi-
mas esenciales para el metabolismo. Esto causa altera-
ciones en metabolitos fundamentales y en vias energéti-
cas importantes del metabolismo oxidativo.” Como re-
sultado de estos trastornos bioquimicos, la membrana
celular que depende de la energia se vuelve insuficiente
y se produce un edema intracelular.®

El calcio pasa al interior de la célula elevando la
tensién de la pared y produciendo contractura.® En este
momento, al microscopio electronico se observa edema
celular y depésitos de calcio en las mitocondrias.’® Es-
tos cambios bioquimicos y estructurales aumentan
durante el periodo de reperfusion. Existe edema inters-
ticial intracelular, disminuyen las concentraciones de
compuestos intermedios y fundamentales del ciclo de
Krebs y la acidosis intracelular junto con la disfuncién
de la mitocondria contribuyen a los bajos niveles de fos-
fatos de alta energia. Estos cambios bioquimicos y ana-
témicos producen disminucion de la distensibilidad y de
la funcién sistélica, asi como incapacidad de enfrentar
las demandas energéticas mayores cuando aumenta el
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trabajo miocéardico. (Cuadro I).

PRINCIPIOS DE PROTECCION MIOCARDICA

En los dltimos afios, muchos investigadores han tra-
tado de mejorar las soluciones cardioplégicas. Se han
propuesto diferentes ingredientes, métodos de adminis-
traciéon y variaciones de volumen y temperatura, para
producir cardioplegia clinica. Los resultados han sido
confusos y contradictorios, dado lo dificil que es em-
plear datos obtenidos en las preparaciones experimenta-
les y aplicarlas luego en situaciones clinicas. Si bien to-
davia no disponemos de la solucién cardioplégica ideal,
sus objetivos son bien conocidos: disminuir los requeri-
mientos energéticos, reducir al minimo las secuelas de
la pérdida de energia durante el paro y aportar fuentes
de energia durante la isquemia.

Los requerimientos energéticos se pueden disminuir
con un paro diastélico inmediato y un enfriamiento
miocardico uniforme. La pérdida de energia puede
reducirse al minimo mediante estabilizacién de la
membrana, oxigenacién de las soluciones cardioplégi-
cas, amortiguaciéon e hiperosmolaridad. El aporte de
energia se obtiene agregando sustratos importantes y
fosfatos de alta energia, que estan disminuidos, durante
el paro isquémico.

DISMINUCION DE LOS REQUERIMIENTOS
ENERGETICOS
Hipotermia:
La hipotermia miocérdica disminuye en grado signi-
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Cuadro I.
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ficativo el metabolismo cardiaco y es un factor esencial
para la proteccion miocardica. Los métodos actuales
para producir hipotermia cardiaca incluyen enfriamien-
to del cuerpo, durante la circulacion extracorpérea, in-
fusién de soluciones frias por la raiz de la aorta, irriga-
ci6én tépica, irrigacion intracavitaria y aplicacién de frio
al miocardio. Todavia se desconoce cuil es la mejor
temperatura para obtener la mejor proteccién miocar-
dica. Balderman, estudiando la preservacion de adeno-
sin trifosfato (ATP), la funcion del ventriculo izquierdo
y la funcién de las mitocondrias, concluyé que una
temperatura de entre 14 y 18° era la mejor para la re-
cuperacién del miocardio.

Si bien, la importancia de la hipotermia ha sido am-
pliamente reconocida, la presencia de estenosis criticas
en las arterias coronarias, de flujo colateral extracoro-
nario y de hipertrofia ventricular hacen muy dificil la
obtencién de un enfriamiento uniforme del miocardio.
Por ello, se han desarrollado varias técnicas para lograr
una hipotermia cardiaca adecuada. Si bien, el método
més usado para enfriar el miocardio es la infusion
directa de una solucion cardioplégica fria en la raiz de
la aorta; Lashinger ha demostrado experimentalmente
que cuando existen estenosis criticas en las arterias coro-
narias, el método por si solo puede no ser completamen-
te satisfactorio para obtener un enfriamiento uniforme
del miocardio.

En sus estudios, el autor ha demostrado que al agre-
gar hipotermia tépica se obtiene un enfriamiento mio-
cardico mas uniforme.

El método actual para producir hipotermia consiste
en disminuir la temperatura corporal entre 25 y 32°C,
empleando un intercambiador calérico en el aparato de
circulacién extracorporea. De manera intermitente cada
veinte minutos se aplica una solucién cardioplégica fria
a 4°C a través de la raiz de la aorta, con bolsa de pre-
sién y se suplementa con aplicaciones tépicas frias, tra-
tando de conservar la temperatura del miocardio debajo
de los 15°C y el empleo de un electrodo con termistor
colocado sobre el miocardio lo cual es util para conser-
var la temperatura uniforme.

CONSERVACION DEL PARO DIASTOLICO

La produccién de un paro diastélico inmediato y
sostenido tiene las ventajas de disminuir las demandas
energéticas y evitar la depleciéon energética por un tra-
bajo electromecéanico isquémico. El anestesiologo logra
este objetivo mediante dosis multiples de cardioplegia y
agregar ciertos agentes que alteran las caracteristicas de
las membranas de las fibras miocardicas. Se ha demos-
trado que con dosis multiples de cardioplegia se obtiene
una mejor proteccién que mediante una sola dosis (cua-
dro III). El paro diast6lico se puede lograr agregando
potasio, procaina o magnesio a la solucién cardioplégi-
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CUADRO II
SOLUCION CARDIOPLEGICA
I.N.C.

Solucién Hartman . ............................ 1000 ml.
Flebocortid .......... ... ... ... ... .. Lol 125 mg.
Manitol al 20% ........ ... 20 ml
KCL ... ... 20 meq
Bicarbonatodesodio ............. ... .. ... 8.9 meq.

ca; el cloruro de potasio es el firmaco que mas se usa.
Al aumentar la concentracién extracelular de potasio,
la membrana de las fibras se despolariza, produciendo
asistolia. La concentracién adecuada de potasio para las
soluciones cardioplégicas es la cantidad que causa asis-
tolia de manera confiable en un cierto margen de tem-
peratura.

Roseau observd que la mejor preservaciéon del conte-
nido de Adenosin-trifosfato ocurria cuando las concen-
traciones de potasio variaban entre 15 y 35 MEq/1.!!

En un estudio clinico, Eliis encontré que la frecuen-
cia de arritmias disminuia al administrar inicialmente
una infusion de 20 MEq, seguida de infusiones de 5
MEq en cada dosis sucesiva.!?

Jacob no encontré ninguna diferencia en la funcién
del ventriculo izquierdo, produccion de lactato, o apari-
cion postoperatoria de arritmias al emplear soluciones
frias de cristaloides a 4°C, con o sin potasio. Wilson,
por su parte, demostré que el potasio no tenia mayores
efectos en la preservaciéon miocardica a temperaturas in-
feriores a 17°.

En el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez’, seguimos agregando potasio a la solucién car-
dioplégica clinica, porque pensamos que el potasio pro-
duce un paro diastélico mas rapido y completo, sobre
todo en presencia de estenosis mualtiples de arterias co-
ronarias. La cardioplegia producida por magnesio y
procaina se emplea con menos frecuencia, un aumento
del magnesio produce cardioplegia al bloquear la entra-
da de calcio en la célula. Sin embargo, Engleman ha
demostrado que la cardioplegia por magnesio no
produce una mejor proteccion miocardica que la car-
dioplegia con potasio, durante dos horas de pinzamien-
to de aorta.'

La procaina es un anestésico local que produce asis-
tolia al estabilizar la membrana. Buckberg ha observa-
do clinicamente que al agregar procaina a una solucién
cardioplégica con cristaloides, se produce un periodo de
20 a 30 minutos de asistolia, después de despinzar la
aorta.’* Wakabyashi ha demostrado experimentalmente
que ésto se puede evitar empleando concentraciones me-
nores de procaina (0.03%). No se ha demostrado un
efecto protector mejor con la procaina que con el pota-
sio.®



Rev. Mex.Anest.
1988; 11:94-99

REDUCCION DE LA PERDIDA ENERGETICA

Cardioplegia oxigenada:

En 1978, Buckberg y cols., introdujeron el concepto
de cardioplegia con sangre fria, que emplearon clinica y
experimentalmente, concluyendo que las soluciones oxi-
genadas ofrecian una mejor preservaciéon miocardica
que las no oxigenadas.!*

La cardioplegia con sangre ofrece varias ventajas
tedricas: el corazon se detiene en un ambiente oxigena-
do, de suerte que no se pierden fosfatos de alta energia
en el periodo precedente a la asistolia. Al administrar
de manera intermitente esta soluciéon, se ofrece oxigeno
al miocardio isquémico, con lo cual se reduce al mini-
mo el metabolismo anaerdébico y se conserva la integri-
dad de las células. La sangre entera autbéloga también
ofrece una presién oncética que de otra manera habria
que agregar proteinas, dextran o manitol.

El método también tiene ciertas desventajas, para
lograr una cardioplegia con sangre hay que usar un sis-
tema diferente de administraciéon, a fin de mantener la
hipotermia de la solucién. Una hipotermia profunda
puede causar coagulacién sanguinea y obstruir porcio-
nes de la microcirculacién y causar dafo tisular. Ade-
maés, una hipotermia profunda puede alterar la curva
de disociacién de la oxihemoglobina, por lo que el oxi-
geno aportado no es empleado por la célula. Se han lle-
vado a cabo varios estudios clinicos y experimentales, a
fin de valorar las ventajas y desventajas de la cardiople-
gia con sangre.

Feindel, en un modelo experimental, demostré qae
esta forma de cardioplegia ofrecia una mejor protecciéon
al miocardio sometido a un paro de 4.5 a 6 horas.
Cuando la solucién de sangre se enfriaba a 4°C, no ob-
servaron signos de formacién de codgulos en biopsias al
microscopio electrénico.

Clinicamente, Shapira no encontré ninguna diferen-
cia entre cardioplegia con sangre y con cristaloides, al
valorar la contractilidad del ventriculo izquierdo.!s Sin
embargo, Cunningham!’ y Singh!® han demostrado que
los depositos de adenosintrifosfato y la integridad de las
mitotondrias se conservaban mejor con las cardioplegias
con spngre. Estudios recientes también sugieren que la
cardipplegia con sangre puede dar mejor proteccién a
pacientes con una fraccién de expulsion baja, antes de
la operacién (inferior al 40%) y con tiempos prolonga-
dos de pinzamiento de la aorta durante la cirugia, (mas
de 30\minutos).!?

En'la actualidad se prefiere un sistema cardioplégico
con sangre fria en que se usa una bomba separada de
rodillos y un circuito de recirculacién, infundiendo la
solucién a 4°C con un hematocrito entre 10 y 15%.

El empleo de la cardioplegia con sangre sigue siendo
motivo de muchas discusiones.
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Ademas de la sangre oxigenada, la solucién cardio-
plégica puede oxigenarse mediante un sistema de admi-
nistracion de oxigeno en la soluciéon y agregando agen-
tes que aumentan la capacidad de transporte del gas.
En estudios experimentales se han empleado fluorocar-
bonos para aumentar la capacidad de transporte de oxi-
geno y han demostrado que mejor protecciéon con estas
soluciones. En resumen, si bien persiste el debate entre
las ventajas relativas de la cardioplegia con sangre y con
cristaloides, hay mayores pruebas para sugerir que una
solucién oxigenada produce una mejor proteccién que
una solucién sin sangre.

ESTABILIZACION DE LA MEMBRANA E
HIPEROSMOLARIDAD

La membrana celular es una de las estructuras mas
vulnerables, durante el periodo de isquemia. Por consi-
guiente, se han hecho esfuerzos para estabilizarla y co-
rregir el edema miocardico que puede relacionarse con
la lesién isquémica. Procaina y esteroides son los fadrma-
cos que mds se usan para estabilizar la membrana. Nin-
guno de ellos, se ha demostrado en definitiva, que au-
mente la proteccién del miocardio.

Dado que el edema miocardico es una consecuencia
del dafio isquémico, probablemente convenga hacer las
soluciones cardioplégicas ligeramente hiperosmoticas.
La osmolaridad cardioplégica ideal no se ha definido,
pero a fin de evitar el dafio producido con la solucién
de Melrose, no debe superar los 400 mOsm. Nosotros
agregamos sistematicamente manitol a nuestra cardio-
plegia para mantener nuestra osmolaridad entre 350 y
380 mOsm. Sol. cardioplégica I.N.C. (cuadi > II).

CUADRO III
VENTAJAS DE LAS DOSIS MULTIPLES DE CARDIOPLEGIA

1) Mantiene el paro.

2) Mantiene la hipotermia.

3) Administra sustratos.

4) Mantiene el pH ideal.

5) Lava los metabolitos 4cidos.
6) Previene el edema celular.

TRATAMIENTO DZ LA ACIDOSIS

Durante periodos de parc isquémico, el pH intrace-
lular disminuye; esta acidosis puede tener efectos pro-
fundos en el metabolismo oxidativo y los niveles de fos-
fatos de alta energia. Tait ha demestrado que mediante
una solucién cardioplégica amortiguada es posible evi-
tar esta disminucién del pH tisular.? El pH adecuado
para las soluciones cardioplégicas ha sido objeto de es-
tudios recientes.?’ Muchos fisi6logos han demostrado
que el pH arterial de animales de sangre fria aumenta
al disminuir la temperatura. Este aumento del pH se re-
laciona con un aumento del pH de neutralidad del agua
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al disminuir la temperatura. En consecuencia, el pH va-
ria en proporcidn inversa a la temperatura. Durante
periodos de hipotermia, ha sido practica general conser-
var el pH en 7.40. Sin embargo, se ha demostrado que
los primeros intentos de conservar el pH en 7.40 duran-
te este periodo produce un mayor dafio miocardico que
si se deja que el pH se vuelva alcal6tico. Nosotros esta-
mos de acuerdo con estas conclusiones y agregamos bi-
carbonato de sodio para conservar un pH de 7.60 a 7.80
a4°C.

BLOQUEADORES DE CALCIO

Durante periodos de isquemia, el calcio penetra en
el interior de las fibras miocardicas, produciendo edema
celular y lesiones anatémicas de las mitocondrias. En es-
tudios recientes se ha tratado de bloquear la entrada de
calcio, usando farmacos.?? Varios investigadores han de-
mostrado que al agregar diltiazen, nifedipina, verapa-
mil o lidoflazina a las soluciones cardioplégicas, se ob-
tiene una mejor proteccién miocardica. Guyton ha
demostrado que mediante tratamiento previo con nifedi-
pina y su adici6n a la solucién cardioplégica aumentaba
la recuperacién de la isquemia en perros sometidos a
tres horas de paro isquémico con oclusién de la arteria
circunfleja.?

En estudios clinicos, Clark ha observado una menor
frecuencia del sindrome de bajo gasto cardiaco en pa-
cientes sometidos a cardioplegia con nifedipina.** Sin
embargo, después de despinzar la aorta, los corazones
tratados con nifedipina necesitaban de periodos ma-
yores para recuperar la actividad electromecénica.

AUMENTO DE DEPOSITOS ENERGETICOS

A pesar de una proteccién miocardica adecuada,
puede ocurrir dafic isquémico. Aparte de reducir al
minimo las pérdidas energéticas y conservar el paro
diastolico al agregar sustratos a la solucién cardioplégi-
ca, se puede reducir el dafio isquémico. El L-glutamato
es un amino4cido conocido por sus efectos benéficos du-
rante el periodo de reperfusién.? Con la infusién de Ri-
bosa, antes y después de isquemia en el corazén aislado
y funcionante de un modelo de rata, se ha obtenido un
mejor contenido de adenosintrifosfato en el periodo pos-
tisquémico. En el mismo modelo, al agregar fosfato de
creatina a una solucién cardioplégica se observé una me-
jor proteccion miocdrdica.® Sin embargo, con
excepciéon del L-glutamato, ningln otro agente ha sido
probado en la clinica.

APLICACIONES CLINICAS DE
LA CARDIOPLEGIA

Con el desarrollo de catéreres con micromandmetros
en la punta de la ventriculografia con radiontclidos, la
espectrografia de masa y la ecocardiografia bidimensio-
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nal, el cirujano y el anestesiblogo estan en la posibilidad
de valorar la funcién ventricular, durante y después de
la cirugia, para conocer el grado de proteccién obteni-
do con las soluciones cardioplégicas. Se ha demostrado
que mediante dosis multiples de una solucién cardioplé-
gica cristaloide por un periodo de hasta 3 horas, se ob-
tenia una excelente proteccién miocardica. En la précti-
ca clinica, se desconoce la duracién inocua del paro
cardioplégico producido por el potasio, pero probable-
mente sea muy variable. No obstante, sabemos que
tiempos mayores de pinzamiento de aorta (mdis de 90
minutos) se acompafian de una frecuencia mas elevada
de disfuncién del ventriculo izquierdo en el postoperato-
rio.

Los dos métodos mds usados para administrar solu-
ciones cardioplégicas son la bomba de rodillos y bolsas
presurizadas. Grover, comparando estas dos técnicas, no
encontr6 ninguna diferencia en cuanto a distribucion
miocardica de la cardioplégica, metabolismo o funcién
del ventriculo izquierdo.?” Sin embargo, con la bomba
de rodillos se observaron periodos menores de sistole y
presiones mayores de perfusién aértica. Johnson ha
demostrado que una presion en la raiz de la aorta, su-
perior a 150 torr puede aumentar el edema miocardico
y producir disfuncién del ventriculo izquierdo. Molina
observé que con presiones en la raiz de la aorta entre 80
y 105 torr, se obtiene una buena proteccion miocardi-
ca.” A pesar de una administracion ‘adecuada de solu-
cién cardiopl_égica, al existir una estenosis coronaria cri-
tica, se produce una mala distribucién de la cardiople-
gia con mala proteccién del miocardio distal al sitio de
la obstrucciéon coronaria. Se ha tratado de resolver este
problema, agregando nitroglicerina a la cardioplegia,
sin embargo, no se lograron buenos resultados. La infu-
sion de cardioplegia a través de las anastomosis proxi-
males también ha disminuido la frecuencia de mortali-
dad y de infarto del miocardio perioperatorio.

PERFUSION RETROGRADA
DEL SENO CORONARIO

Un método diferente de cardioplegia anterégrada es
la perfusion retrégrada del seno coronario. Lillehei fue
el primero en usar la perfusién retrégrada hipotérmica
del seno coronario para la proteccién miocéardica du-
rante cirugia de la valvula aértica en 1956.29

La perfusién retrograda parece mostrar varias ven-
tajas. Se evita el traumatismo en la raiz de la aorta y en
los orificios coronarios. Aunque esta misma muestra va-
rias limitaciones. Es probable que el ventriculo derecho
no quede bien protegido porque parte de su drenaje
venoso no se verifica a través del seno coronario. Tam-
bién cabe la posibilidad de lesiones del seno coronario,
que podrian producir arritmias supraventriculares, blo-
queo cardiaco y otros trastornos de la conduccién.
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Recientemente Carpentier demostré que la perfusi6én

retrograda se puede administrar con oclusion de las dos
venas cavas y el pinzamiento de la aorta y de la arteria
pulmonar, de manera que la cardioplegia se puede ad-
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ministrar directamente en la auricula derecha. Pero se
necesitan estudios ulteriores para comparar la perfusién
anterograda y retrograda antes de que esta técnica sea

de uso normal.30 3!
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