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ficativo el metabolismo cardíaco y es un factor esencial 
para la protección miocárdica. Los métodos actuales 
para producir hipotermia cardíaca incluyen enfriamien- 
to del cuerpo, durante la circulación extracorpórea, in- 
fusión de soluciones frias por la raíz de la aorta, irriga- 
ción tópica, irrigación intracavitaria y aplicación de frío 
al miocardio. Todavía se desconoce cuál es la mejor 
temperatura para obtener la mejor protección miocár- 
dica. Balderman, estudiando la preservación de adeno- 
sin trifosfato (ATP), la función del ventriculo izquierdo 
y la función de las mitocondrias, concluyó que una 
temperatura de entre 14 y 18' era la mejor para la re- 
cuperación del miocardio. 

Si bien, la importancia de la hipotermia ha sido am- 
pliamente reconocida, la presencia de estenosis críticas 
en las arterias coronarias, de flujo colateral extracoro- 
nario y de hipertrofia ventricular hacen muy difícil la 
obtención de un enfriamiento uniforme del miocardio. 
Por ello, se han desarrollado varias técnicas para lograr 
una hipotermia cardíaca adecuada. Si bien, el método 
mas usado para enfriar el miocardio es la infusión 
directa de una solución cardioplégica fria en la raíz de 
la aorta; Lashinger ha demostrado experimentalmente 
que cuando existen estenosis críticas en las arterias coro- 
narias, el método por sí 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 tópica se obtiene un enfriamiento mio- 
cárdico más uniforme. 

El método actual para producir hipotermia consiste 
en disminuir la temperatura corporal entre 25 y 32OC, 
empleando un intercambiador calórico en el aparato de 
circulación extracorpórea. De manera intermitente cada 
veinte minutos se aplica una solución cardioplégica fria 
a 4OC a través de la raíz de la aorta, con bolsa de pre- 
sión y se suplementa con aplicaciones tópicas frias. tra- 
tando de conservar la temperatura del miocardio debajo 
de los 15OC y el empleo de un electródo con termistor 
colocado sobre el miocardio lo cual es útil para conser- 
var la temperatura uniforme. 

CONSERVACION DEL PARO DIASTOLICO 

La producción de un paro diastólico inmediato y 
sostenido tiene las ventajas de disminuir las demandas 
energéticas y evitar la depleción energética por un tra- 
bajo electromecánico isquémico. El anestesiólogo logra 
este objetivo mediante dosis múltiples de cardioplegia y 
agregar ciertos agentes que alteran las características de 
las membranas de las fibras miocárdicas. Se ha demos- 
trado que con dosis múltiples de cardioplegia se obtiene 
una mejor protección que mediante una sola dosis (cua- 
dro 111). El paro diastólico se puede lograr agregando 
potasio, procaína o magnesio a la solución cardioplégi- 

CUADRO 11 
SOLUCION CARDIOPLEGICA 

I . N . C .  

Solucidn Hartman . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  iOOO ml. 
Flebocortid . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  123 mg. 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Manitol a1 20% 20 ml .  
KCL . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2Omeq.  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Bicarbonato de sodio 8.9 meq. 

ca; el cloruro de potasio es el fármaco que más se usa. 
Al aumentar la concentración extracelular de potasio, 
la membrana de las fibras se despolariza, produciendo 
asistolia. La concentración 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 observó que la mejor preservación del conte- 
nido de Adenosin-trifosfato ocurría cuando las concen- 
traciones de potasio variaban entre 15 y 35 MEq/l." 

En un estudio clínico, Eliis encontró que la frecuen- 
cia de arritmias disminuía al administrar inicialmente 
una infusión de 20 MEq, seguida de infusiones de 5 
MEq en cada dosis sucesiva." 

Jacob no encontró ninguna diferencia en la función 
del ventrículo izquierdo, producción de lactato, o apari- 
ción postoperatoria de arritmias al emplear soluciones 
frías de cristaloides a 4OC, con o sin potasio. Wilson, 
por su parte, demostró que el potasio no tenía mayores 
efectos en la preservación miocárdica a temperaturas in- 
feriores a 17'. 

En el Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio 
Chávez", seguimos agregando potasio a la solución car- 
dioplégica clínica, porque pensamos que el potasio pro- 
duce un paro diastólico más rápido y completo, sobre 
todo en presencia de estenosis múltiples de arterias co- 
ronarias. La cardioplegia producida por rnagnesio y 
procaína 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 protección miocárdica que la car- 
dioplegia con potasio, durante dos horas de pinzamien- 

La procaína es un anestésico local que produce asis- 
tolia al estabilizar la membrana. Buckberg ha observa- 
do clínicamente que al agregar procaína a una solución 
cardioplégica con cristaloides, se produce un periodo de 
20 a 30 minutos de asistolia, después de despinzar la 
aorta.14 Wakabyashi ha demostrado experimentalmente 
que esto se puede evitar empleando concentraciones me- 
nores de procaína (0.03%). No se ha demostrado un 
efecto protector mejor con la procaína que con el pota- 
si0.15 
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REDUCCION DE LA PERDIDA ENERGETICA 

Cardioplegia oxigenada: 
En 1978, Buckberg y cols., introdujeron el concepto 

de cardioplegia con sangre fria, que emplearon clínica y 
experimentalmente, concluyendo que las soluciones oxi- 
genadas ofrecían una mejor preservación miocárdica 
que las no  oxigenada^.'^ 

La cardioplegia con sangre ofrece varias ventajas 
teóricas: el corazón se detiene en un ambiente oxigena- 
do, de suerte que no se pierden fosfatos de alta energía 
en el periodo precedente a la asistolia. Al administrar 
de manera intermitente esta solución, se ofrece oxígeno 
al miocardio isquémico, con lo cual se reduce al míni- 
mo el metabolismo anaeróbico y se conserva la integri- 
dad de las células. La sangre entera autóloga también 
ofrece una presión oncótica que de otra manera habria 
que agregar proteínas, dextran o manitol. 

El método también tiene ciertas desventajas, para 
lograr una cardioplegia con sangre hay que usar un sis- 
tema diferente de administración, a fin de mantener la 
hipotermia de la solución. Una hipotermia profunda 
puede causar coagulación sanguínea y obstruir porcio- 
nes de la microcirculación y causar daño tisular. Ade- 
más, una hipotermia profunda puede alterar la curva 
de disociación de la oxihemoglobina, por lo que el oxí- 
geno aportado no es empleado por la célula. Se han lle- 
vado a cabo varios estudios clínicos y experimentales, a 
fin de valorar las ventajas y desventajas de la cardiople- 
gia con sangre. 

Feindel, en un modelo experimental, demostró qJe 
esta forma de cardioplegia ofrecía una mejor protección 
al miocardio sometido a un paro de 4.5 a 6 horas. 
Cuando la solución de sangre se enfriaba a 4OC, no ob- 
servaron signos de formación de coágulos en biopsias al 
microscopio electrónico. 

Clínicamente, Shapira no encontró ninguna diferen- 
cia entre cardioplegia con sangre y con cristaloides, al 
valorar la contractilidad del ventriculo izquierdo.I6 Sin 
embargo, C ~ n n i n g h a m ' ~  y singhls han demostrado que 
los depósitos de adenosintrifosfato y la integridad de las 
mitorondrias se conservaban mejor con las cardioplegias 
con stingre. Estudios recientes también sugieren que la 
cardibpíegia con sangre puede dar mejor protección a 
pacientes con una fracción de expulsión baja, antes de 

la operación (inferior al 40%) y con tiempos prolonga- 
dos de pinzamiento de la aorta durante la cirugía, (más 
de 30  minuto^).'^ 

En la actualidad se prefiere un sistema cardioplégico 
con sangre fría en que se usa una bomba separada de 
rodillos y un circuito de recirculación, infundiendo la 
solución a 4OC con un hematocrito entre 10 y 15%. 

El empleo de la cardioplegia con sangre sigue siendo 

Además de la sangre oxigenada, la solución cardio- 
plégica puede oxigenarse mediante un sistema de admi- 
nistración de oxígeno en la solución 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 oxí- 
geno y han demostrado que mejor protección 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 
solución oxigenada produce una mejor protección que 
una solución sin sangre. 

ESTABILIZACION DE LA MEMBRANA E 
HIPEROSMOLARIDAD 

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

Dado que el edema miocárdico es b-.a consecuencia 
del daño isquémico, probablemente conqenga hacer las 
soluciones cardioplégicas ligeramente hiperosmóticas. 
La osmolaridad cardioplégica ideal no se ha definido, 
pero a fin de evitar el daño producido con la solución 
de Melrose, no debe superar los 400 mOsm. Nosotros 
agregamos sistemáticamente manitol a nuestra cardio- 
plegia para mantener nuestra osmolaridad entre 350 y 
380 mOsm. Sol. cardioplégica I.N.C. (cuadr > 11). 

CUADRO 111 
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 ácidos. 
6) Previene el edema celular. 

TRA1 AhIIENTO DELA 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 energía'. Tait ha demosirado que mediante 
una solución cardioplegica amon,iguada es posible evi- 
tar esta disminución del pH t i s ~ l a r . ~ ~  El pH adecuado 
para las soluciones cardioplégicas ha sido objeto de es- 
tudios recientesP1 Muchos fisiólogos han demostrado 
que el pH arteria1 de animales de sangre fría aumenta 
al disminuir la temperatura. Este aumento del pH se re- 

motivo de muchas discusiones. laciona con un aumento del pH de neutralidad del agua 
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Recientemente Carpentier demostró que la perfusibn ministrar directamente en la auncula derecha. Pero se 
retrógrada se puede administrar con oclusión de las dos necesitan estudios ulteriores para comparar la perfusión 
venas cavas y el pinzamiento de la aorta y de la arteria anterógrada y retrógrada antes de que esta técnica sea 
pulmonar, de manera que la cardioplegia se puede ad- de uso n 0 m a l . ~ ~ 3 '  
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