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I). INTRODUCCIÓN"



A). Historia de la Circulación Extracorpórea

Los comienzos de la Cirugía Cardiaca con Circulación Extracorpórea

(CEC> se remontan al siglo pasado y así, en 1882 Schroeder (1),

descrbió un tipo de oxigenador de burbujas experimental, que bási¬

camente consistía en mezclar aire con sangre para asi arterial izar

ésta última por medio de un complejo mecanismo, Tres años más

tarde, Frey y Sruber (2), diseñaron un oxigenador para perfusión de

órganos aislados y ya apuntaron la posibilidad de poderlo utilizar

como sustituto de ios pulmones, ésta concepción quizás fue la

primera en el terreno de la aplicación a humanos de la CEC,

Jakobj (3, 4) en 1395, con un modelo experimental, utilizó pulmones

de cerdo y ternera como oxigenador,

El ruso Brukhonenco (5, 6), en 1926, diseñó en su laboratorio un

modelo de bomba extracorpórea, señalando también su posible uiili

zacién en humanos,

La mayor contribución en el terreno de la circulación artificial se

debe a Sihhon que comenzó a trabajar en éste campo desde el año

¡ 934 en el Hospital General de Hassachusset-s, En ¡937 apareció la

primera publicación de Gibbon (71, describiendo como tres gatos

sobrevivieron irás la CEC, Dos años después, éste mismo investiga¬

dor (8), publicó como 13 de 39 gatos vivieron trés la extracorpó¬

rea, Interrumpidas sus investigaciones por la segunda guerra mun¬

dial, su próxima publicación apareció en 1951 (9) y en ella

presentó sus resultados en CEC con el perro corrío animal de exper i-

mentaci ón, c onsiquiendo en una serie de 21 animales la sobrevida,



después de 4-6 Ineses, en 6 de ellos, En 1953 (10), con mejoras en

su técnica y con un tiempo medio de CEC de 40 minutos, consiguió la

supervivencia de ib de 18 perros,Este mismo autor, en los años 1962

y 1353, intervino quirúrgicamente a 4 humanos con CEC, tres;

murieron: uno como resultado de un diagnóstico incorrecto, otro por

una CEC excesivamente larga, no pudiendo recuperar la función car¬

diaca y el tercero por razones técnicas derivadas de un hiperaflujo

a la aurícula derecha, El b de Mayo de i 953 cerró una comunicación

interauricular en una enferma de 18 años, en un tiempo de CEC de 45

minutos, ésta es considerada la primera operación cardiaca rea¬

lizada con éxito en el mundo utilizando un sistema de CEC (11),

La máquina de Gibbon fue perfeccionada en la Clínica Mayo por Jones

y cois, (12) y después de experimentación animal pasaron a su

aplicación en el ser humano de forma que, Kirkiin y cois, (13), en

1355 publicaron una serie de 8 niños operados con un 50% de super¬

vivencia, éste mismo autor (14), en 1958 publicó sus experiencias

con la bomba de CEC de Gibbon en 245 pacientes,

En Europa, Craíoord (15), Senníng (16) y Bjork (17), basados en

principios descritos por Hooker, en 1315 (18) trabajaron en circu¬

lación artificial, permitiendo a Craíoord (15) estirpar un rnixoma

auricular en 1357, Estos investigadores utilizaron un método de

oxigenación de la sangre especial, por medio de un sistema de dis¬

cos montados inicialmente en paralelo, éste sistema se llamó

"máquina de Crafoord-Senning",

El oxigenador de delrose (19) funcionaba con el mismo principio y

fue utilizado como método de asistencia circulatoria en una valvu-

iopatía aórtica en 1954, Pósteriormente un oxigenador similar fue



construido por Croas y Kay (20) con gran difusión mundial,

Siguiendo los principios de Crafoord, Dennis (21), en la Universi¬

dad de Mínesota, diseñó un oxigenador y junto con Vareo, se deci¬

dieron a utilizarlo en el ser humano, hecho que ocurrió en 1951,

Gperaron a una niña con un canal a-v, falleciendo la enferma en el

quirófano, Esta intervención es probablemente el primer intento en

humanos de uso cié la CEC,

Campbell (22) utilizó pulmón heterologo (perro) para la CEC,

Dodrill (23) by-pass del corazón derecho, Mustard (24) utilizó la

CEC en la paliación de la transposición de grandes vasos y final-

men-te Cohén y Lillehey (25), basados en trabajos de findreasen y

Watson (26), idearon el principio o "factor acigos", que consistía

en excluir la circulación de ambas cavas pero, realizándolo en la

superior por encima de la desembocadura de la acigos, El flujo de

la acigos, aumentado de forma compensadora, se presumía que era

suficiente para períundir el corazón y cerebro durante un tiempo

limitado,

En 1952 Southworth y Peirce (27) introdujeron en clínica humana el

concepto de circulación cruzada Ccross circulation rnethod), que

había sido utilizado en experimentación previamente por Fredericq

(28), Bazzett y Quimby (29), Firor (30) y Blum y Megibaw (31) en

1 950,

Lillehey (32, 33, 34) tiene el mérito de haber realizado las prime¬

ras intervenciones con circulación cruzada en 1954, un año después

publicó su experiencia con 38 enfermos, pero el método pronto se

dejó de utilizar, Consistía básicamente en lo siguiente; se canula¬

ba la arteria femoral del "donante" y esta sangre arterial izada era



bombeada hasta ia arteria subclavia derecha del enfermo que se

operaba, en éste se canuíaban las dos cavas y su sangre venosa era

bombeada a través de la vena femoral del "donante", cerrándose asi

el circuito, de ésta forma actuaba como oxigenador el propio pulmón

del "donante",

En 1955, Warden y Lillehey (35) mejoraron la técnica de la circula¬

ción cruzada intercalando un reservario, ésta técnica fue usada con

éxito en 5 niños,

Basándose en el principio ele Clark (86, 37), de oxigenación de la

sangre por burbujeo de oxigeno, Dogliotti (38), en 1951, realizó la

primera intervención en un humano usando un oxigenador de burbuja y

realió un by-pass parcial entre la arteria y vena axilar para

estirpar un tumor de mediastino,

Helmsworth (33), en 1353, con un oxigenador parecido al diseñado

por Clark, intentó cerrar una comunicación interventricular, falle¬

ciendo el enfermo 16 horas trás la operación,

Clowes (40), en 1953, con un oxigenador de burbuja, operó a tres

niños, falleciendo los tres por causas relacionadas con la inter¬

ven c ión,

De Wall (41 ) tiene el mérito de haber diseñado un oxigenador ele

burbuja con un reservorio helicoidal que permitía el desburbujeo de

ia sangre, ésto permitió a Lillehey en 1355, realizar 7 interven¬

ciones intracardiacas con sólo dos fallecimientos, En 1958, De Wall

publicó los resultados del grupo quirúrgico en una serie de 40

pacientes, con solamente un caso de mortalidad operatoria,

En 1955, Rygg (42) diseñó un oxigenador de burbujas, construido

enteramente de plástico, que posteriormente tuvo una gran acepta-



ción y difusión mundial, Trabajos de De Wall (43) y Goit (44),

llevaron al di seno de un oxiganador similar al de Rygg,

A partir del oxigenador de Rigg se fue perfeccionando la técnica de

la oxigenación por burbujas de oxigeno hasta llegar a ios

oxiganadores que se utilizan en la actualidad.

El oxigenador de membrana nació a partir de Kammermeyer (45), que

descubrió las características, en términos de trasferencia de

gases, de un polímero de dimetiIsiloxane que recibió el nombre de

goma de siíicona, Membranas de polímero de silicona fueron evalua¬

das en el intercambio de gases con la sangre por Thomas y Marx

(47) ,

En los aflos sesenta fueron diseñados oxíganadores de membrana para

uso clínico por Koiobow (48), Crystal (49), Bramson (50), Peirce

(Si), Lande (52), De Fiiippi (53), Katsubara (54) y Zingg (55), A

partir de esos primeros diseños se construyeron los oxigenadores de

membrana que se utilizan actualmente,



B). Clasificación de la Circulación Extracorpórea

La CEC es un proceso complejo y sofisticado que en la actualidad se

realiza de forma segura y eficaz. Esencialmente se trata de la

extracción de la sangre del corazón por una vía venosa llevándose a

un sistema de oxigenación, posteriormente es inyectada al organismo

a través de una vía arterial y por medio de una bomba. De ésta

forma, el corazón y los pulmones quedan excluidos y suplantados por

la bomba y el oxigenador, ésto permite la cirugía cardiaca con un

campo exangüe y sin movimiento.

La CEC comparta una situación extrafía o anormal para el organismo,

repercutiendo en mayor o menor grado en todos los parénquimas y

sistemas.

Cuando todo el flujo venoso de la circulación sitémica es acaparada

por el oxigenador y la bomba de CEC, se habla de by-pass cardiopul-

monar total <CEC total) y por el contraria, cuando parte del

retorno venoso llega al corazón y es bombeado desde el ventrículo

izquierdo a la aorta, se denomina CEC parcial o by-pass cardiopul-

monar parcial,

Durante la CEC se tiene control sobre una serie de constantes

(presión arterial, presión de llenado, diuresis, ECG, temperatura,

oxigenación, hematocrito, etc...), pudiéndose actuar, según las ne¬

cesidades, sobre ellas. El organismo reacciona alterando una serie

de variables como la resistencia vascular, pH, consumo de Cb,

sistemas enzimático y hormonal, etc..., pudiéndose así mismo actuar

a éste nivel.



De forma arbitraria se ha clasificado la CEC en : 1)CEC con hipo¬

termia profunda y parada circulatoria, 2)CEC con flujo pulsátil y

3)CEC conveccional, es la que se utiliza de rutina en la cirugía

cardiaca y a ella nos referiremos de forma más extensa.

B. 1) CEC can hipotermia profunda y parada circulatoria.

Hace casi 40 afíos que Bigelow (56), con sus publicaciones de

experimentación en perros, apuntó la idea de la utilidad de la

hipotermia en cirugía cardiaca. Baerema (57) y Bigelow publicaron

la sobrevida en el animal de experimentación, después de la parada

circulatoria en condiciones hipotérmicas.

Lewis y Taufic (59) y Swan (60), reportaron la correción de

cardiopatías en el ser humano con hipotermia profunda y sin la ayu¬

da de circulación extracorpórea.

En 1958 Sealy, Brown y Young (61), realizaron por primera vez la

corrección de lesiones cardiacas con hipotermia combinada con CEC.

En 1959 Drew (62) realizó en el animal de experimentación hipoter¬

mia profunda con la máquina de CEC y parada circulatoria, ésta

técnica se llevó a cabo en humanas por primera vez en Paris por

Dubost y cois. (63),

Horluchl (64), Dlllard (65) e Hikasa y cois. (66) publicaron series

en humanos, realizando la intervención con hipotermia profunda y

parada circulatoria pero, realizando 12 hipotermia de superficie

con bolsas de hielo o inmersión en agua fría y 22 con la bomba de

CEC, hipotermia profunda hasta lo 17-20 2C. Así mismo trabajos de



KirkIin [ 0 / .) y sobre todo dO W8.¡PUS3.WB {6

iiTiportantos ya que realizabsm hipot-ermi.

h i po te rfi'i i a protunda ,

v Barrat-Boyes (69), son

de superficie y ÜEc para

Hami I ton izó por primera una serie larq

¡litios operados con hipotermia piro fuñóla lüu la burros de CEC y sin

hipotermia de sup¡er t ¡i. c le i11 core roo! i nqH )

¡ipí íülílh ei consumo de oxigeno, pud i endose periundir el

o

q ran

T.-1 :iS

según

smo con presiones bajas, la hipotermia profunda produce una

'■educción del consumo de oxigeno (cerebro.), pudiéndose parar

) durante un periodo de tiempo limitado, sin repercusiones

, hciualmente esta indicada en la corrección de las ca.rdi.opa~

ongénitas de niños por debajo de los 10 fcqs, de peso (varia

los criterios de los grupos quirúrgicos pediátricos) y tiene

taja de perm111r xa p¡araoa circuiator'ia con la pcisibilidad de

r las cánulas de etc y trabajar en un camp>o inmóvil, exanque

cánulas, de ésta, forma, es nías cómodo realizar la corrección

quirúrgica,

Casi todos los equipos del mundo, que utilizan ésta técnica, hacen

primero hipotermia de superficie con aplicación de bolsas de hielo

o inmersión en una. bañera de agua tria especial , hasta alcanzar los

X4~yu be y posteriormente realizan la este rnot-omía, entrada, en CEC

y bajada de la. temperatura con la máquina hasta los 16-18 2C de

temperatura esofáqica,

Desde el punto de vista técnico hay que sequir unos esquemas bien

delimitados y en la hipotermia y recalentamiento no permitir un

gr di en ce de rúas de !u bC, Una vez alcanzada la hipotermia deseada

con ia bomba de CEC se para esta, permitiendo a través de las cánu-
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p 0 c 9. i 0 n t 9. ffí 10 vi 'C- o se re inser tan las cánulas y se comienza a recalen—

ia r de t orina gradual con sangre caliente procedente de la bomba de

üb.C se ayuda a. 1 recalentan'!], en to superf x cía. 1 con una mam-a especial

pur la que circula agua c*. 4-Z 2C, Pa. ra el ent ria.ruxento y recalenta—

miento se usan flujos de i 00 ml/kg/min,

L.a parada c ircu 1 ator i.a. se hace durante un 11empo 11m11ado, ei

ne c esa r i o pa r a r e a. i i za r i a. c o r r e c c i. -_¡ n í y» t r a. c a. r d i a c a., o s i és t a. e s-

muy compleja, la parte más delicada y difícil de la misma, En un

P r i n c i p i o se r ea i i za r o n p a r a d as c i r c u i a. to r i as de 6ü — / 0 rn i n u tos .

pero, se vieron a.Itera.c iones cerebrales- en el postoperatorio v

traste»!" nos en el desarrollo oe la inteligencia, Actúa, i meni-e se

considera que a ]y 20 de temperatura nasofaríngea, una parada de bu

minutos no produce déficit cerebral nunca y se puede alargar hasta.

4-h minutos, con un limite de confianza, del /o%, teniendo en cuenta

que i. os e vi f e r m os a f e c t a. dos i du %) . puede n tene r c i e r to da n o c e r eo r a i

estructural pero sin secuelas, A los hü minutos hay evidencia de

afectación cerebral estructura! en más del hu% de los enfermos,

pero s-ólo en un lu% se man i í leste., siendo el cuadro reversible en

la gran mayoría de ios casos, Por encima de los 60—70 minutos los

limites de confianza son más bajos y aunque se han realizado para¬

das c i r c u 1 a. tor i as , incluso bastante más .Largas, no se considera un

i- i e mp o se gu r o,



Bs2) Ctc con flujo pulsátil,

Durante la CEC convencional se produce un flujo lineal o constante

distinto al producido en condiciones fisiológicas, ésto llamo la

atención ele los investigadores desde hace años, Bregmart (71 , 72) es

el que más ha trabajado en éste campo, introduciendo el instrumento

de flujo pulsátil que tiene dos aplicaciones; contrapulsación pero-

peratoria y CEO pulsátil,

El dispositivo de flujo pulsátil se aplica externamente en el cir¬

cuito de CEC para proporcionar contrapulsación, Se conecta en la

linea arterial y generalmente unos centrimetros antes de la cánula

arterial en la aorta ascendente, Consiste en un balón de poliureta-

rü flexible, dentro del cual fluye la sangre; el balón está coloca¬

do dentro de un tubo rígido, conectado a una fuente de potencia

neumática que produce el hinchado y deshinchado (sincronizado) del

balón, resultando en un flujo pulsátil,

Es útil en los enfermos con disfunción ventricular izquierda,

miocardio isquémico y CEC largas, Según Bregman produce ios

siguientes efectos beneficiosos:

- mejora la función ventricular izquierda postoperatoria,

- menor necesidad de uso de balón de contrapulsación,

- menor incidencia de infarto de miocardio peroperat-orio,

- mejor perfusión hística y de los parénquimas renal, hepático

y cerebral,

- mejor perfusión coronaria,

- rn eno r a c i dos i s rn e tab61 i c a ,

- reduce las resistencias periféricas,



unajc-9 m i smo autor, con una. experiencia de IZb enfermos operados,

r oa. J. i z a. ndo c o vi t r apu 1 sa. c 3. ón p © r ope r a. t-o r i a. c on f I u.] o du I satil , d © nios

t r 0 un o f © c to b © n © f 1 c i oso , h3 i ni i sni o , p r op uso © I uso d © I a c on t- r a.

pulsación en la arteria pulmonar (balón de contrapulsación) en ios

casos de ira.caso ventricuia.r derecho

En el momento actual, el flujo pulsátil intercalado en la bomba de

ChC esta en desuso ya que¡ no se ha demostrado cju© el utilla.ie

adicional cjue compor'ta, costo y benet icios oue reporta, sean real —

mente de utilidad v oeneficio para el enfermo, Con ios avances en

tecnología actuales, f a roía, eos vasoo r © so r es balón de contraDulsa--

c 1 ón y otras medidas, la i.’Ec convencional, es un procedimiento de

et 1 Lacia sut ic lente en j.a gran mayoría dt? los casosHh '! n=í

ib, o j etc convecc xonai

t:.s el sistema mediante el cual se realizan i as operaciones c ardía-

cas con etc en la mayoría de los casos, Actualmente es un métode

standar izado y seguro, que ut11iza muchos componentes desee hables

o d. 1! a. ■! úuso as i en rapo, dez y seguridad ,

a.ú tiamantus da i circuí tu da CtC í/d-SO)

- Bomba de CEC,

La bomba del c i rcui to oxigenador debe de proporc ionar el egui

vaiente a 1 gas to cardiaco ba3ai, ba j o 1 as c1rcunstancías ' de

periusion y traba.]ando cont-ra un moderado gradiente de pr©~~



siOn, tis necesario que pueda, cuní-rula.rse y ca.i. ibr a.rue cuíi f ci¬

ne r un sist-eíM-a. de seciur id-s.d, en caso de fallo en la. enero xa y

con 1 a pos i h i i. í dad de accionarse nranua. Irnení-e ;

se nan usado rnuchas bombas hasta. llegar a 1 sisteme ací-ual de

la bomba de rodillo, que fue introducida en cirugía cardiaca

por De tíakey. La bomba de rodillo consta de dos o mas rodillos

semioclusivos que recorren un trayecto circular en el que va

el tubo del circuito de CEC con la sangre; éste tubo va

fuertemente fijo de forma que. el rodillo al efectuar un giro.

desplaza a la sangire pero no al tubo. El mecanismo de giro

puede ajustarse de tal manera que impulse la sangre y también

que produzca una presión negativa, pudiendo actuar corno

aspiradon,

El sistema es resistente, fiable y de uso fácil, Según los cc,

que desplaza cada vuelta de rodillo, se calcula la velocidad

de giro para proporcionar el flujo de perfusión adecuado,

Normalmente se utilizan por lo menos tres bombas, una para la

perfusión arterial, otra que actúa como aspirador y una terce¬

ra corno descarga ventricular, Generalmente se añaden dos más,

una para actuar como segundo vent (descarga ventricular) o se¬

gundo aspirador y un cabezal de bomba para la administración

de cardioplejia, Cuando se usan determinados oxigenadores de

membrana, es necesaria una bomba para la línea de aspiración

venosa,

Este tipo de aparatos producen un traumatismo relativamente

pequeño a las células sanguíneas, sobre todo si se ajusta bien



el cierre de los rodillos de forma que la oclusión sea incom¬

pleta, La aspiración es más perjudicial y su uso prolongado

lesiona los hematíes, dando lugar a hemolisis,

Oxigenador,

Ideado para realizar la oxigenación de la sangre que se

perfunde durante la CEC, Antiguamente se realizaba con siste¬

mas reutilizables, pero en la acualidad todos son deseehabíes

y aunque resulta más caro, ha sido un avance importante en

seguridad y rapidez,

Hay básicamente dos si temas; 1)oxigenador de burbuja y 2)oxi¬

genador de membrana,

/) Oxigenador de burbujas; es quizás el más utilizado ya que,

en operaciones no excesivamente largas, proporciona una oxige¬

nación y rendimiento eficaz; es más barato que el sistema de

membrana,

En los oxigenadores de burbujas, el Os y COa pasan a través de

múltiples perforaciones en una placa difusora, dando lugar a

burbujas con diámetro de 2-7 mm., que salen hacia la sangre

venosa en el fondo de un reservorio en forma de columna, Esto

produce espuma y turbulencias que ayudan a la sangre, ahora

parcialmente arterial izada, a pasar a la sección desespumante,

Una parte del intercambio gaseoso, que oscila entre el 25 y el

65%, se realiza en la sección desespumante,

La oxigenación mediante burbujeo depende del área de contacto

gas-sangre, grosor de la película de sangre, tiempo medio ele

tránsito de los hemties y de la presión parcial de oxigeno



utilizado, El área de interfase gas-sangre suele oscilar alre¬

dedor de los ¡5 rrr::,

El flujo gaseoso total y el tamaño de las burbujas son facto¬

res importantes ya que, un determinado volumen de gas dividido

por un mayor número de burbujas, proporcionará un área super¬

ficial más grande, El grosor de la película sanguínea depende

de la turbulencia y del diseño del oxigenador, Las burbujas

pequeñas tienen un área superficial mayor y son más eficaces

pero también resultan más estables y difíciles de eliminar,

generalmente se trata de emplear burbujas de tamaño medio y

con un tiempo de paso er i troc i tar i o de i a 2 segundos (supe¬

rior ai del pulmón normal),

La mayoría de los ox i ganadores tienen un flujo de gas por la

columna por lo menos igual al flujo sanguíneo, para mantener

un intercambio gaseoso y flujo sanguíneo adecuado, El

intercambio de gases es más eficaz para la eliminación del C02

que para la captación de 02 por eso, durante la CEC el

conseguir una Paüa satisfactoria comporta hipocapnia y en

ocasiones hay que añadir C0:2 para mantener una PCO2 normal,

La hipotermia aumenta, la caída de la PaCUa y ésto puede produ¬

cir una marcada desviación a la izquierda de la curva de diso¬

cia c i ón de i a oxihemog1 obina y reducir, de f o r ma impo rtante,

el valor de la Pso, Tensiones de CO2 bajas son peligrosas,

afectando ai estado metabélico, secreción de catecolaminas,

sistema nervioso autónomo y flujo sanguíneo; a nivel cerebral

produce disminución del flujo con caída de la presión del Oa

hísticü, Por todas estas razones, es muy importante controlar



la presión parcial del C02; durante la CEO, efectuando los

ajustes necesarios para mantenerlo a niveles aceptables,

Oxigenador de membrana; no tiene una verdadera interfase

sangre-gas, en su lugar la sangre pasa entre las capas de la

membrana, al otro lacio de las cuales se encuentran los gases,

Las membranas se disponen en hojas aplanadas, enrolladas, api¬

ladas o con una distribución tubular, Existen varios tipos

pero, básicamente hay: membranas solidas y membranas micropo-

rosas , Las de tipo sólido se fabrican con goma de silicona y

las de tipo microporoso (simple o expandido) son de polipropi¬

leno, tefIon o poliacri lamida, Las membranas tienen gran núme¬

ro de poros, con un diámetro de 011 -015 mp que, al contacto

inicial con la sangre, producen una desnaturalización de las

proteínas y agregación plaquet-aria, Se forma una especie de

capa biológica recubriendo la membrana que, actúa como un buen

sistema difusor, La tensión de la superficie membrana-proteína

aísla con efectividad las fases hemática y gaseosa,

Los avances, en los diseños más modernos, van encaminados a

mejorar la características de t-rasferencia de gases de la

membrana,

El saco oxigenador se ceba con una solución salina equilibrada

a la que se affade Manitol y otras sustancias, la composición

varia de una institución a otra pero, básicamente es la misma,

se mantiene un pH de alrededor de 7‘35 y ligeramente

hiperosmolar, Para el oxigenado)" de burbuja en el adulto, se

usan volúmenes de 1500-2000 ce,, siendo menores con el

oxigenador de membrana y en los pacientes pediátricos,



En un principio se cebaba el oxigenador y el circuito con

sangre pero ésto acarreaba malos resultados además de un costo

elevado, hoy en día el cebado se hace con solución salina

trasfundiéndose, al final de la intervención o en el postope¬

ratorio inmediato, el sobrante del saco oxigenador, En casos

de hematocrito preoperatorio bajo, inferior a 30%. se añade 1

6 2 unidades de sangre en el saco, Actualmente se tiene ten¬

dencia a usar el mínimo de sangre durante la ÜEC y a ser posi¬

ble ninguna, manteniendo a los enfermos en el postoperatorio

con hematoc ri tos de alrededor de 25%, siendo generalmente bien

tolerados, Otra medida de uso creciente en la actualidad es el

producir una sangría al enfermo una vez realizadas las canuia-

c iones y antes de entrar en ÜEC, para así poder disponer de

sangre autologa una vez finalizado el procedimiento.

La hemodiiucién se ha demostrado que es altamente beneficiosa

ya que, mejora la perfusión a nivel de la microcirculacién y

por lo tanto mejora igualmente la oxigenación a nivel tisular,

Aunque la hipotermia aumenta la viscosidad de la sangre, como

la hemodilucigon rebaja las proteínas plasmáticas (menor pre¬

sión oncótica) y el hematocrito, el resultado final es de

menor viscosidad y mejor perfusión a nivel dístico,

La falta de donantes de sangre, altas necesidades de la misma

y la posibilidad de trasmisión de enfermedades ha estimulado a

los investigadores a buscar un sustituto de la sangre o

"sangre artificial",

El perfluorocarbón líquido tiene la propiedad de ser inerte

químicamente y poseer una capacidad muy alta de solubilidad de



O*, tngelmany cois, (81) han demostrado su utilidad como

sustituto de la sangre durante la CEC,

Tubos y otros componentes del circuito.

Los demás componentes del circuito incluyen los tubos (linea

arterio-venosa, aspiradores, descarga ventricular), intercam¬

biador de temperatura, filtros, conectores y sensores,

Los tubos que se utilizan deben de ser resistentes a la

presión, aplastamiento y tromborresistentes, según se trate de

adultos o niños tienen un diámetro diferente,

Se utilizan filtros a lo largo del circuito para atrapar los

restos tisulares aspirados, materiales artificiales que se

pueden desprender (plástico), trombos y agregados de plaquetas

y leucocitos. Son especialmente útiles en el reservorio de

cardi otomía, que es un dispositivoi donde se coleeciona la

sangre procedente de lo s aspiradores y vent. que una vez

f i 1 trada pasa al =dLU Uxigenador; tarnb i én e i filtro es muy

importante en 1 a 1 inea arteria1, Recientemente han aparecido

en el mercado analizadores continuos po1arográficos o cromato-

gráficos que proporcioman la presión parcial de los gases en

sangre,

El intercambiador térmico es un componente esencial en cual¬

quier by-pass cardiopulmonar, Durante muchos años se han uti¬

lizado los modelos Brown-Harrison, Sarns, Sprovieri y otros:

consiste en unos cilindros de acero por los que circula la

sangre y el agua a la temperatura adecuada, son eficaces pero

pueden producir problemas relacionados con la esterilización y



limpieza de los mismos. Los oxigenadores de burbuja modernos

tienen incluido en el bloque del saco oxigenador el intercam¬

biador de temperatura y solamente hay que conectar los tubos

de agua ai mismo, para hacerla circular y subir o bajar la

temperatura de ésta forma, Para la hipotermia se hace circular

por el íntercambiador de temperatura agua a bajas temperaturas

y lo contrario para el recalentamiento, Es importante el man¬

tener un gradiente de temperatura entre el agua del Ínter cam¬

biador y la sangre venosa del oxigenador, éste gradiente debe

de ser de alrededor de i O 2C; otro detalle de interés es el no

recalentar demasiado ya que, se puede producir una desna¬

turalización de las proteínas y otras alteraciones; la

temperatura del agua no se deja subir de los 42 2C,

Cuando se comienza a recalentar siempre sube antes la tempera¬

tura esofágica que la rectal, se acostumbra a descontinuar la

CEC cuando la temperatura rectal es de 36'5 2C,

Las curvas de calentamiento no son lineales respecto al

tiempo, Conforme desciende el gradiente térmico entre el agua

del intercambiador y la sangre venosa, disminuye la trasferen-

cia de calor1 hacia el paciente y por tanto las curvas de

e a1en tamlento muestran una eievación exponencia1,

Los conect-ores que unen los diferentes componentes del

circuito deben de tener un acabado que permita el flujo lami¬

nar y no turbulento,

Flujos y consumo de oxígeno,

Según el peso y la talla del enfermo se calculan los flujos de



perfusión teóricos, éstas son unas cifras oríeniati vas ya que

du r 3n te í a CLc , ur¡3. se r i e de c i r c uns ta.nc i a.s puedsn na. c e

v a r i a r 1 os f i u .i os ,

: ¡ O 1 íZ ’J /rnin/nv2 ó 50-80En el adulto se aconseja un flujo de

cc/kg/mxn, y en ñiños de X1 d—y * h l/ríiin/m*-*,

m 1 reouc i r la terriperatura con la hi poterfñ i a ios flujos se

pueden reducir ya que, el consumo de oxigeno es menor . Se

c onsiaera que curam-e la uEu nay que rnantener una. pc-eslon

parcial de oxigeno oa.Lis i de alrededor de y* So ¡"fifí! de Ho

presiones mas altas son innecesarias y pueden dan lugar a

cuadros de toxicidad por el U2 La. determinac ión de la presión

del oxigeno de la sangre venosa o saturación, se ha considera¬

do y es uno de los mejores pa roímetros para saber si la períu—

s i n es o p f.. i ro a

Durante J.a CtC, la oxigenación venosa, esta, inversamente reía.""

clonada con el consunto de oxigeno y ésto puede ser evaluado

con la ecuación de F-ick ;

vo = Q(CaUffi — CvQe)

o i endo ; V‘o — consumo de 0a

ü = tiu.jo de perfusión

L-aüa ~ con fe ni do arterial de U2

Cvü:2 — contenido venoso de üa

h menor contenido venoso de oxigeno corresponde un mayor con¬

sumo de oxigeno y a. mayor contenido venoso de ox i geno un menor

c on 5u m o d e ox i cj e no ,

ti consumo venoso de oxigeno iCvüal, la presión o tensión deí

Qa venoso (.PUal y la saturación venosa (.yOai , los tres reí le—



se ííiiue

sin G9C imsIes y la. PvUs: en mm de Ho¡

üvOs ~ 1 ' do X oVUs X Conc , Hgb + rVÜs: “ U 1 UOd

Una ’ovü^2 o rv00.i i-a.. aungue el t i.u.]o y la. pres 1 c>n de oer f u~

s 1 OH sea. vi 1 a.s adecuadas, índica, una pobre utilización del

oxigeno a nivel ti su lar y por el contrario, valores- bajos de

la bvda o Pvüs son indicativo de sumentó del consumu de

oxigeno a nivel tisuiar. Los valores normales de la rVU2 son

cíe dü"“4ü mm de Hq y la. ovUde /o —1 /5% ,

hi nematocrito afecta el consumo de oxigeno, m d/ LL- y con un

hematoc r í to de el transporte de oxi ceno es óp1.1 mo v l a

oxigenac ion adecuada , p*roporc ionando una oxigenar ipn mxtoco'n—

dría! con un Püs de 5 n*¡rri de Hq, ésto se refleja en una PvO^ de

a í r ededo r de 4u r\¡íyi de Hg v una dv02 de ? 5% ,

cuando el hematocrx to es muy alto el contenido de oxigeno es

también alto pero, como ésto corríporta un aumento de la visco¬

sidad, se produce una disminución del flujo sanguíneo y como

consecuencia una disminución en la utilización celular del Os,

La hipotermia aumenta la viscosidad de la sangre por eso,

durante la ULL y a temperaturas bajas es mejor trabajar con

nematoc p i tos bajos, un hematoc rito bajo durante la l-LC rebaja

la viscosidad hematíes y mejora la. perfusión a nivel de la

microe ircuiación, tn caso de hipotermia moderada se recomienda

un hematocrito de 25% y en hipotermia profunda de 20%, Durante

el recalentamiento, como hay una demanda de oxigeno aumentada,

es aconsejable tener un hematocrito de alrededor de dü%



Hemodilución e hipotermia,

La hemodi luc lén es mejor y superior al uso de sangre total

durante la CEC, El uso de soluciones cristaloides y hemodilu-

ción durante la CEC, con un homotoe rito de 20% se ha demostra¬

do altamente beneficioso,

La hemodilución, como ya se ha apuntado, disminuye la viscosi¬

dad nemática, mejorando las condiciones hernoreológicas y por

lo tanto la perfusión de ios tejidos,

La hemodilución produce una caída en el pool de proteínas cir¬

culantes y éste efecto, además de otros, conduce a la acumula¬

ción de agua en el espacio extravaseular, Este hecho además

está producido por un exceso de secreción de aldosterona que

conlleva a la retención de agua y sodio y a la pérdida de

potasio, El potasio también puede estar bajo durante la CEC

por la alcalosis respiratoria y porque a nivel renal hay una

retención de sodio y excreción de potasio,

La hemodilución también produce hipocalcemia, hipofosfuremia,

hipomagnesemia y menor cantidad de zinc ,

La CEC conhemodi lución, al bajar el hernatocr i to hace disminuir

la capacidad de transporte de oxígeno, pero al parecer, hace

aumentar la llamada fracción de extracción del mismo Durante

procedimientos con CEC en norrnotermia, se ha comprobado que

hay un suministro de oxigeno muy bajo pero sin consecuencias,

Como ya se ha señalado en párrafos anteriores, la hipotermia

disminuye el consumo de oxígeno y aunque aumenta la viscosidad

de la sangre, la asociación hipotermia-hemodilución es alta¬

mente beneficiosa en la perfusión tisu.lar,



La hipotermia produce vasoconstricción renal con disminución

de la filtración glomerular y de la función tubular pero, si

se asocia a hemodilución, como ésta última desciende la

viscosidad, el resultado final es de una buena perfusión

renal, La hipotermia estabiliza la sangre y los 1¿pidos séri¬

cos, reduciendo el número de anomalías hematológicas irás la

CEC, también desvia hacia la izquierda la curva de disociación

de la oxihemoglobina, ésta también se desvia a la izquierda

por la alcalosis y por la caída en el nivel del sustrato 2-3

dif osf ogl icerato; la desviación hacia la izquierda! de la curva!

de disociación de la oxihemog1obina aumenta la saturación de

Oa, disminuyendo el oxigeno disponible y dificultando la acti¬

vidad respiratoria de ios tejidos,

La Peo se define como la tensión de 02 presente cuando la

hemoglobina esta saturada en un 50%, La desviación a la iz¬

quierda de la curva de la oxihemog1obina puede hacer descender

el valor teórico de la Peo hasta la mitad,

Presiones de perfusión.

Durante la CEC se trabaja lógicamente con la presión arterial

media, se mantiene durante todo el procedimiento entre 60-100

mm de Hg, se puede actuar farmacológicamente desde la bomba

para mantener la presión dentro de los límites normales,

La presión arterial media es igual al gasto cardiaco multipli¬

cado por la resistencia arterial periférica; como el gasto

cardiaco es fijo, la presión media varia en relación directa

con las resistencias periféricas,



La presión venosa central debe de ser de alrededor de 0 duran¬

te la CEC, elevaciones de la misma suelen ser debidas a pro¬

blemas técnicos de incorrecta posición de las cánulas de

retorno venoso,

La presión auricular izquierda (media), que es la presión de

llenado equivalente a la presión diastólica pulmonar, capilar

pulmonar o telediastólica del ventrículo izquierdo, deben

mantenerse, durante el by-pass cardiopulmonar, alrededor de 0;

presiones elevadas indican distensión ventricular izquierda y

ésto se debe de evitar,

El gasto cardiaco durante la CEC es el flujo de la bomba, que

como se ha señalado, en el adulto es de 2'2-215 l/min/m2;

puede variarse +/- 20, según la temperatura y gases sanguí¬

neos ,

La resistencia periférica total es igual a la presión arterial

media menos la presión venosa central, dividido por el gasto

cardiaco y multiplicado por 80;

RPT = (RAM - PVC/6O80

Siendo RPT = resistencia periférica total

RAM = presión arterial media

PVC = presión venosa central

GC = gasto cardiaco

La resistencia periférica total, una vez corregida y teniendo

en cuenta la viscosidad, debe mantenerse en limites normales;

RPTcorrerjidi, = (3'5xRPT)/V

v = viscosidad



Heparina,

La anticoaguiación completa con heparina es imprescindible

durante ei tiempo de CEC, Además del efecto perjudicial de la

bomba en las plaquetas y factores de coagulación, la anticoa¬

gulación con heparina se suma habiendo una tendencia al

sangrado postoperatorio en un número considerable de pacien¬

tes ,

La dosis de heparina y su neutralización con sulfato de

protarnina varían según los Hospitales pero, quizás una pauta

común y utilizada es dar 3 mg/kg peso 6 300 Ul/kg peso, para

obtener asi una concentración de 2-4 U/ml de sangre total,

Posteriormente se mide el tiempo de coagulación activado

(TCA), que se mantiene por encima de 350 seg, durante toda la

operación, A intérvalos de 30 minutos se van haciendo determi¬

naciones del TCA y se van añadiendo dosis extra de heparina

según sea necesario, De ésta forma y teniendo en cuenta el TCA

pre-dosis heparina, se va construyendo una curva dosis-

respuesta ,

La heparina se neutraliza al final de la intervención con pro-

tamina, hay que dosificar bien ésta y no darla en exceso ya

que , ade m ás de sus acciones depr eso ras de i a con t r a cci6n

venir icular, hipotensión, vasoconstricción pulmonar y otros,

puede producir anticoagular ión probablemente por coagulopatí a

de consumo, La protarnina se neutraliza con la heparina mili—

gramo a ¡mí 1 igramo , 3e aconseja, la adminisc-rac i0n de este

fármaco en un gotero de 50-100 ce, y en un tiempo de 10-20

minutos



P r o te c ci6n mioc árdic a

Uesde ios primeros tiempos de ia cirugía cardiaca se vid que

i¿nc i ciencia Oe infarto de miocardio, durante l as operare i o™

nes, era aii-a y no estaba relee i onada con i a enf armedad o

manipul acion de las arterias coronarias. Los cirujanos e

¡ores i¡¡inte1 i—1 i ¡ i” j. terna O ¡' d i e rsron cuenta

de que se producía infarto subendocárdico o trasmural y ésto

era üe'bidO a Uila da 1a prrOT-eC C Ion del COrSZoO. La Capia SUDéndü”

c a rdica del yentrlculo izquierdo es íe mas vulnerable a la

isquemia y a éste nivel es donde mas ecu sodios- de necrosis se

registraban,

Los métodos de protección y níanejo del corazón durante la CEC

son ios siquientes;

— Corazón vacio, latiendo y en normot-ermia, Hay estudios que

demuestran normal función ventricular después de 30 minutos

con éste ríiétodo, Ac tuaimente se acepita que este procedimien¬

to no es ideal y ia d i s t r i d u c i o n de la sanqre pior las coro—

narrias es anormal

- Perfusión coronaria con canulac ión directa, Acarres! muchos

problemas de regulación de flujo, acodamiento de las cánulas

y sobre todo el hecho de que se administre el flujo de forma

intermitente y ésto se ha demostrado que es perjucdiclal

para ei. miocardio, En la actualidad éste método esta abando¬

nado ,

— Fibrilación ventricular con aorta dése lampada, Cíe ésta forma

so mantiene una perfusión coronaria continua, Tiene ei

inconveniente de poder producir distensión ventricular y de



trabajar con un corazón lleno y relativamente dilatado, no

siendo éstas situaciones óptimas para la cirugía cardiaca,

Hipotermia moderada con clampaje de aorta intermitente, Este

método fue el más usado a finales de los 60 afios y primera

mitad de ios 70, Consiste en clampar la aorta durante 15-30

minutos, tiempo durante el cual el cirujano aprovecha para

realizar la corrección quirúrgica, pasados los cuales, se

dése lampa durante 1-3 minutos para perfundir las coronarias

y posteriormente se vuelve a clampar para proseguir la

intervención, Durante los dése lampaj es se dejaba el corazón

fibri lando o mejor, muchos cirujanos subían la temperatura y

desfibrilaban dejando latir el corazón durante ese periodo

corto de tiempo, Esta técnica todavía es utilizada pero,

tiene desventajas como son campo quirúrgico relativamente

incómodo debido a la fibrilación veniricular, peligro de

lesionar la aorta debido a los clampajes y protección mió-

c á r d i c a i n ie r m i ten te ,

Hipotermia tópica con suero helado, Muy utilizado en la dé¬

cada anterior, consistía en bajar la temperatura con la má¬

quina de CEC y clampar la aorta, después se irrigaba conti¬

nuamente el saco pericárdico con suero salino a 4 £C, Los

corazones con hipertrofia del ventrículo izquierdo no se re¬

frigeran bien con éste método y se ha detectado una alta in¬

cidencia de infarto subendocárdico en éste subgrupo de en¬

fermos, De todas formas se acepta que un tiempo de isquemia

de 40-60 minutos puede ser bien tolerado con éste sistema,



mavorTodos estos métodos producen isquemia miocárdica en

menor grado y ésta, este presente sisrnDré <_jue se elamoa la.

aorta y se impide el fluí o coronario, Con la protección

miocSrdica con ca.rdiopie.jisi la isquemia es meí !or y mejor

in] píviHh nprn f.asv-r¡i An pc.f,s nr-ppnt.p i a i ~.fj¡jpn'-'i A Fíl ]. O C él 'f' Q I C el

se exibe en el corazón en forma de;

Edema miocá.rdico; ía isquemia i.neluce edema, en el espac iu

i Vi t- e r s t- ic 3. ei I y adeíY¡éis ederua c e i y í a r . debido a un cf. utip i e L L 1 ó ! !

de los reservones de energía, celular y a un f y- a r as0 en e 1

transporte í-ransrúe rubrana de sodio t potasio y c lo ro, El edenra

reduce la distensibilidad veniricula

- Depresión de la función ventricular sin daño est ructura í,

— He c r 0s 1 s iy¡ i 0 c a r d 1 c a \ 1 a 1 sdue rr¡ 1 a de 1 rn 10 c a r d 1 c ! p r odu c e I a

necrosis del fui sitio, Estudios a rnicroscopeLo óp t i c o han demos-

t. y ao0 pi 0 ¡" d i oa de q 1 i c 00e n 0 c- r a.s pe r i 0d0s oe i squemia (82,

83), El microscopio electrónico muestra cambios en í orrna de

r e 1 a .i a c i on m i o f i b r i 1 a r , p r e sen c i a de bandas I prominentes,

aii--.A'nr í s de q 11 ca-geno v fiiarqinar ian bp ].a crornat,-ina nuc lear ,

!-;i d po a p p srij ít* 14 i a .[ a r t-a t-n en 1 os te .i i d os . H a .i ando el PU-z.

tisular y el pH intracelular (84), Conforme e■1 tiempo de

i sq¡ -jco'i i 3 t r ans c ur r e, p 1 n i ve 1 cíe ad^nos i n t r i f io ■— f* a to i H ¡ P )

cap rjp íorrn.a que situaciones/ de damc¡ rniocÉirdiC1□ i r r eve rsi —

ble se asocian a niveles muy bajos de 8 fP (85

La incidencia y extensión de necrosis miocar•dica guarda

estrecha relación con el tiempo global de isquemia. Estudios

experimentales de Jenning (86) y Blumgart < O / ) ciSi lo

demostraron v ésto se ha visto en el inica; a mayo r 11emoo de



c i ampa je de so r i3. mayo r i n c i «Joi i l i a. «Jo nf c r ub i m i oc e.r d i c e.

si hay hipotermia ia proporción de células que se necrosan

05 menor,

Bu c k bery iyy) demostró que después de 13 i souem i a mioc é.rd 1 ce.

algunas célulí9.3, 3. i t-e 5.GEl3 pO'C 1 3. iT« 1 303 S0 pue«j0'n rfiCUDerS]'

r oy j y n ¿h p 0 ¡3 p rf US 1 ón adecue.de., otras no, 0ces 1 one.ndo une.

muerte celulair 0 nec ros 13

Otro problema i roporiante es le. rept? r T übió¡ ¡ i dése ie.mpe.j e) t res

ei periodo de isquemia miocerdi ce., be he. demostré.«no pue ie.

reper fusión pr¡educe c amo i os irreversibles en 1 e.s células

Fíj i 0 r A d 3. C 35 , C C n disrupc ion del patrón fííiüí ibrilar norrñal y

Preseñe i e. de be ndas «Je contrae c ión prominentes in«Ji codor «Je

muerte celular) , lí bindrome del 11 corazón «Je piedra'1 o "stone

¡ *í ee. r t1 f es « .j n p r ob 1 erfi3 «Je reper f us i ó-n y c« c u r r e e. 1 r epe r f un«J i r

m x 0 c 5 r «J 1 «0 s c «j n gran hipertrof ia venir i cu lar y mal protegidos,

e i r esu 1 e. cí c« í 1 i ie. 1 es uvi i n f a r io suben«Jo c a p d i c o ex iens c«,

Hoy en die hay un acuerdo unánime en considerar a le. pr«etec~

r x on m i 0 c 5. r d 1 c 3. con solución de cardioplejia el mejor método

CZi^ d T
_ jIZi V“j 3' _ Cj ¡~,p IZj s o c i e. s i e fM p r e i ex c ep io o p e r a «c i «o nes muy c «e r tas )

a hipotermia ye iere.1 con la mt.guine. de tEC e hipotermia tópica

c on su e ro helado,

La cardioplejia fue introducida en el campo de la cirugía

cardiaca por He1rose (83) y Bretschneider (90), Kirsch y cois,

(91 ), en 1972, la útil izaron en una serie clínica, Posterior¬

mente han aparecido ciento de trabajos indicando el beneficio

v la superioridad de éste método frente a los tradicionales,



0 n t 0 r ni i n os do p r o 10 c c i 0 n c! 0 i l 0 r o. z011

LS Í-Uu i o5 0xp0rirn0nt*ai0s y clínicos porp 1 ton sí 1 Tifiar guo lo.

mpotar mi a asociada a la infusión de cardiople j ia a 4 9.C, si

c I affipa j

i’za de forma correcta, permite Hasta 120 minutos de

e c!e aorta sin evidencia de necrosis miocárdica, En los

eníerrnus con un ventrículo izquierdo muy enfermo y clase fun-

c i ona i ■ávñiiZduSj 0 mas prudente ©3. ¡'03.1. izrar un periodo de

isquerni 0. d© no mas do oü minutos,

La Hipó í ■ 0s i 5 gu0 sus tonto. 01 uso do 10 es. rdioplo.j 1-0. tris os

du e és t0 ¡ ■ 00 u c 0 i ¿i domando go ox 1 pono dol miocardio, oo íorma

oue dur“■a.nto oi t i ompo do ciamos. .10 aórtico, los r 0s0 r v c* r i 0s

nuocirdÍLOs cei ui-sres son suf iclentes oara rMcintener xa t¿siruc

tura ccí-lular y preservar los gradientes frac01 u 1 ar0s do so™

G 1 ü , p O tas 10, ceu. ció y magnesio; de ésta forma la viabilidad y

fuñeión c 01 u 1 a. r s0 c 0ns0 r v a. n (, yx, 34 ,

La solí.4c ion cardiople j i ca se inyecta en ia raíz de aorta o

directemente en los ust-ium coronarios (caso de válvula, a.órt-ica.

i nc o m pe ten fe o necesidad de aorto i-omíe.) desde la bomba de (_-Eb

y a un flujo inicial de bUü ml/mm/m2 que, a. los pocos sequn—

uOS SO pasa a 4hu ml/min/m-" LiOU mi/min/m1" en niños menores de

i 5 a ¡los■ i, Lo esencial es que este fría a 4 2b y que contenga

potasio en una Luii'-HitraL ivn Jf-* >6—oh mEq/ 1 . : >-*1 potasio

bloquea i a f a.se r a.p i da de desoo 1 a r i a. c i ón

Una. vez: pinzada la aorta se administra la cardioplejia hasta

obtener la parada c a r el i a c a eieci-romec anica y una 10 mp0 r a i*u r a

intraríiiocárdica de 12—1S 2b, posteriormente, cada 2ü~bü minu¬

tos se dan dosis adicionales de forma c¡ue, durante el procedí-



m i j t- r tírnisíit-o, í-:d tempe r a tu ra n'iiucíirdi

La soíul ion cardiopié.j ica lleva potasio y se prepara relativa-

rúente alcalina e niperostúüIgr ; aungue básicamente es una soiu—

c xOn salina; 'rica en p’otesio. hay una* oran ver i-abi 1 i dad de un

Hospital a. otro y asi hay grupos que le adicionan Albúmina,

Procaina, Ve r a prim i i. . Ni t edi.pd.na , Lioof lazina ProDarúolüi . uor —

ti coi des, üiutamato, etc, , , , por citar los principios más íre-

c ye n temen te a Í1 ad i dos ,

ti uso de sangre fría con cardioplej ia (95) y las soluciones

salinas de cardiopdej i a oxigenada i 3Sí ¡o-arece que p r odu c e vi una

me j or |0roteec ion miocá. roí ca paro , dados los buenos resultados

que en general se obtienen con la cardioplejia salina, éstos

métodos no han alcanzado una gran diiusiOn,

Ln i a a c tua i i ciad, e.L uso de agen ies contra ios radica; les li'-

tares de oxigeno esta tomando una gran importancia, Durante el

c i a ¡íi p< a j e de aorta y en la r e pe r t us i P n se prtoducen radicales-

libres altamente tóxicos del tipo del radical superóxido y el

radical hidroxiio, Ñormalmente el organismo elimina ios radi-

c a i. es i ibres oe (i po r una se r i e ele reacciones compílelas moGu-

laclas por la enzima superoxidodismutasa y las peroxidasas

(.glutation—peroxidasa.i, Los radicales libres lesionan la mem—

bravia celular e inician una. 'reacción en cadena, conocida como

peroxidaci6n lipidies., A nivel de ia membrana de los 11sosomas

la peroxidación puede ocasionar la muerte celular por la

i legada de hídrolasas al citoplasma, Los cadicsles libres

además, pueden producir mutaciones en el DNA, despol írneriza—

ción del ácido hialurónico y otras macromoléculas y producción



tS fu b i. én C O m dU C 0 11C 1 0 i'"' t-3.S p rOS T.-5.C{ i el! lG 1 ¡ ¡SS V I-’PUffiDOXeinOS \

la p :•« i i_l ( prostanoides y ieucotrienos, que aumentan

permeabi1 idad de la membrana y facilitan la aparición de un

factor quimioiácticü,

El empleo de asientes como la superoxido—dismut-asa y manitoi ,

que eliminan ios radicales libres de oxiqeno, es t. a. en v i as de

desarrollo e investigación cara a su aplicación sistemática en

c 1 i n i c a i 3 / , 9y),

m win

El en f e rmo, pr eyi amen te rasu r ado, pr eparado y sedado, es c o n—

ducido al área quirúrgica y en el sn teou i r -ó f ano s-e realiza la

oremeciicaciOn anestésica, revisión y comprobación de la histo—

r i a c i i ni ce. f órdenes preoper at-or i as y grupo sango i neo,

Una vez en la. mesa operatoria se conectan ios electrodos v

éstos ai. monitor para tener control del ECti, desp*ués se canula

la arteria radial y po r med i o de una cáosula se nivela el cero

de iorma adecuada y se conecta a un canal oe 1 monitor para

tener registres continuo de la presión arterial ,

El siguiente paso es la inducción anestésica, intubación y

conexión ai ventilador j éste paso debe ser efectuado con sua¬

vidad y evitando cambios bruscos de la presión arterial que

pueden ser peligrosos, especialmente en los pacientes corona—

r ios,

ron el enfermo conectado ai ventilador, se realiza el sondaje

vesical, rectal con un termómetro y colocación de una sonda



nasogástrica y termómetro esofágico, El anestesista realiza

una punción en la yugular interna y por medio de un introduc¬

tor y sistema especial, coloca un catéter de Swanz-Ganz en la

arteria pulmonar para tener control de la presión capilar pul¬

monar, que dá el grado de llenado ventricular izquierdo,

De forma paralela, el equipo de perfusión, desde el principio,

estará preparando y montando el dispositivo de CEC, realizando

el cebado del saco oxiganador y los cálculos pertinentes de

hepar imzac ion, tipo de cánulas a emplear, etc,,,; la enferme¬

ra instrumentista estará montando la mesa con todo el material

necesario según el tipo de intervención a realizar,

Es importante una buena comunicación entre instrumentista y

equipo de perfusión y entre éstos y el anestesista, para

intercambiarse iníormación; ni que decir tiene que la comuni¬

cación de éstos con el cirujano es imprescindible para un buen

desarro11o de Ia intervene ión,

La enfermera circulante y la auxiliar de enfermera ayudan a la

instrumentista a preparar el material y además, pueden colabo¬

rar con anestesia y perfusión,

El enfermo es lavado con jabón de povidona yodada, de forma

eficaz y estéril, por la enfermera circulante mientras los

cirujanos (generalmente tres cirujanos por intervención) se

lavan y preparan para entrar al quirófano, Posteriormente, los

cirujanos pintan, con una solución de iodo, el campo operato¬

rio y lo cubren con paños y tallas estériles,

Más del 95% de las operaciones con CEC se hacen por esternoto-

mía inedia y ésta se realiza con una sierra eléctrica especial,



posteriormente se abre el pericardio y se presenta el corazón

y grandes vasos, suspendiendo el pericardio con unos puntos de

seda gruesa, En éste momento se examina bien el corazón y se

evalúa el llenado y la calidad de la dinámica ventricular,

Se realizan unas suturas en bolsa de tabaco para la canulación

de la aorta ascendente y aurícula derecha (o se canulan ambas

cavas por separado en caso de cirugía mitra! o necesidad de

abr i r cavidades cardiacas derechas), La canuíación se hará

previa heparinización sistémica por inyección directa en la

aurícula derecha o bien a cargo del anestesista, Si se han co¬

locado dos cánulas venosas, se pasan dos cintas-torniquete

alrededor de las cavas para poder apretarlas y realizar exclu-

sión total de cavas, maniobra que obliga a que todo el retorno

venoso de la circulación sistémica pase al saco oxigenador,

Una vez canuíado al enfermo se conectan las cánulas a la línea

arterial y venosa del circuito de CEC, hay que tener especial

atención al realizar este paso, de forma que las cánulas en el

campo sean absolutamente estériles y evitar completamente la

presencia de aire en la línea, arterial, Después se realiza una

sutura en forma de bolsa de tabaco en la aorta y se introduce

una aguja especial para la inyección de cardioplejia (ésta

maniobra se omite si se va a abrir la aorta ascendente y la

infusión de cardioplejia. va a ser por c anuí ación directa de

los ost-ium coronarios); a continuación ya se puede entrar en

CEC para la realización de la operación,

Se pone al enfermo en posición de Trende1emburg (sólo unos

segundos, hasta la obtención del flujo teórico), se sueltan



ia I ineaios clarnps de la linea arterial y venosa y se indica ai anes—

tesisia y per fus ion i si;:i que se puede entrar en CEü, ti. equipo

de perfusión acciona e 1 rodillo de la bomba arterial v poste-

riormente abre paulatinamente 01 freno o dispositivo raou 1 abJ.c

de 1-9. i mea venosa, p>ara de forma uniforme tomar por coiTiplsi-c

i. a. c i r c. u i a c i-tn y p>er fundir ai t lujo teórico, Una vez -a leanzade

este se ps.rñ £• I ventil-Etdor y eí per fus ion i-=>t a comienza. a hacer

circular agua fría por el intercambiador de temperatura, hasta

c onsegu 1 r i a h .1. po termi a deseada ,

Justo ai inicio de la i •Ei.. 0 incluso antes, se puede introducir

í a oes c 5. r1j a ve n t r i c u 1a' izquierda i roed i ua. op clona. í; aconseja.”

ble en situaciones de hipocontractibilidad ventricular iz-

quiérela, hiperafluju a la aurícula izquierda, por la circula-

ción bronquial y sobre todo si hay distensión ventricular iz—

qu ier dai. q u e se r &a i 1 za a t- r avés de una su t-u r a e i 1 bol sa d e

iabaco e t e ctuada en 1a vena pu lirio na r superior de reche , se i rr~

troduce un tubo ílexic¡le de p 13,st.ico 8. t-r3.ves de .13. v8.1 vu13.

mitra! en el veniricuic;> izquierdo 0 se deja éste en la propia.

aurícula izquierda, Pe*ster iormente se clampa la aorta, y se

a d m i n i s t r a i a p r i n ¡ e r a dosis de cardiople.j i a hasta 10errar una

hipotermia cardiaca de 14- — j r;: z v pa r ada e 1 e c t r 0 rn e c a n 1 c a , 0s 10

se acompaña de irnqac ión abundant-e con suero frío a 4 zu en

el saco periedrdico para refrigerar el epicardio veniricular y

tener el corazón apoyado sobre un medio trio, Con el corazón

parado, frío y flácido el cirujano realiza la operación, te¬

niendo la precaución de administrar solución cardiople.j ica

cada 2.0—30 minutos y no permitir temperaturas miocSrdicas por



encima de los 20 2C,

Cuando se está terminando la intervención quirúrgica y no se

prevean más dosis de cardioplejia, se ordena al perfusionista

comenzar a recalentar al enfermo,

Una vez finalizada la reparación quirúrgica se purga de aire

el corazón izquierdo (se para el venó ventricular y se ordena

al anestesista que hiperinsufle los pulmones, para asi llenar¬

la aurícula y ventrículo izquierdos y arrastrar el aire que se

aspirará por la aguja de la cardioplejia, convertida ahora en

aspirador al conectarse a un rodillo de la bomba que produce

aspiración) y derecho (se permite el rebosamiento de sangre

antes de cerrar el último punto del corazón derecho); se colo¬

ca de nuevo al paciente en posición de Trendelemburg y se

suelta despacio el ciamp de ia aorta, en éste momento hay que

aspirar con efectividad por la aguja de la raiz de la aorta

(vent de raiz de aorta) para evacuar las burbujas de aire que

pudieran haber quedado atrapadas, Es útil el real izar hiperi in¬

suflación periódica del pulmón, masaje suave del apéndice au¬

ricular izquierdo y ventrículo izquierdo, además de llenar el

corazón para arrastrar todo el aire y evitar embolias aéreas,

Al dése lampar la aorta, el corazón pasaré esponténeamente a

ritmo sinusal o bien a fibrilación ventricular, aconsejándose

desfibrilar con las palas del desfibrilador interno lo antes

posible, Es importante en ésta fase el evitar la distensión

ventricular izquierda para lo cual se hace servir el vent ven¬

tricular o auricular.

Con el enfermo a corazón latiendo y comp 1 et-amente recalentado,



se está en situación de descontinuar el by-pass cardiopuIma¬

nar
, para 10 cual se conecta de nuevo el ventilador y se co—

mi eriza con lentitud a. llenar el c o r a. z ó-n y a. deja, río Que de

forma progresiva se haga, cargo de la circulación. Cuando se

objetiva. Que el ventrículo i zqu i er do eyecta adecuadamente

i onda ole presión en la pantalla de registro del monitor), se

saca, el vene- ventriculsr , i-ostsr iormente se a cao a de 1 leñar el

corazón y oe disminuir los- f lujos de la bomba, hasta I .Legar a

una circulación de asistencia de 500 cc/min/m^; si a éste flu¬

jo el corazón mantiene buenas presiones, se parra la bomba de

L-C.L- y se da por finalizada la extracorpórea, Luego se retira

el vent de la raíz aórtica y si el enfermo es-tá. estable se

comienza la protaminización y retirada de cánulas

t1 anestesista na oe estar espec i a 1 mente atento ai desar ro 11 o

de la intervención y vigilar la diuresis, presión venosa, pre¬

sión de llenado, tensión arterial, gasometría arterial. iono—

g r a m a , s a tu r a c i ó n de Üs y o t r as c ons tan tes, a c t< ua n do méd i c a o

farmacológicamente cuando sea* necesario,

La salida de la ChC es un momento especialmente delicado donde

más de un bOt de las veces son necesarias ayudas con fármacos

i no t r 6p i c os , vaso d i 1 a ta do r es , a n 11 a r r i tm i c os , e t c . , , ,

E1 r ea 1 i za r 1 a i n te r ven c i 6n c on un c a te te r de S w anz-Ganz es

ex t rao r d i na. r i amen te útil ya gue nos indica el llenado del co¬

razón y la necesidad o no de volumen, inotrópicos o vasodila¬

tadores, Si por cualquier motivo no se dispone de sonda de

Swanz-Ganz hay gue dejar un catéter en la aurícula izquierda

para tener un control de su presión media,



i ras leí. c'.díuinistrac ion de proiarúina y retirada. da cánulas . se

Procada a. is hemostasia : revisión de las suturas, aspirado de

s añore y suero (saco per icárdico y’ cavidades pleura i. es) y a la

colocación de drenajes torác i eos y niedi-sstinicos,

Ln pacientes con trastornos en la conducción o si ha.y pe i ierro

de b 1 oQueo, se dejan unos a i amores de niarca.psso témpora 1 cjue

se inser tan en el vene.ricuio derecho v se exterior izan p«or- ia

pared torácica o abdomen,

V e c i e r r a só 1 i d a rn evi í ■ e e 1 es t-e rn o-n c o n pun t*os sue 11os de ai ani ~

bre y los pianos olandos de la tora.cotoniia con suturas resis~

ten tes, pasando e 1 enf er ni o i n tubado y c on i a. ni a.x i nía. nion i tor i *~

zacion disponible a la Unidad de buiGados intensivos o post~

opq ¡- a. to V' i os



U). Otros i i cm de ftsist-enrja Circulatoria

C. 1J Balón úe Conirsfjulssción,

ti concepto de contrapulsación, que fue la base para el balón de

bombeo i nt r aaó r t-i c o
, fue ideado por Harten {SS) en 1’3-btp consist-ia.

en la extracción de sangre por la arteria femoral en la sístole

venir i cular p a r a reinf undirla rápidamente en la diastole v así

•aumentar la p¡resión de perfusión coronaria,

fiou i opou 1 os 11 üü ) , en i yS2, sugirió el uso de la contrapulsac ión

por balón en la aorta torácica descendente, Finalmente, Kantrowitz

i ! 01 i, en ! 96tí, io utilizó por pirimera vez en humanos,

Ue forma resumida consiste en la

b a 1 ó ¡i de p o 11 u r e ta no e n I a. ao r ta

extremo distal justo p¡or debaj¡o

quierda, El balón va conectado c

un dispositivo neumático para el

En el adulto se utilizan balones

introducción por vía femoral de un

io r a cica deseendenie, c oIo c ando su

de la sa lida de 1 a sub c 1 av i a i z

on una consola exterior que tiene

hinchado y deshinchado del balón,

de 4o cc, te ajusta el iní1 ado y

desinflado con unos dispositivos especiales, de forma que el incha-

do se realice en la diástole (punta de la onda T del ECS, onda di-

crota de la curva de presión arterial) y el desinchado en La sísto¬

le (comienzo del complejo ORtí del Eco, comienzo de ia curva de pre¬

sión arterial),

Se ha demostrado que el balón de contrapulsacion disminuye la pre-

carga v postearos, sdemá.s oe a. u mi e n ia r el t lujo C!or las arterias

c or ovia r i as mejorando de es-ta f o r rn -a. la funcióíí minu-ardi ca uel ven



irículo izquierdo,

Los principales efectos riemodindmicüs dei balón de contrapulsac ió»n

son;

aumento del flujo ccerona.rio,

"
de la presión diastólica aórtica.,

'1 d e i. í i u .i o a r te r i -a. i c e r eb r a. 1 v r en a. i ,

n d e 1 q ¿i. s t O1 e a r d i a c o

" de la fracción de eyección,

d i s m i vi u c ion de i a p r e s i 0-' n s i s t- ■i 1 i c a a o- r f i c a,

“ de la tensión de pared del Vi,

de la. precarga ídiast-ólica z del VI, F'CP, presión

AI) ,

déla, p í„í s t C. a. (■ qi ,

- " del a f r e c ue n c i a c a. r d i c a ,

11 del índice tensión-tiempo ,

bu principal indicación-! es ios estados de shock cardiogeni co, bajo

gasto cardiaco y situaciones de disfunción ventri cu.lar izquierda,

con hipocontracti 1 idad y fallo de bomba,

Buckeley i¡üzi, en |y/y, fue el que primero lo utilizó! en pacientes

con imposibilidad de salir de la ubi..- tras operaciones cardiacas,

Desde entonces su uso en éste campo» na aumentado de forma espect-a”■

cular, siendo hoy en día parte dei utillaje impresc iridióle en un

qu i r ói f ano de c i r uq i a c a rd i a c a.,



C.2) By-pass izquierdo.

Indicado en la cirugía de la aorta torácica descendente que se

realiza por toracotomía izquierda (aneurismas, rotura traumática

aorta torácica descendente, coartaciones complejas) y durante el

tiempo de clampaje de la misma,Por medio del by-pass izquierdo se

descarga y alivia la presión en el corazón izquierdo y se perfunde

la médula espinal y visceras int-raabdominales,a), By-pass aurícula izquierda-arteria femoral;

A través de la orejuela se canula la aurícula izquierda y por

un sistema de tubos se lleva a una bomba de rodillo (con o sin

reservorio, no se precisa de oxiganador) para reinyectarla por

la arteria temoral,b), By-pass arco aóriico-arieria femoral;

Por medio de unas suturas en forma de bolsa de tabaco, se cá¬

nula el arco aórtico y de forma idéntica al apartado anterior,

se perfunde por la arteria femoral, Este método puede reali¬

zarse también sin la bomba de rodillo, por medio de ia coloca¬

ción de un shunt externo pulsado (shunt heparinizado de Gott),c), By-pass fémoro femoral;

Se canulan vena y arteria femoral que se conectan a una bomba
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oxigenada en el oxiganador y" reinyectada a. través de la arte¬

ria femoral, Es un método de by—pass parcial y precisa aniico—

agu I ac i tn c orop 1 eta ,

C, 3) Asistencia veniricular,

h ia salida! de la CEC y irás la reparación de las lesiones, el mús¬

culo cardiaco puede fracasar y en alrededor del ! % de ios casos,

los enfermos no pueden ser desconectados de la mé.ouina. de CEC, a

pesar de un llenado adecuado, drogas vasopresoras y colocación del

balón de conirapulsación; en estas situaciones se puede considerar

la coíocacion de un sistema de asistencia venir icular

según Pierce *. IU3.> y Turina ilü4i, las indicaciones de insercción

de un sistema de -asistencia ventricular izquierda son los pacientes

en los que tallan los métodos conveccionales de tratamiento y que

tienen; 1ipresión de aurícula izquierda mayor de 2-5 rnm de Hg,

z.¡presi-ón arterial sist-ólica menor de 30 mm de Hg y 3.) índice car¬

diaco menor de i !o 1 /min/fiv**,3i fracasa el ventrículo derecho y no

se recupera a pesar de una efectiva función veniricular izquierda,

llenado adecuado y uso de isoprot-erenol i y otros vasopreso res > , se

recurre a i a c o 1 o c a c i a n de una as i si-ene i a "venir i cu i ar oerecna, si

se c um pi 1 en .1 os s i qu i en tes r equ i s i tcs ; 1 i i ndice c a r d i a c o me no r de

I 'y i /roin/m-2 , Z.¡presión a.rter ia.I sist-Ol ica menor de SU rom de Hq ,

3ipresión de aurícula izquierda menor de Ib mm de Hq y 4.ipresión de

aurícula derecha mayor de 20 rom de Hg,



I o queHay varios sistemas de asistencia venir i rular y básicamente

realizan es- excluir el ventrículo responsable del shock c ar di ocien i —

c o p a r a pe r m i i i r a s i su r e c upe r a c i 6n ,

Los princiciai.es sisterr¡as hoy en uso son los siciuxent-esi

Desarrollado por el grupo de Litwak (105) en el Hospital Monte

y i na i de Nueva. York, Es sencillo y se utiliza como -asistencia,

ventricular izquierda,

En esquema consta de una cánula, especial que se introduce en

la aurícula izquierda, y otra, que bu cura en la. aorta as-cem

dente; ambas cánulas se exieriorixsn iuers de la. esiernoiomis

y por unos tubos se conec tan a una bcrnuba. de rodi lio, La. sangre1

extraída, de la aurícula izquierda se tras-funde a la aorta,

de.jando en fase de r ep o so y recupera c i -Y y; .al ventrículo iz_"

quierdo,

L1 / , O.I 27 C U de ■.r/OízC1?-:. tf/‘ /

Diseñado por el equipo de Spencer (106) en la Universidad de

Nueva York,

Es similar al anterior pero más sencillo, ya que no realiz-a

suturas y sólo canulación de aurícula izquierda y aorta,

conectándose ambas por unos tubos y realizándose la asistencia

con una bomba de rodillo,



tíoiübB impulsora;

bn vez de una bomba. con rodillo utiliza una bomba impulsora

aspee i al , capiaz de peñerar' un flujo de 5 l/min, : -be na empUea—

do clin i caroente por el grupo de Solding C107) de la Cleveland

biinic y por Pennington y asociados (108) en la Universidad de

8, bouis, Se utiliza como asistencia ventricular izquierda v

i a. sangre se extrae por cantil ación directa del anex ventricu¬

lar izquierdo o de forma retrógrada desde la aorta y se 'rein¬

funde por la aorta ascendente,

Bernhard y •_ u 1 s, i luy.) rio id Universidad de Harvard, dis¬

uria. bomba paracorpórea cuyo sistema de impulsión de la

es un cilindro de pioliureta.no, capaz de generar un fluji

i/min, ; ésta bomba ex t- r a i- o r a c i c a se interpione entre el

la aorta ascendente, que son canuladas con unas cánulas

ciales, bl cilindro neumático se hincha y deshincha de

especial, impulsando asi la sangre, es activado por una

lena r on

sangre

o de 7

aoex v

espe—

f orríia

bomba

M£ U ííi c*. t- i C el ,

c? J . Ol S L&fYfci Cliz1 r'lE’FCt?!

Uisellado por Pierce y

Pe ns i 1 v a.ni a, C- ons t-a de un

c.i arteria piulmonar y* ajoex

cois, < I 0-:

sistema de

ventri cu1s

) de la Universidad de

c -á. nu 1 as i au r i r y 10. r . ao r t-a

qu
■

nnp ~ tann a una

44
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membrana o saco de poiiuret-a.no y que por un sistema de vál¬

vulas cardiacas unidireccionales, pe r íí; x t-e la entra ¡da y i a sa—

i ida de sangre en ía bomba, Eí saco de poliuretano se infla y

desinf la 'de forma programada, permi t-iendo asi la impulsión 'de

i a sano re desde dentro de la bornba. El si eterna de inflado se

realiza pior una unidad neumática en una consola ap>arte, be pue¬

de útil izar corro asist-enc ía ventrícular izquierda, por canuía—

cidn de apex ventricular o aurícula izquierda y aorta aseen—

dente; as-1 si-enc i a ventr icuíar derecha, ¡oor canuiación oe ore—

juela derecha y arteria pulmonar y como asistencia biventri-

cular, utilizando los dos sí temas,

Actualmente muchos equipos quirúrgicos realizan asistencia ventri—

cular utilizando pr inc ipalmente los sis-ternas ¡descritos, o para

casos de asistencia izquierda, canuíando la aurícula izquierda y la

aorta y conectando arribas por un sistema de tubos a una bomba cen—

triíuga <8iomedicus),

L-\. 4j c orazón fíri ificial.

Desde hace mas de dc¡s décadas que los i vivesti gaoo res t-rebajan en la

i dea de rasrnp i azar el c orazdn por una pr ótes is ar t i f i c i a 1 ,

Los principales grupos de trabajo, en esta línea, están en la Uni¬

versidad de Utah (Kolff, -Jarvik, DeVries), Cleveland Clinic íNoséi

y Universidad de Texas í Akutsu)



En la actualidad el modelo de Jarvik vil es el de más difusión.

estando comercializado ('NO), Este tipo de corazón artificial

consta de dos ventrículos independí entes cuya superficie, en

contacto con la sangre, está recubierta de poliuretano, Cada

ventrículo está separado por un diafragma de láminas de Biorner que

lo comunica con una cámara de aire: ésta cámara a su vez se conecta

a una fuente neumática que, de forma sincronizada, introduce aire

en las cámaras, empujando al diafragma y haciendo circular la

sangre, Cada ventrículo tiene una válvula de entrada y otra de

salida, que actúan como válvulas aurículo-ventriculares y sigmoi¬

deas respectivamente, Los ventrículos se suturan al casquete

posterior de cada aurícula, una vez realizada la cardiectomia, Por

el ex tremió que corresponde a la cámara de salida se sutura a ios-

extremos seccionados de la aorta y arteria pulmonar, Ambos ventrí¬

culos son independientes y una vez realizadas las suturas, se purga

cuidadosamente el aire de ambos y se unen por un sistema de adosa-

mi ento tipo velero, Los tubos que van a las cámaras neumáticas de

cada ventrículo se exteriorizan y se conectan a una cénsola con una

unidad neumática, para ajustar de forma sincronizada el llenado,

vaciado y la frecuencia,

Se está investigando mucho en éste campo y además de las mejoras en

los materiales de construcción, se están ensayando unidades con

baterías portátiles,

Actualmente está indicado este tipo de asistencia circulatoria en

pacientes terminales y como método de preservar la circulación y la

vida mientras se encuentra un corazón para trasplantar,



OI CjjjMpli.c5.clo.ne5 de la.. Circulación Ext-recoroórea

La t-Lu &s una r.-1 i-uac ió>n ah —■ o I uia íy¡ an t-a ^.no r nici I pctra si urosí s i a roo y

sus sistemas , coríipor cando una ser le de ai t-era.c iones v cambios- a

m u c i”ios n i vs i es . h c i- u a 1 u)e n ie es un p r o c ed i rn i en to %0qu r o y s i n c om —

P i i c a c i enes en i a. Gran mayor i a de ios casos, sin emba. r qo } cierto

arado de o i sí une xón mu 1 i- i s x a iem i c a ocurre , aunque sueie ser leve y

no t1 e n e t r adu c c i ó-n c 1 i n i c a.,

hí corazón es el órgano que mas suí re i a L-Eu ya que durante un pe¬

riodo de tiempo esta sin aporte de sangre c 1 amos.] e de ao r ia) . com¬

portando esta situación una di sí une xón m i o c a r d i c a..

Desde ios primeros anos de la ciruqia cardiaca, sxtrscorpórsa se

v i ó, que irás i-as xniervenc iones. era. frecuente una situación de

d e p r es i -i:- n m i o c a i"' d i c a o y i nd r om e de ba .i o qas io c a r d i a c o ,

Los i nvesi i oadores obs-e r va ron que i os- en t ermos oper ados ba i o LEL

desar r o 1 i aban nec ros i s mioc á.r d i c a * i nf ar to subendoc á.r d i c o o irasmu—

r a 1), en i vii e r ven c i ones qu e n o i n te r esaban a i as a r te r i a s- c o r ona—

rías o en operaciones en individuos .jóvenes y con coronarias no ríña¬

les’ éstos hechos estimularon ei des-ser roí lo de las técnicas de

*r otee ci6n miocárdica, habiendo mejorado en la actual idad 1‘

c i i r as d e i n f a r to pe r ope r a to r i o ,

La situación de isquemia miocárdica conlleva ai edema celular y a

1 a n0r ros-is; como 1 a. cap-a subendocá.rdi ca de 1 vent-r j. culo izquierdo

es i a más ptoo remen te per fundí da, el infarto subendoc árd ico es más

t recuente que el tras-mural .

la ci i s t u n c i on ven t vricular irás la L-EL se puede eva. iua.r do r e j.



aspecto de la contracción veniri cular, medición del Indice y Gastoy ücíst-u

Par cuaco y p o r I-a necesidad en ei uso de q ropas va.so per eso ras o

métoci

r i a i ,

La necrosis mioca. rclica se objetiva por las alteraciones el se trocar""

dlogra r i cas, estudio con isótopos radioactivos y subida de enzimas

cardiacas <. CPK—MB), He tua i fílente con las mejoras en técnica quirúr—

g i c a y de p r o te c ció n miócér Pica, 1a incidencia de in f a r to de m i o-

cardio p^eroeverator io es mas ba.ia pue hace anos oe y o t-oda y i a oscila,

■alrededor del S t en c i rupia coronaria,

O. l.> L-uífipli lsciOífc. Huluotisres,

D

compl

112,

s i ón'

p i c o

ius> inicios de la cirugía cardiaca, a corazón abierto, se

vó que los P'-ac lentes operados ba.jo tEt, desarrol laban mas

i cae iones respiratorias y distunció-n pulmonar pue los postope-

de cirugía torácica no—extracürc¡órea o c i rupia pener al lili.

113), En un principio, a ésto se le llamó “Pulmón postperfu-

o “Pulmón de Bomba" (114) y desde el punto de vista microscó-

i 11b, i Ib), se apreciaba edema intersticial, hemorragias peri —

lares y atelectasi as rn i 1 lares, Posteriormente se vió oue cam¬

bios estructurales parecidos estaban presentes en los enfermos con

shock o poli traumatizados (117), La causa de la disfunción pulmonar

trás CEC es muitifactorial, aunque un porcentaje de los enfermos,

cíe'ssrrol 1 an edenia p*ülrnonar lesiona.! , que es debido a un aumento de

la permeabilidad capilar pulmonar, Este hecho •=¡e acepte, en i a



luaiidad que es una forma de Síndrome de Distres Respiratorio del

Adulto (SDRA) (118), encontrándose en aproximadamente un 2% de ios

postoperados,

A pesar de ios actuales avances en tecnología, manejo anestésico y

circulación artificial las complicaciones pulmonares trás CEC, to¬

davía son frecuentes, siendo una de las principales causas de

mortalidad y morbilidad trás éste tipo de cirugía <74, 76-80,

119-122) ,

Cierto grado de disfunción pulmonar se produce siempre y hay una

serie de situaciones o factores de riesgo de insuficiencia pulmonar

postoperatoria que son ios siguientes C123)¡

- Manejo de la CEC durante la operación; es muy importante

monitor izar la presión capilar pulmonar durante la interven¬

ción y evitar subidas de la misma, La distensión ventricular

ai inicio o finad de la CEC, es altamente perjudicial ya que,

además de distender y dallar la fibra miocárdica, produce hi¬

pertensión pulmonar, Se debe de mantener el ventrículo iz¬

quierdo vacio y sin presión, recomendándose la colocación de

un vent cuando no se puede conseguir esto,

- Protección miocárdica: es un detalle esencial y clave en ciru¬

gía cardiaca, actualmente la protección miocárdica se realiza,

en la gran mayoría de centros, con infusión intracoronaria de

solución cardiopléjica hiperpotasémica a 4 26 ademas de hipo¬

termia general por la bomba de CEü y la aplicación de suero

helado tópico para refrigerar el epicardio y saco pericérdico,

Una protección miocárdica inadecuada, conduce a disfunción



ventricuiar izquierda, con el consiguiente edema pulmonar e

insuficiencia a éste nivel,

Composición del cebado del saco oxigenador; el realizar la CEC

con hemodilución se ha aceptado universalmente como altamente

beneficioso , mejorando la perfusión tisular y disminuyendo la

viscosidad sanguínea, Al inicio de la Cirugía Cardiaca, se

acostumbraba a real izar el cebado con sangre, y ésto producía

congestión y edema pulmonar; actualmente el cebado se realiza

don soluciones cristaloides, Es importante evitar la hipervo-

lernia postoperatoria y los balances positivos en líquidos, ya

que se produce un acúmulo de líquido en el pulmón con insufi-

ciencia respira toria, Además, 1a sangre, sobre todo en t r as í u-

siones considerables, puede ocasionar microembolismos pulmona¬

res (124),

Manejo del pulmón durante la operación; parece ser más venta¬

joso el mantener una cierta presión de insuflación durante el

tiempo de parada, cardio-respiratoria, para así prevenir las

a teleciasias, Igua1men te es ú til el re a1 iza r a1guna expansión

pu 1 mona r an tes de 1 a r es t i tuc i ó n de 1 a ven t i 1 a c i -6n m e c án i c a,

Otro detalle de interés es el evitar, si es posible, la aper¬

tura de las pleuras ya que puede ciar lugar a derrame pleural o

neumotorax postoperatorio, La manipulación excesiva del parén-

quima pulmonar también puede ser perjudicial,

Enfermedad del paciente! ios enfermos con enfermedades pulrrio-



nares preoperatorias, desarrollan más complicaciones respira¬

torias, la asociación alteración ventilatoria restrictiva-

insuficiencia vent-ricular izquierda, es relativamente frecuen¬

te, Los enfermos con enfermedad obstructiva precisan de trata¬

miento preoperatorio con drogas broncodilat-adoras, En la ac¬

tualidad sólo se realizan pruebas funcionales respiratorias en

casos seleccionados, ya que se ha visto que la correlación y

predicción con este método no es eficaz,

Anderson y Ghia (125) demostraron como había una correlación

entre la disfunción cardiaca y pulmonar preoperatoria, y así

los enfermos con peor clase funcional de su cardiopatía,

tenían una peor función pulmonar, éstos hechos también fueron

observados por Bates (126) y Me Credie (127),

Como ya se ha señalado, cierta disfunción pulmonar siempre está

presente trás la CEC y se manifiesta en forma de un aumento del

trabajo respiratorio, hipoxemia al respirar en condiciones nasales

y aumento de las secreciones traqueobronquiales,

Me Claraban, Young y Sykes (128), encontraron mayor diferencia en

la. tensión alveolo—arterial de oxigeno C(A—a.iUUzJ en los enfermos

operados con CEC que en los operados de cirugía torácica no extra-

corpórea; Eliringham y cois. (129), encontraron hallazgos similares

y ésto es una expresión de shunt intrapulmonar,

Trabajos de Boldt (77, 130) y otros investigadores (131-133), han

demostrado que el aumento de la permeabilidad capilar pulmonar,

aunque no llegue a ocasionar edema pulmonar lesiona]., produce un

aumento de agua extravascular en el pulmón (extravascuíar lung



water, ELW), responsable de la hipoxernia y disminución de la com¬

pilan ce o di5tensihi1 idad pulmonar,

El acúmulo cíe agua en el pulmón y otros factores, pueden llevar ai

alveolo pulmonar al colapso, compresión por el líquido del inters¬

ticio o a la inundación y llenado alveolar con el consiguiente fra¬

caso respiratorio y en el coeficiente ventilación perfusión (VaQ),

Según los segmentos pulmonares colapsados habrá áreas variables del

pulmón pertundídas pero no ventiladas, y ésto es causa de shunt in¬

trapulmonar con hipoxernia,

Estudios de Peters <118), en postoperados de coronarias, han demos¬

trado que el shunt intrapulmonar es mayor el 22 y 32 día postopera¬

torio y esto es debido al aumento del agua pulmonar, inmovilidad,

menor volumen pulmonar y dificultad para toser por el dolor posto¬

peratorio, Estos hechos, unidos a la paresia diafragmática inducida

por el suero helado que se utiliza como método de hipotermia tópi¬

ca, son ios responsables, en parte, de las frecuentes atelee tasias

postoperatorias en lóbulos inferiores,

Los enfermos con presiones de llenado altas y que requieren reem¬

plazo valvular, generalmente tienen un pulmón con menor capacidad

de distensibiIidad ("stiff lung") y tienen más tendencia a desarro-

11 a r m i c r o a ie I e c tas i as en e i pos tope r a to r i o ,

Downs i 184) encontró mayor riesgo de complicación pulmonar postope

raloria en los niños con hipertensión pulmonar, Somes (135) vió una

mayor tendencia ai edema pulmonar en ios niños y ésto especuló que

era debido a la inmadurez del desarrollo pulmonar y a otros facto¬

res aún no aclarados; lo que sí se sabe es que en condiciones

similares, los niños pueden desarrollar edema pulmonar con presio-



nes de capilar pulmonar más bajas,

Barratt-Boyes, Simpson y Neutze (136), encontraron menor incidencia

de complicaciones pulmonares postoperatorias cuando se realizaba la

cirugía cardiaca pediátrica con hipotermia profunda y parada circu¬

latoria, La explicación a ésto podría ser un menor tiempo operato¬

rio total, disminuyendo así factores de riesgo pulmonar y de otros

órganos,

Asada (115), Connell (137), Ratlíff (116) y Jenevein (138), encon¬

traron microagregados en el pulmón, compuestos de leucocitos, pla¬

quetas, restos tisulares, grasa y otras sustancias, puediendo pro¬

ducir disfunción pulmonar postoperatoria, En la actualidad, con el

uso de filtros (139), la incidencia de ésta complicación ha

disminuido, Parece que el oxigenador de membrana preserva mejor las

plaquetas y leucocitos, con menor posibilidad de formación de

mic roagregados,

La deplección del surfactante pulmonar, con el consiguiente colapso

de i alveolo, ha sido argumentado como una teoría de la hipoxemia

trás CEC, habiendo trabajos en la literatura médica que apoyan éste

concepto i 140, 141), Recientemente Phang y cois. (142) demostraron

que la CEC no aumenta la producción de inhibidores del surfactante,

Broncoespasmo severo, ha sido reportado por Shiroka (143), Turnan

(144), Vanetti (145) y más recientemente por Kyósola y cois, (i 46),

probablemente es más frecuente de lo que se piensa ya que, se espe¬

cula que hay muchos casos, aunque no publicados en la literatura,

Sus causas no se saben y podría, tratarse de reacciones alérgicas

con fármacos anestésicos, ingredientes del cebado del saco oxigena—

dor o cardioplej ia, Kyósola (146) argumenta la idea de que la



anafi 1atoxina C3a, derivada de la activación del complemento,

podría ser la responsable,

El edema pulmonar es probablemente el hallazgo pulmonar más impor¬

tante irás la CEC, puede ser edema pulmonar cardiogenético o edema

pulmonar lesiona!, siendo éste último característico de la extra-

corpórea, Por su importancia serán descritos con más detalle,

a), Edema pulmonar no cardiogénico,

Alrededor de un 2% de los postoperados bajo CEC desarrollan

edema pulmonar no cardiogénico y como ya se ha señalado, las

formas graves y evolucionadas de éste tipo de edema, se consi¬

deran una forma de SDRA (118),

La clasificación del edema en cardiogénico o no cardiogénico,

está basada en los mecanismos homeostéticos de flujo transvas¬

cular, definidos por la ecuación de Stariing;

Flujo a través de una membrana = Kf (Pc-Pi > - (TTr-TTi)

Siendo: Kf - coeficiente de filtración

Pe = presión hidrostática en el capilar

Pi = presión hidrostática en el espacio intersticial

ITp = presión capilar oncética

Tíi = presión intersticial oncótica

Así pues, el flujo a través de una membrana es igual a la

diferencia de la presión hidrostática entre el capilar y el

espacio intersticial menos la diferencia de la presión oncóti¬

ca entre el capilar y el espacio intersticial, El edema pulmo¬

nar cardiogénico es el resultado de un aumento de la presión



hidrostática en el capilar pulmonar mientras que, el edema

pulmonar no cardiogénico es el resultado de un aumento en la

permeabilidad del capilar pulmonar (147-150), La expresión

clínica del edema pulmonar no cardiogénico es similar a la del

cardiogénico, en forma de insuficiencia respiratoria, hipoxe-

mia causada por shunt intrapulmonar y líquido int-raalveolar,

menor distensihi 1 idad pulmonar, estertores a la auscultación y

una imagen pulmonar, en la radiografía, de infiltración gene—

r a i i zada, S i n emba rgo, e 1 edema no c a rd i ogén i c o, de f o r ma

especial, cursa con una presión capilar pulmonar (presión

media de aurícula izquierda o presión de 1 leñado) normal y no

elevada; además, característicamente, el análisis del liquido

da un alto contenido en proteínas,

Causas:

- Reacción con ios leucocitos: anticuerpos anti leucocitos o

1eucoagiutiniñas pueden producir edema pulmonar no cardiogé¬

nico , Esto se ha visto irás trasfusiones de sangre con leu-

coaglutininas y también trás la administración experimental

de leucoaglutininas (151-154), El mecanismo exacto no se sa¬

be pero, se piensa, que es por adosamiento del anticuerpo en

el granulocito que le induce a agregarse y a producir sus¬

tancias tóxicas y enzimas proteolíticos que dafiarian el ca¬

pilar pulmonar, Además, el adosamiento Antígeno-Granulocito,

podría crear un complejo antígeno-anticuerpo capaz de acti¬

var el complemento y generar productos de degradación del

complemento (¡55), Otro mecanismo podría ser por vasculitis

a nivel pulmonar, producida por los leucocitos (154, 156),



ti idu toxina^: las endo toxinas producen un aumento de la. per-

n'isa.D i i i ciad capilar con edenes. pu 1 mona r , L_a. sepsis y las en—

i e r rnejades bacterianas, está demostrado» que inducen a edema

pulmonar n o—c a r d i. o o é n i c o (. j ¿i / ¡ S/ — i 6ü)

Frotani i na; se na cíese r i to edema pulmonar tras la admi mstra—

ción ele pr otamí n a. t Ibl , 162) , ésto es distinto a reacciones

alérgicas, que se pueden dar en pacientes con administración

previa de és te medie a me n to, a de m ás, 1 a pr otamina pr odu c e

i po ten =• i ó n , va -• od i. 1 a. i-a. c i 0n pe r i t é r i c a y r ea c c i -6 n c u tán e a.

Eí mee amemío í isiopatolóqi co se cree que es el si quien te

U4.y, ibi¡ ! ía protamma actúa como» un aritiqevio e interactúa

!-.j o I qíl c ircu 1 ante , esta interacción r‘rotamina—

Hntic uerpo inicia un proceso en cascada activando el corno1a—

b'Gíúba de CtC: componentes de la. bomba extracorpórea,

espec i si í meinte ei oxiqenador, rúa lias de los filtros y tubos,

se ha démeestrado que activan tanto la vía clásica como la

a í torno ti. v-a d e .1 c om p i e riien t-o . qene r ando es□e c i a 1 túen te .1 a. s

anat i lot-ox inas C3a y C5a (163—167),

El C3a y '35a estimulan la liberación de histarnina por los

fMd'rjtuL Í tuS , producen contracción en el músculo liso y aumen—

tan la perrunaDi i idad ya^cyl-rir ( ! bd. ISy) , El aumento de

capar idad de aqreqac ion y adhe r en l i a de lus leucocitos st*

c r e e que s s r espo nsa b i e de 1 a neu t r op e n i a pe r i f é r i c a. y de 1

se c ues t r o de polimorfonucleares por el pulmón (168, 170,

He Dona Id y cois, (172) postularon la idea de que el

aum e n to de po.]. i ni o r t o \ ¡ u l i. e a r es, aq i u i- i n d. do •=> en

c

la mic roe ircu



iación pulmonar, distorsionan o dañan las células endotelía¬

les, de forma que éstas sintetizan Tromboxano As, prost-a--

gíandina que actúa como potente vasoconstrictor, produciendo

vasoconstricción pulmonar e hipoxemia,

Otra teoría dice que la anafi 1otoxina C5a estimula la agre¬

gación de poixmorfonucleares, que acaban secuestrándose en

el pulmón (173), éstos leucocitos lihreran el lisosoma que

dañaría la membrana basal del pulmón y las células endote-

líales, Wilson (174), en biópsias pulmonares trás CEC,

encontró acúmulo de polimorfonucleares adheridos al endote-

lio y sin 1 isosomas, además de áreas endotelíales y alveola¬

res con células edematosas, Estos hechos, además de la

isquemia pulmonar producida por la CEC, pueden generar una

disminución del suriactanta, con la consiguiente producción

de atelectasias (175), Tsiao (176) ha reportado hallazgos

similares a los descritos,

Las plaquetas también afectan la función pulmonar y durante

la CEC, se producen agregados de plaquetas activadas, que se

alojan en el endotelio pulmonar, dañándolo e induciendo a

d i s f un c i ón p u 1 rn ona r pos top e r a to r i a (177) ,

Publicaciones de Ellison (178), Friedii (179) y Pang (180)

han demostrado aumento de bradiquinina durante la CEC y ésta

produce un aumento de la permeabilidad vascular, pudiendo

conducir a disfunción pulmonar postoperatoria,



h), Edema pulmonar cardiogénico:

Se genera por- un aumento de la presión en la aurícula izquier¬

da, que de forma retrógrada se transmite al capilar pulmonar,

podiendo producir un edema hidrostático o de presión, Es rela¬

tivamente frecuente irás la CEC y a veces, se da por la exce¬

siva administración de líquidos al enfermo o más comunmente,

en casos de disfunción ventricular izquierda, El límite de

presión hidrostática, al que comienza el paso del liquido del

espacio vascular al intersticial, es variable, aunque se esti¬

ma que por encima de 20-25 mm de Hg puede haber edema pulmo¬

nar , La presión oncótica capilar pulmonar juega su papel y

así, según la ecuación de Starling, a menor presión oncótica

capilar pulmonar menor presión auricular izquierda seré nece¬

saria para para producir edema pulmonar, Como la CEC se hace

en la actualidad con hemodiluclón, las proteínas circulantes

bajan y la presión oncótica capilar lo hace igualmente, ha¬

biendo pues, teóricamente, mayor- tendencia ai edema pulmonar,

De todas formas hoy se acepta que mientras la presión capilar

pulmonar media no supere los 15 mm de Hg, la hipoprot-einemia,

inducida por la hemodi 1ución, no conlleva a edema pulmonar,

Desde el punto de vista clínico muchas veces hay un edema mixto,

hemodinámico o intersticial y alveolar o de permeabilidad,

La acumulación de líquido en los espacios intersticial y alveolar,

produce disminución de la compllance pulmonar, con mala distribu¬

ción de la ventilación: el resultado, superponíble a ios hechos ob—



servados en el '¿URh, son un empeoramiento de ia relación ventilaci—

On-perfusi6n, con aumento del corto—c í rcui t-o veno—ar ter i a 1 (Qs—Qt)

V de i. gradiente álveo!o—arter ia. i. de oxigeno y I a subsiguiente

apa i ■ i c i On de f¡ i poxem i a ,

D,2) Complicaciones Hemaiológicas y Coagulación,

La CEC produce cambios en la función mielopoyética y eritropo-

vetica de la medula osea, 8e pf reduce una. 1 eu c op e n i a al inicie*

de 1 — i horas, p¡erma.nec i ende* una. variad* le leucocitosis a. 1 rede¬

dor de; una. sernana.,

Kvarsteins y cois, ( Itíl ) han demostrado mayor leucopema con

el uso de oxiganadores de hurDu.ia gue con los de memerrane.,

Hamrnerschmidt y cois, (Ifab) observaron neutropema durante la

CEC v ésta, se cree gue es p*reducida. p*or una. activación del

c ornp 1 emento,

El recuento de poiirnortonuc.tsares disminuye y ademas, estos

muestran cambic*s ai microscopio en forma, de va. cuol izac ion,

íisis celular y granulaciones patológicas (182),

Kusserow (183) demostró tras ia CEU, disminución de los poli-

rnorf onuc .1 eares y mc'nonuc iea.res , siendo* rnas acusa.da. la caída en

ei t- os ü 11 i rn os ,

m c t-ua 1 men te se i a CEC producsabe gue una



complemento y que la fracción C5a es una anafi iotoxina, con un

efecto de agragación-adherencia de los granuloci tos y un efec¬

to quifúiotáctico que se cree que son importantes en la génesis

del SDRA, Por otro lado, y como ya se ha señalado, en algunas

formas de disfunción pulmonar trás CEC, se produce edema

pulmonar lesionas,

La etiología del SOFÍA no se conoce, late y Repine (184)

postularon la hipótesis de que el acumulo y activación de los

neutrófiios en el pulmón podría ser el causante del cuadro

clínico,

La activación de los neutrófiios se puede producir por estí¬

mulo químico o biológico y es un fenómeno mediado por el

complemento; como resultado de la activación de ios neutrófi¬

ios se produce en ellos una liberase ión de enzimas proteo! i ti¬

cos, metaboi i tos del ácido araquidónico y formación de radica¬

les libres de oxigeno que, potenc i a 1 mente, pijeden dañar al

pulmón, Los radicales libres son especialmente tóxicos por su

capacidad de oxidar ia membrana lipídica y producir peroxida-

sas e hidroperoxidasas,

Antonsen y cois. (185) han observado como en los enfermos

operados de CEC hay una activación del complemento, que condu¬

ce a una liberación de enzima 3. isosomal por parte de los neu¬

trófiios, Fleming y cois, <186) han demostrado una activación

de los neutrófiios en la CEC (aumento de la fracción PMN-

malonilaldheido),

Reclentamente, un trabajo de Fosse (187), indica que la admi¬

nistración de cor ti coi des a postoperados bajo CEC no altera la



ac ci vyc i.-ón deí complemento , pero e-í produce aumento de ore/nu"

iocitos en sangre periférica, a expensas de inhibir el fenóme¬

no cíe aqreqac ion de Pííím y aurnentar la i iberac. ion de h’íiN a la

sangre,

1 rabajos de Morrisset (188), Silva (189), Schiidt (190) y

f aguchi 191 t , demuestran que la C'EX- p*rouuce una dep*resió-n en

i a i une ion qe ios ieucoc i ios ¡ por el c on i r a r i o un i-r aba.i o

reciente de Conroy y cois, ( 1991 , mestra corno la CEC no depri¬

me la t unc iOn ieucoc i tar is.

La uomba d e 1 í e'i i- eno de i i ¡te qa

ducen un ia í r-aqi i idad en eí eritrocito, con liberación de heme—

q íuu 11,a i i o ¡" e a i p* i as.n ¡a , bs tu bensu i 3. s i. s e s v a. i * x ab i e y depende

de los s i qu ieu t-es f a c t

p r o i o nqa d o de 1 a sp i r ado r

oxiganadores de membrana

mecánico de pasar sangre

bruscos en el diámetro

células llamado ,!shear

Steinback (193), el shear

ores; 1 ) duración de la LbL-, yf uso

cardiaco* y 9.!t-ip*c* de ox; i cenador. ios

producen menos henvól i sis El electo

por el circuito de LEU y los cambios

de este, producen un trauma en las

e ífect", S egún Blacshear, Dormán y

strees debe de alcanzar p*or lo menos

el valor de 1 i)4, uiuas/'cm4 pa

significativa; Berstein (194;

perjudicial, en és te sent i do ,

h pa r e c e ri e m o c¡ 1 ob i n l-í r i a c u -an do

puede eliminar la hemoglobina*.

•• a que se p r oduz c a una hernó .1 i sis

ademas na demostrado el efecto

de las presiones negativas,

e 1 sistema r e t i c u 1 c*éud *o te I i a 1 no

libre del plasma, normalmente es



capaz de realizar ésta función cuando el nivel de hemoglobina

es inferior a i 00 mg/100 mi, cuando sube hasta 3000 mg/lOO mi,

se produce daño renal,

), Coagulación,

La CEC produce una alteración importante en el sistema de coa

gulación (73, 76-80), Por un lado, la anticoagulación con he-

par x na que se precisa para la intervención quirúrgica y por

otro, el efecto mecánico del paso de la sangre por el sistema

de cánulas y tubos de la bomba de CEU, alteran las plaquetas,

Los principales indicadores de riesgo de coagulopatia trás la

CEC son ; 1Iduración de la CEC, 2)estado del sistema de coagu¬

lación preoperatorio, 3)hepatopatía, 4)cardiopatías congénitas

cfanáticas, Sitrasfusión masiva de sangre conservada y 6)modo

de neutralizar la hepa riña con sulfato de prot-amina.

Actualmente, con las mejoras y avances técnicos (cánulas y

circuitos, hemodilución, oxiganadores), las complicaciones he-

morrágitas han disminuido pero siguen siendo un problema sig-

n i f i c a t i v o de f o r ma que, el sang r a. do pos tope r a to r i o , es toda-

vía una realidad y precisa de reexploración quirúrgica en

alrededor de un 2-5% de los casos,

Las aitreraciones mS.s importantes son;

- Reduc ci ón de los f a c to r es de la coagu1 a ci ón I (fibrinóge¬

no), II (protrombina), V (proacelerina) y VIII Cantihemo-

tilico) (73) ,

- Activación de la fibrinólisis (73),



Efecto hemorrágieo de la protamina, La neutralización

correcta de la heparina con sulfato de protamina es esen-

c í ai ya que la protamina tiene un efecto hemorrágico

demostrado, y administrada en exceso o incorrectamente,

puede conducir a una diátesis hemorrágica; además de su

efecto hematológico, estén demostrados sus acciones cola¬

terales, induciendo a hipotensión, reducción del gasto

cardiaco y menor contractilidad venir i cu lar (76, 78),

Plaquetopenia; durante la CEC hay una caída del número da

plaquetas, que se ha estimado en un 30-507 del valor

inicial (195), Los factores que influyen en esta plaque-

topen i a son; I )hemodi 1ución, 2)efecto cizalla o "shear

st-rees", 3) interacción de las plaquetas con los materia¬

les artificiales del circuito de CEC, 4)interacción de la

plaqueta con las burbujas del gas, 5)heparina y 6)prota-

rn ina,

Se ha demostrado que durante la CEC hay un secuestro de

las plaquetas en los tej idos, especialmente en el hígado

y bazo (196),

Otro hecho importante es la formación de agregados celu¬

lares compuestos por plaquetas, leucocitos, proteínas

desnaturalizadas y grasa, que pueden producir microembo¬

lias,

Estudios de Kaiter (195) y Han (197), demuestran menor

recuento de plaquetas trás la CEC,

Disfunción plaquetar; además de la reducción en el numero

de plaquetas, la CEC produce una alteración de la función



de las mismas, de forma que el recuento, no refleja en

ocasiones su efectividad en el mecanismo de la coagulaci¬

ón, Por una serie de mecanismos se activan las plaquetas

y hay una secreción, a partir de sus gránulos densos, de

verotoruna (5HT), Ca*+, ADP y ATP; factor plaquetario 4,

R-tromboglobulina y fibrinóneno de los «-gránulos y cier-

t as ti i d r o i asas a c i o as , espee i a i m e n te 1 a B—N a c e t-11 q i u c o—

saminidasa (B-N) y jB-g 1 ucoroninidasa (B-ülu), a partir de

los gránulos del 1 isosoma (77),

La falta de función p1aquetar unido a la p1aquetopenia,

es un factor de riesgo para hemorragia postoperatoria,

Estudios de Addonizio (198, 199) recomiendan "recubrir"

el oxigenador de membrana para evitar la adherencia y

agregación de las plaquetas a los materiales no biológi-

cos de1 circuito de CEC, ésie mismo autor, de forma expe-

rimen tal , ha demostrado la utilidad de la infusión de

prostag1andiñas PGE y prostacic1ina en la conservación de

las plaquetas,

D,3) Inmunidad y CEC,

La CEC produce una depresión en la inmunidad y éste hecho se ha

invocado como un factor de riesgo para las infecciones trás cirugía

cardiaca, La inmunidad adquirida puede ser celular o humoral, La

inmunidad celular viene determinada por los linfocitos (linfocitos

T y linfocitos B), con su capacidad para reaccionar contra ios



antigenos, formando anticuerpos a partir de las inrnunog1obulinas de

su membrana y medíante ia reacción antigeno-anticuerpo-complemento,

neutralizando 3.a agresión, También por el fenómeno de fagocitosis

celular, las células capaces de fagocitar son los leucocitos poli-

morfonucleares, monoci tos y los macrófagos, que están ampliamente

distribuidos por el organismo como las células Kupiíer del hígado,

macrófagos alveolares del pulmón, bazo, médula osea, ganglios

1infáticos, glándula adrenal y las células gliales del cerebro, La

función fagocitaria elimina las toxinas y factores nocivos o extra¬

ños al organismo, actuando en forma de ingestión, opsonización,

quimiótaxis, destrucción o concentración,

La inmunidad humoral está ligada a las inmunoglobulinas IgG, IgM,

IgA, IgD e IgE, siendo las más importantes en la resistencia a las

infecciones la IgG, IgM e IgA, La IgG representa el 70-80% de los

anticuerpos en el humano y es responsable casi exc1usivarnente de

los anticuerpos frente a las bacterias Gram +, virus y toxinas,

El complemento es un sistema de 14 proteínas séricas que actúan

como mediadores en el biológico sistema de antígeno-anticuerpo, La

vía clásica del complemento está compuesta por 9 proteínas y la vía

alternativa í propérdina.) por 5, La activación del complemento tiene

un efecto especial (Kinin-like activityi y es responsable de un

aumento de la permeabilidad capilar, edema, contracción del músculo

de fibra lisa y aumento de la agregación y adherencia plaquetaria;

además, ciertos componentes del complemento actúan como opsoninas,

La •activación del complemento produce 1isis de los eritrocitos,

plaquetas, bacterias, virus con cápsula de 1ipoproteínas y imfoci-

tos, También el complemento interacT.ua con el sistema de coagula-



ción y sistema ÍCinina, a través del factor XII de Hageman (182),

Otras sustancias solubles juegan un papel en la defensa del orga¬

nismo como las <x-2gl icoproteínas de superficie, lisozima, jB-lisina,

espermxna, heñía ti na, factor Tillet, factor Tucsin e ínierferón

('i 82) ,

Diversos trabajos (73-80) han demostrado una depresión de la inmu¬

nidad trás la CEC, Publicaciones de Hairston (200) en 1963 y de

Parker (201) en 1972, demostraron una caída del complemento durante

la CEC y una activación y aumento de los productos de degradación

del mismo, las anaf i lo toxina C3a y C5a (163), Además la CEC, por

electo de la hemodilución, entre otros factores, produce una dismi¬

nución de las proteínas séricas (albúmina y globulina), especial¬

mente de la ígA, IgH e IgC,

Lar®i (202) demostró durante la CEC que las plaquetas se desnatura¬

lizan creándose maeroagregados, además observó una disminución de

las «xa-globulinas y X-globulinas, con un aumento de las

«i -globulmas y í-g1obul inas, Lee (203) y Wright (204) vieron una

desnaturalización de las proteínas, con aumento de la viscosidad

sanguínea, Wallace (205) mostró que la CEC producía un aumento de

las «a-globulinas y una disminución de las «s>-macroglobulinas,

Pruitt (206) vió como se formaban complejos de a1búmina-Xg1obu1ina,

que en contacto con el oxigenado»’ precipitaban, Pretti (207) obser¬

vó anticuerpos antiglobulina y Owens (208), embolias de grasa en

los capilares, trás operaciones bajo CEC,

En 1975, trabajos de Gewurz y cois. (209), mostraron que durante la

CEC se activaba el complemento a partir de la vía clásica (C4a),

Muíler-Eberhard (210), ese mismo af!o, demostró un aumento de las



fracciones C3a y C5a, hecho probado años más farde por Chenoweth

(í 63) y Haiiffnerschmidi (165),

Chiu y Sansón (21!) y Cavarocci y cois, (167), demostraron aumento

ele las fracciones C3a y C4a y Kirklin (166) de la C3a,

En nuestro país, estudios de Casillas y cois, (212) muestran una

activación del complemento a partir de la vía clásica, con aumento

de Clq, C5, C9, CT (C'IOO) y disminución de C3 y C4,

Se ha visto que el complemento se activa durante la hemodiálisis, y

al igual que irás la CEC, parece que es por el contacto de la san¬

gre con las membranas de celofán, nylon y otras sustancias artifi-

c iales,

Actualmente los trabajos procedentes de la Universidad de Alabama

(163, 166) son los más importantes de forma que, siguiendo sus

teorías, se admite que durante la CEC el complemento se activa por

la vía alternativa y trés la administración de protamina por la vía

clásica, Los efectos adversos de la activación del complemento son

dobles, por un lado la deplección de un componente (complemento)

esencial para la normal inmunorespuesta del organismo y por otro

lado, el secuestro de polimorfonucleares en el pulmón, con daño en

la membrana capilar pulmonar,

Brinsfield y cois, (213) vieron que las perfusiones largas produ¬

cían una leucopenia, Kusserow (183) vió una mayor destrucción de

leucocitos con menor actividad de los mismos y Lundstrom (214)

observó una menor capacidad de tunción de fagocitosis y oxidación

celular faqocitica por parte de los leucocitos, Ryhanen (215)

publicó como Irás la CEC, disminuyen los linfocitos I y B, Trabajos

de Subramanian (216), demostraron cierto grado de supresión del



sistema retículo endotelial, especialmente una menor capacidad de

f aqocítesis,

D, 4} Infecciones y VtC,

La CEC se ha visto que predispone a una situación de riesgo infec¬

cioso especial, hay una serie de situaciones que vamos a enumerar

(74 >:

- Síndrome postpericardioiomia; fue déserito hace años y al

principio se denominó Síndrome poste omisurotom í a ya que apare¬

cía trás la comisurotomía mit-ral a cielo cerrado, Parece que

se presenta exclusivamente cuando se realiza incisión en peri¬

cardio y estructuras intraperi cardiacas, actualmente se obser¬

va muchas veces irás las operaciones bajo CEC y recibe el

nombre de Síndrome postperfusión, Consiste en un cuadro de

fiebre, leucocitosis, derrame pleural y pericardico, VSQ alta,

alteraciones en la repolarización del electrocardiograma, es-

plenomegalia y linfocitos anormales, Los casos que desarrollan

esta eventualidad clínica tienen más incidencia de taponamien¬

to cardiaco y constricción pericérdica, pudiendo haber oclusi¬

ón temprana de by-pass aorto-coronario, caso de estar operado

d e r evas c u 1 a r i za c i ó n m i o c á r d i c a e 1 e n f e r m o ,

La qénesis puede ser por activación de una enfermedad vinca

(Parainfluenza, Hononucleosis) o por un mecanismo autoinmune,

La teoría inmunológica es la más aceptada y parece ser que se

crean anticuerpos anti corazón que afectan al miocardio,cau—



sando alteraciones celulares a éste nivel,

he ha visto que ios enfermos con anticuerpos anticorazón y

anticuerpos contra virus como Adanovi rus, virus Coxal: ie y

Citomegaiovirus, tienden o desarrollan un Síndrome postperfu¬

sión; también se ha visto una correlación entre la enfermedad

causada por el virus Eptein-Barr y el Síndrome postperfusión,

Infecciones bacterianas y por hongos; la infección por gérme¬

nes habituales está incrementada trás el by-pass cardiopulmo¬

nar y la importancia de las mismas hace que la profilaxis in¬

fecciosa sea un tema de gran importancia en cirugía cardiaca,

Le causa de esta !predisp¡osic ión frente a ¿as infecciones es

multifactorial, pero la depresión inmunitaria trás la CEC es

un factor importante, Hay muchos factores de riesgo como son

la presencia de una osteotomía, prótesis, suturas y material

artificial, bomba de CEC, catéteres y la aspiración continua

de aire, potenc laimente contaminado, por el aspirador de car—

diotomia, El tiempo o duración de 1a intervención se ha demos¬

trado ser un factor de riesgo, además de ios estados de bajo

gasto cardiaco, operaciones de urgencia, reoperaciones y tras-

f us i o nes de sang r e r e p e t i das ,

El germen más común es el Stafilococo aureus pero, además, son

frecuentes Las infecciones por gérmenes Gram negativos como ia

Klebsieia, Pseudomonas, Proteus, Eschericha Coli, Serratia y

Salmonella, Las infecciones por hongos tienen una alta morta¬

lidad (Candida, Aspergilus),



U,S) fíliaraciones Henales,

Cierta disfunción renal es muy frecuente trás la CEC y oscila entre

el 1 *5 y 13% de los pos tope rados (73), Las formas severas y que

precisan hernodiálisis tienen una mortalidad alta que oscila entre

el 25 y í00%,

Hay una serie de factores que pueden considerarse de riesgo en el

desarrollo de insuficiencia renal postoperatoria, los más importan¬

tes son:

- insuficiencia renal preoperatoria; los enfermos con insufi¬

ciencia renal preoperatoria acostumbran a agravar su cuadro

con la extracorpórea, Actualmente los pacientes en programa de

hernodiálisis se pueden intervenir con un riesgo aceptable,

utilizando un hernodiálizador durante la intervención,

- Los pacientes con cardiopatia valvular avanzada, grado funcio¬

nal IV, cardiopatias congénitas cianóticas y esclerosis vascu¬

lar (vasos renales), tienen mayor riesgo de insuficiencia

renal postoperatoria,

- Tiempos largos de operación y de CEC,

- Clampaje aórtico largo,

- Flujo lineal, se ha demostrado que el flujo pulséti1 mejora la

perfusión renal,

- Presión y flujo de perfusión bajo y por debajo de los valores

calculados,

- Abuso del uso de aspirador y vent que producen hemolisis,

- Administración de drogas nefrotóxicas,

La asociación hipoperfusión renal y microembolia son los rasponea-



bles de gran parte de los déficits renales postoperatorios,

La hemodilución tiene un efecto especialmente beneficioso ya que,

disminuye la viscosidad sanguínea, mejorando la mi croe irculación y

además, según la ecuación de Starling, al disminuir la presión on-

cótica (hemodilucion) la filtración glomerular se mantiene o con¬

serva con una presión de filtración más baja, La hemodilución mejo¬

ra el flujo cortical renal, aumentando el flujo renal, ac1aramiento

de la creatinina y de sodio, La asociación hipotermia-hemodilución

es altamente beneficiosa ya que, la vasoconstricción que produce la

hipotermia se compensa con el aumento del flujo renal, resultando

una mejor perfusión y función renal,

La CEC produce un aumento de la secreción de Adiuretina o Vasopre¬

si na y también en el cortisol circulante, siendo responsable de una

retención de sodio y pérdida de potasio por la orina (73),

Una de las complicaciones renales más importantes de la CEC es la

hemólisis, producida por la destrucción de los eritrocitos y libe¬

ración de hemoglobina, La hemólisis se produce por el trauma de la

sangre al pasar por la bomba de CEC (rodillos) y flujo turbulento,

siendo los principales factores causales la duración de la CEC y

sobre todo el uso del aspirador de cardiotomia, La hemoglobina se

combina en el plasma en forma de haptoglobina, hemopexina y mete-

malbúmina, El complejo hemog1obina-haptoglobina no es filtrable a

nivel del glomérulo renal, El tetrámero hemoglobina se disocia en

d i m e r os que so n más f a c i 1 men te f i 11r ab 1 ss, 3. a hemog 1 ob i na se abso r-

ve a nivel del túbulo próxima! y se disocia en hierro, giobina y

porfirina, Cuando la capacidad de reabsorción del túbulo es reba-

sada , apa r e c e hemog i ob i nur i a. qu e se pr e c i p i ta en f o r ma de c: r i s ta les



on si t-üijuio di si-8. i 8. u'ii pH do 8írededor do /, oor o. t.8 r8zón. sr¡

c 3.505 ds hemogl ou i nur ia, hay guo alcaíinizar la orina,

D. t=J Ñl C-tr rBC 1 uHErtz tzílÓOC F i Ddiz ,

l. i by-paso cardiopul fínonar produce al t-srac iones sndocnnas gue

es tan mi iuenciadas por ei procodiíiiioní-o en si (s i iuac i -6n de stre—

de p roc ed i ni i en t-o y c oíhpos i c x On de i c ePado en e I sa c o ox i qenador

Las a x t-erat iones más í iriport-antes son I as s i qui ent-es ;

•5 j . Ua t-iz’CO¿ afín ñas

Hay un aumento en la secreción de catee o 3. aminas, elevándose

ífiá.5 ia adrenalina que la noradrenal ina, La hipotermia aumenta

la secreción de catecoíaminas y estáis- producen vas-ocons-triC"

clon per i i erica, Tamo i en es resp’onsable de estos cambios- ]. a

presencia de flujo lineal durante ia CEC (217),

La Cbü induce un aumento en la secreción de vasupresina

iadiuréiina u normona aotidiuretical i v l y v] y) , este aumento

es debido a varias causas;

, anestesia general y strees quirúrgico,

, caída de la presión en la aurícula izquierda al inicio de



la CEC (receptores de tensión auricular),

, menor presión en el ventrículo izquierdo (vent),

, hipotensión al inicio de la CEC,

, flujo lineal y no pulsátil,

, dolor,

, aumento de las catee o1aminas, ya que éstas y la vasopre-

sina se potencian mutuamente,

el, Metabolismo de los hidratos de carbono,

La CEC produce hiperglucemia y alteraciones en la respuesta a

la insulina, con disminución de la insulinemia, La utilización

de la insulina a nivel celular es anormal, La vasoconstric¬

ción, hipotermia, aumento de las catecolaminas y alteraciones

en el transporte de la glucosa a nivel de la membrana celular,

son los principales factores causales,

La hiperqlicernia produce una diuresis osmótica con el consi¬

guiente arrastre de potasio e hipopotasemia,

di, Metabolismo de los 1¿pidos,

El trastorno en el metabolismo de los carbohidratos conlleva a

la activación del catabolismo lipidien, con un aumento de los

ácidos grasos libres circulantes, El incremento de las cateco¬

laminas circulantes, heparinización y el aumento de las hormo¬

nas circulantes durante la CEC, activan la lipolisis con mayor-

producción de ácidos grasos circulantes; éstos, se ha demos-
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i 9. f arma--

suprarrenal.

La L’bü produce una disminuc ión importante en í a tapa ele cor ti —

so I c i r c u 1 an te , p* a. rece ser Que el faino es a. nivel de i a hipa—

fiéis, con falta de producción de ACTH,

La p¡resencia de f lujo lineal es un tact-or decisivo va oue se

ha demostrado, que la dministración de nUl H en pacientes Dajo

tco standard, p r oou c e un aumento en el cor ti sol circulante v

sin embargo, si se efectúa la misma maniobra en (jfcü con tlujo

pulsátil, el corsisoi no se eleva, tsta hipofunción adrenocor¬

tical puede llevar a insuficiencia suprarrenal aguda potopera

toria, que es un cuadro inespecífico de astenia, fiebre, alte—

racicmes mentales y dolor—distei¡sión abdorMÍnal que pususii aca¬

bar en shock, El diagnóstico se confirma por la objetivación

de niveles bajos de cortisol circulante y por la falta de

respuesta a la invección de yS di de hp- i H

La incidencia es baja y asi, Alford y cois i dad i, en una

revisión de 4, -iS4 eficientes en centró un d1 ] %

la

la

extracorpórea hace aumentar la tiroxma li.ii..) libre mientra

iiroxina (Ta.) total permanece sin cambios, Kor otro lado,

trivodoti ronina libre i I a i y la trixodotironina i ! 3) total



Ei aumento de ladisminuyen de forma sustancial l d r

debido a. la hepar inizac ión, despl azamiento de i a por el

hígado, nemodi iuc ion y situación de flujo no ““pulsa ti i ,

La caí dci de la ía p¡uede ser debida a una fríeno r secr'eción de la

misma o a una alteración en su conversión a partir de la T4.:

ti meeanisffiu central de regulación de la hurmone. tiroidea, es

el eje TRH < thy r o t ropin-re1eas i ng hormone)-TSH (thyroid-

stimuling hormone), Se ha visto que durante la CEC, la admi¬

nistración de TRH es seguida de una respuesta subnormal de

TSH, pero si la CEC es con flujo pulsátil, la respuesta de TSH

es normal, Estas observaciones inducen a pensar que la hipo—

■función h i fjof 1 sar i a , durante i a ote . esta relac roñada con una

inadecuada perfusión de la glándula pituitaria,

Estas alteraciones endocrinas pueden tener implicaciones im¬

portantes ya que, las hormonas tiroideas tienen efectos en el

miocardio, tíe sabe que en el músculo cardiaco hay dos si temas

aden 11 c i c 1 asa , uno estimulado p!or las catee o larri i ñas v el otro

por la hormona tiroidea y el glucaqón, Estos sistemas enzima-

ticos son responsables de la regulación del calcio entra—

celular y ele la contractilidad miocardica, En algunos enfermos

la h i poc on trac t i .1 i dad miocardica tras ía E-tC puede estar rela¬

cionada con disminución de la la circulante izzli,

Caício,

El' ión calcio es muy i miño ríante si la regulación de la con¬

tractilidad miocárdica y del sistema músculo-esquelético, del



calcio total , la fracción ionizada, es el componente fisio¬

lógicamente activo, La presencie! de calcio ionizado en el re¬

tí cu i. o endopiasmáti co determina el tlujo de calcio durante las

despo í ar i zac i on miocfirdica, ademéis, el calcio es necesario

para la activacíón enzimática, permeab111dad capilar y meca¬

nismo de exc i tac lón-contrac c ion de la fibra miocérdi ca.

Durante la CbC hay profundos cambios en la cal cernía y metabo—

1 isfrto del La, que están en relaci-tn con la composición del

cebado del saco oxigenador, administración de sangre y suple¬

mentos de calcio,

En la CEC y sobre todo en el tiempo de clampaje de aorta, una

cierta hip'srcalcemia pu e ci e ser beneficiosa, piuesto que el

calcio acelera el proceso de degradación del AIF', oin emoargo

una vez acabada la (JEL, c uncen trac i unes o* 1 asma ticas de calcio

suficientes o incluso elevadas, son beneficiosas por su etect-o

i n o t r óp i c o po s 11 i vo ,

peones

te ha denilustrado

después de la. LE

Esto es debido a

t r as f us i on es de s

El magnesio es el

es esencial como

ciaÁmente el de L

La deplección del

que el magnesio en sangre disminuye durante

C y hay menor excreción urinaria del ruis me

la hemodilucion, trasferencia intracelular

angre conservada, con agentes quelant-es,

segundo catión intracelular ma.s importante

cofactor en los sistemas enzimsticos, espe

a fosfori 1ización oxidativa,

magnesio puede inducir a arritmias ventricu



lares graves además, el magnesio y calcio son sinérgicos, de

forma que caídas del magnesio pueden provocar nipoca]cernía,

refractaria a la infusión de Ca y sin embargo, corregible con

la administración de magnesio,

} , tJ0tB510,

Durante la CEC hay una caída del potasio sérico, en el tiempo

de recalentamiento sube un poco para después volver a bajar y

permanecer asi durante el postoperatorio, Durante las opera¬

ciones hay que controlar el nivel de potasio de forma regular

y generalmente es necesario añadir suplementos,

Las causas de la hipopotasemia son varias, siendo las mas

importantes las siguientes;

- Diuresis; la CEC produce una diuresis osmótica con la consi¬

guiente pérdida de potasio pero, además, se ha demostrado

que éste ión se acumula a nivel del espacio intersticial

intraceluiarmente,

-- Hemodilución; la hemodulición baja la concentración sérica

del potasio, éste factor parece ser poco decisivo en la gé-

nes i s de 1 a h i popo tasem i a ,

- Equilibrio ácido-base; la aleal osis respiratoria es habitual

durante la CEC y ésta y la met-abólica, pueden tamponarse de

forma fisio1ógica, produciéndose a nivel ce1u1ar una sal ida

de iones hidrógeno y entrada de potasio, con la consiguiente

hipokaliemia,

- Metabolismo de los carbohidratos: la interacción glucosa-



i3. entrada a. nivel celu'insui ina-potasxo es necesaria para

lar de la glucosa y potasio; los cambios producidos en la

glucemia < hiperg1uc emia) e insulina Chipoinsulinemia), no

parece que afecten de forma importante a la pot-asemia,

L-at-ec oí aminas ¡ el aumento en la secreción de las mismas du¬

rante la Ctu induce, por un mecanismo J3~adrenérgico, a la

hiopotasemia; por ello, este efecto se anula con la adminis—

t va clon cíe un bloqueam-e B—acirenerQi co convo el Prop;anolol

D, 7) ñl terse iones del tiisissss Nervioso,

La c¡ i s f u i i c 10n cerebral es una p os i b 11 i dad t r as la c i r ug i a ex t r a cor—

porea: puede ser debida pr inc ip=a Inven te a una inadecuada perfusión

cerebral o bien a embolismo,

Be acostumbra a mantener ios flujos de pertusion teóricos, asi como

la presión de per tus ion y no pe r mi ti r la caída de esta por debajo

de -bu film de Hg; asi mismo el. uso de filtros, especialmente en la

linea arterial, ha disminuido la incidencia de fenómenos microembo—

líeos y su repercusión cerebral,

Hay una serie de situaciones que aumentan el riesgo de alteración

cerebral trás la QzC y éstas son las siguientes;

— Ecísd; los enfermos mayores de bu años tienen mayor riesgo de

tener una. trombosis o hemorragia cerebral, debido a la mayor

incidencia de esclerosis vascular, lambien los enfermos añosos

y con antecedentes de ingesta de alcohol, pueden tener proble—

mas funciona1es trás la operación,



Enfermedades previas: especialmente la arteriosclerosis,

hipertensión arterial y sobre todo la enfermedad vascular

cerebral (vasos extracraneales o intracraneales); estos enfer¬

mos tienen un riesgo más elevado de desarrollar un accidente

vascular cerebral durante o después de la CEC, En los enfermos

que precisan cirugía cardiaca extracorpórea y revasculariza-

ción de troncos supraaórticos, se acostumbra a realizar la

intervención en el mismo acto quirúrgico,

- Conducía y tipo de CEC; parece que el uso de oxigenado res cié

medrana reduce la incidencia de embolismo y por consiguiente

de alterar i cines cerebrales,

Las CEC con episodios de hipotensión, flujo subnormal y

presiones de perfusión baja, también aumentan el número de

complicaciones neurológicas,

-- Hipotermia; por cada grado de hipotermia, se reduce el consumo

de oxígeno en un 10%, por ésta razón y otras, se utiliza cier¬

ta hipotermia en casi todas la intervenciones cardiacas,

b’e ha demostrado que a nivel cerebral el flujo no se altera en

situación de hipotermia superficial, a partir de los 22 2C el

flujo cerebral sólo es un 15% del observado en normotermia,

pero sin embargo, no hay ninguna reducción en el metabolismo

cerebral,

En situaciones de hipotermia profunda y parada circulatoria se han

visto alteraciones neurológicas, con una temperatura esofágica de

16-18 2C se admite que, una parada de 30-45 minutos, está casi

libre de riesgos de disfunción cerebral imputables al procedimiento



en sí, Se han visto alteraciones neurológicas en el sentido de con¬

vulsiones, movimientos coreo-atetóxicos, retardo en el desarrollo

psicomotor e intelectual, hipotonía y alteraciones de la concien¬

cia, Parece ser que la causa es multifactorial y además del periodo

de interrupción del flujo, el fenómeno de reperfusión puede jugar

un papel eetiolégico importante, Durante la parada circulatoria en

hipotermia profunda, el e1ec troenc ef a1ograma presenta numerosas

alteraciones y además se aplana, pero no se ha podido demostrar una

correlación entre las alteraciones electroencefalogréficas y el

desarrollo posterior del postoperatorio,

Ai principio de la cirugía cardiaca extracorpórea, las alteraciones

cerebrales eran muy frecuentes y asi Javid (222) y Giiman (223)

describen un 30%; más recientemente, Kolkka (224) y cois, en una

serie de 450 pacientes, tienen una incidencia menor del 3%,

¡J.tü Complicaciones Abdominales,

Las complicaciones abdominales trás la CEC son poco frecuentes,

aconteciendo en menos de 1% de los operados.

Ua11work y Davidson (225) en una serie de 1000 operados, tienen un

0*35% de complicaciones abdominales postoperatorias, Lawhorne y

cois, (226) un 016% y Lucas y cois. (227) un 0‘26%, Parece haber

cada vez una menor incidencia y ésto es debido a un mejor estudio

preoperatorio y manejo per y postoperatorio,

Los enfermos con antecedentes de enfermedades abdomina1es o/y ciru-

g i a abdom i n a 1 , t i enen más posibi 1 i dades de p resen tar c om p lie a c i ones



de éste tipo, especi ai rúente ios ulcerosos, Por otro lado, el stress

producido por la intervención, puede inducir en cierto modo la apa¬

rición da sangrado qastro-intestinai o pancreatitis, La edad avan¬

zada y la hipoperfusión relativa, se ha argumentado que favorecen

la aparición de éste tipo de complicaciones, pero no hay ningún

estudio convincente que lo demuestre,

Las principales complicaciones son:

- Sangrado gastrointestinal; es la más frecuente, aparece gene¬

ralmente en enfermos con historia de ulcus qastroduodena1 pre¬

vio; lo más habitual es por ulcus duodenal y después por gas¬

tritis hemorrágica y ulcus de strees, Los enfermos con valvu-

1opa fia aórtica calcificada pueden tener angiodisol asti a

intesti na 1 c on meIenas,

- Ileo paralítico y distensión abdominal,

- Pancreatitis aguda,

- Isquemia e infarto intestinal,

- Colecistitis,

- Perforación de divertí culos de colon,

- Apenaicitis,

- Oclusión intestinal por vóivulo o bridas,

■Lesión traumática de hígado, bazo o intestino, al colocar el

drenaje torácico,

- Esofagitis,

- Diarrea,

Ictericia,



II). JUSTIFICACIÓN DE LA TESIS E HIPÓTESIS DE TRABAJO



Desde la introducción de la CEC en 3.a cirugía cardiaca, los inves¬

tigadores observaron una alta incidencia de complicaciones

pulmonares postoperatorias (111, 112, 113),

Actualmente, con el uso de la hemodilución. filtros y mejoras tec¬

nológicas en el diseño de los aparatos y materiales, el número de

complicaciones pulmonares ha decrecido pero todavía son frecuentes

e importantes, conllevando a una alta morbilidad e incluso mortali¬

dad
.

Para evaluar de una forma directa el impacto de la CEC en el

aparato respiratorio, se ha realizado un protocolo clínico,

incluyendo dos métodos objetivos de estudio del pulmón Cantes y

después de 1a CEC > que son;

A (i Biopsia pulmonar,

B > Lavado br-onc oa 1 veo lar.



él- m¿oaÍA...PuÍMffliar v. Estudios finat-omo-Patológicos del Pulmón

El gran número de compli cae iones pulmonares irás la cirugía cardia¬

ca extracorpórea, estimuló a los investigadores a realizar estudios

ana torropeí to 1 óg i c: os en los pulmones de ios enfermos operados o que

fallecían irás la intervención,

Son de reseñar los trabajos pioneros de Hueller (113), Dodrill

(112), Neville (228), Baer (11 i). Mi11er (223), y Asada (115) y más

recientemente de Wilson (174), Sabonya (230), Moura-Barros (231) v

Costa-Auler (232),

En nuestro país, Casillas y cois, (238) y Cardan y cois, (234), han

estudiado histológicamente el pulmón trás la CEC, hallando cambios

histológicos ligeros con el uso de corticoides,

La hipótesis de la disfunción pulmonar postoperatoria se especulaba

que era debida a;

- problemas mecánicos (113),

microembolismo (235),

- hipotensión durante la CEC (111),

- desnaturalización de las proteínas (203),

- liberación de sustancias vasoactivas (236),

- alteraciones del suriactanto (140, 141),

- destrucción de los elementos formes de la sangre (228),

- reacciones por la sangre del cebado del saco oxigenado)" (237),

En 1973 Rabel y cois, (238), en un estudio clínico, realizando

biópsias pulmonares trás la CEC, demostraron el efecto perjudicial

de i hecho de usar sangre en el cebado del saco oxigenado)",



Observaron como los pacientes con cebado con sangre honró loga pre¬

sentaban un secuestro de PMN en el pulmón (capilares, septo, alveo¬

lo), descamación de las células alveolares y vacuolizacíón de los

neurnoci tos II, Estos autores, al ver mayor alteración pulmonar en

éste grupo de pacientes, proclamaron el efecto beneficioso sobre el

pulmón de las técnicas de CEC con hernodi luc ión,

Ratliff (116), en un estudio clínico en 32 enfermos operados bajo

CEC, encontró secuestro pulmonar de neutrófilos en la biópsia pul¬

monar post-CEC en 23 casos: además, observó cambios microscópicos y

ultraestructurales consistentes en edema de las céculas endotelia-

les, hemorragia intersticial, congestión vascular y edema a nivel

del retículo endop1asmático, Este autor apreció como éstos cambios

eran más acusados cuando la biópsia de control preoperatorio pre¬

sen t aba c arnbi os pa voiégi eos ,

Swank (233) y Connell (240) vieron menor número de complicaciones

respiratorias con el uso de filtros en el sistema de CEC y Hill

(241), en 1375, en. un trabajo experimental en perros, demostró en

estudios histológicos post-CEC menor acúmulo de agregados de

plaquetas-fibrina y leucocitos, en los animales intervenidos con un

filtro de Dacron,

Básicamente, las alteraciones histológicas observadas en los estu¬

dios histológicos postoperatorios eran edema de las células endote-

liales, alteración en los neurnoci tos, edema intersticial y alveo¬

lar, hemorragia intersticial perivascular, mic roa te1ec tasias y

secuestro celular (PMN, plaquetas), Estos cambios histológicos se

vió que eran similares a ios observados en pacientes en shock,

quemados y poli traumatizados (117, 242, 243),



Es un hecho demostrado que la CEC induce a secuestro de neutrófi los

en el pulmón ¡./S, >6 , 77, SO, 168, 170, 171) y ésto, en relación

con una activación del complemento, produce un aumento de la

permeabilidad vascular pulmonar, No se sabe si el secuestro pulmo¬

nar de neutróflíos, siempre y en todos ios casos, induce a daño

pulmonar ya que, Brigham (.'244) ha demostrado aumento de ios

neutróf i los en el pulmón irás la CEC y sin embargo, ausencia de

repercusión en este parénquima,

Los neutróti los activados en el pulmón producen principalmente tres

sistemas capaces de inducir alteración pulmonar; 1>radicales libres

oe oxigeno, ¿.¡enzimas proteo 1 £ ti eos y 3)derivados del ácido araqui-

dóm co,

Los radicales libres de oxígeno perjudican o dañan al pulmón, entre

otras razones, por acción de peroxidación de la membrana iipoidea

celular, Los productos resultantes de ésta peroxidación, especial¬

mente el ma1oni 1-a1dehido, pueden cuantificarse en sangre por medio

de la reacción del ácido tiubarbitur ico, Fleming (245) ha comproba¬

do en el animal de experimentación sometido a Ctb i a presencia de

radicales libres de oxigeno, mediante la comprobación de un aumento

de la reactividad del ácido maioniI-aldehido; Royston (264) ha

demostrado éste mismo hecho en humanos,

Braude y cois. (247), realizando CISC en perros, encontraron un

secuestro de neutrófi los en el pulmón y aumento de los productos de

peroxidación de los lípidos. Estos autores hallaron una correlación

entre los productos de peroxidación de los lipidos y el aumento de

la permeabilidad vascular pulmonar,

Como ya se ha señalado, alrededor del 1-2% de los pos tope rados con



CISC, desarrollan una di síune ion pulmonar severa en forma de edema

pulmonar lesiona.], y,

forma de SDRA (¡18, 2

das de insuficiene ia

una estrecha relación

actualmente, se considera que ésto es una

18); es posible que ciertas formas más atenúa-

y disfunción pulmonar postoperatoria, tengan

con éste Síndrome,



Síndrome de Distress Hespirátorio del Adulto (a.ü.R.fi.)

£í, 1) ConcBpios hisio—Patológicos,

El SDBft es una situación de insuficiencia respiratoria aguda a la

que se llega por una multitud de etiologías, Su diagnóstico incluye

la presencia de ciertos criterios clínicos (248, 249) que son:

- hipoxemia grave por shunt intrapulmonar; Palia menor de 50-75

mrii de Hq, con una FiÜ2 menor o igual de 0 ‘ S; PaOa/F'AOa menor

de O12 o relación Palia/Filia menor de 150,

- clínica de taquipnea, disnea y cianosis,

-presencia de infiltrados difusos bilaterales en la Rx de tó¬

rax ,

- disminución de la distensibi1 idad o como!ianee pulmonar; com-

pilance total torácica menor de 50 mi/cm H20,

- aumento del espacio muerto,

- ausencia de insuficiencia ventricular izquierda; POP menor de

i 2- I o mis de Hq ,

- ausencia de EPOC,

ñshbaugh y cois, C250) fueron los primeros en denominar al Síndrome

de ésta forma y Petty (251) acuñó el nombre de forma definitiva,

Se puede llegar a un SDRA por múltiples causas (tabla i), siendo

las más frecuentes la sépsis, neumonía y poli traumatismos; irás la

CEC se ha descrito desde los primeros tiempos (252, 253) y más

recientemente por Llamas y cois, (254),

El SDRA evoluciona generalmente en tres fases; aifase inicial de



Tabla 1

Situaciones que predisponen al SDRA

- Shock (séptico, hemorrágico, anafiláctico).
- Infecciones graves (peritonitis).
- Sepsis (Gram negativos).
- Pancreatitis.
- Infarto intestinal.
- Politraumáticos.
- Quemaduras extensas.
- Coagulación intravascular diseminada.
- Fármacos (barbitúrticos, salicilatos).
- Heroina.
- Hipertermia.
- Eclampsia.
- Politransfusiones.
- Leucoaglutininas.
- Leucoferesis, Plasmaferesis.
- Productos de contraste para radiografías.
- Cetoacidosis diabética.
- Circulación extracopórea.
- Inhalación líquido gástrico.
- Embolia pulmonar de líquido amniótico.
- Embolia pulmonar grasa.
- Quemadura pulmonar.
- Radioterapia.
- Ahogamiento.
- Hiperoxia.
- Gases tóxicos.
- Intoxicación por Paraquat.
- Pulmón urémico.
- Fibrosis medicamentosa.
- Inyección subcutánea de silicona.
- Neumopatías víricas (citomegalovirus, gripe, varicela).
- Neumopatías Bacterianas (Neumococo, Legionela).
- Neumopatías oportunistas (Neumocistis Carinii).
- Tuberculosis miliar
- Linfangitis carcinomatosa.
- Hemopatía por repercusión pulmonar.
- Vasculitis pulmonar.
- Síndrome de Goodpasture.

Fuente: F. Lemaire y A. Artigas. El Síndrome del distress respiratorio
del adulto. Masson SA. 1985.



edema lesiona! pulmonar bilateral, b)fase intermedia de formación

de membranas hialinas y citase tardía de fibrosis pulmonar,

ai, Fase de edema pulmonar;

El pulmón se halla en un estado de equilibrio dinámico en el

que el liquido pasa, normalmente, de los capilares ai inters¬

ticio donde es drenado por los linfáticos,

En un pulmón normal, el intersticio es una estructura laxa y

distensible, habiendo unos espacios estrechos, donde la mem¬

brana alveolar está en contacto directo con la membrana

capilar, siendo aquí donde se realiza el intercambio gaseoso y

espacios más laxos que llegan hasta el nivel de ios bronquio-

los, y que es donde se encuentran la mayoría de ios vasos lin¬

fáticos, El liquido filtrado a nivel de los vasos pasa por

éstos espacios antes de ser reabsorvido por los canales linfá¬

ticos,

La membrana alveolar esta formada por un epitelio cerrado e

impermeable, presentando uniones intercelulares estrechas,

El endotelio vascular pulmonar es una membrana semipermeable

que presenta espacios intercelulares relativamente amplios (80

y 200 A), que pueden ser atravesados eventual mente por las

proteínas,

En el SDRft se produce un aumento de la permeabilidad capilar

pulmonar, con gran fuga de líquido hacia el intersticio, no

puciiendo ios vasos linfáticos reabsorverlo, El intersticio

puede hincharse, comprimir y colapsar ios alveolos pulmonares,



proüuc iendose mic roa te1e c tasias, Finalmente el edema

intersticial rompe la membrana alveolar, pasando liquido al

alveolo (.edema ai 1 veo lar),

Las causas del aumento en la permeabilidad capilar pulmonar no

se conocen pero, actualmente, se acepta que lo más relevante e

importante al respecto es el fenómeno de acúmulo de leucocitos

en el pulmón (248), éste hecho se ha observado siempre y sea

cual sea la causa del distress respiratorio,

Los leucocitos (neutrófi los) son activados en el pulmón, ten¬

diendo a la adhesión y agregación en el capi lar pulmonar, La

activación de los neutrófi los está mediada o depende de la

fracción C5 del complemento activado,

Trabajos de Sacks (255) y Ti 11 (256) demuestran el papel

quimiotáctico del CSa sobre el leucocito, así como el carácter

citotóxico del conjunto CSa-leucocito, Publicaciones de Jacobs

(257), Üraddock (258) y Lee (259), también demuestran la

activación del complemento en el SDRA,

Los leucocitos normalmente fabrican en el interior de su cito¬

plasma una serie de productos tóxicos que les permiten des¬

truir intraceiularmente a las partículas fagocitadas, En cier¬

tas circunstancias, como en el SDRA, los leucocitos podrían

liberar éstas sustancias tóxicas al medio extracelular, des¬

truyendo estructuras orgánicas vecinas, Varios tipos de tóxi¬

cos o venenos se han aislado de los leucocitos como los radi¬

cales libres de oxigeno, las proteasas y ciertos derivados del

ácido araquidónico,

Los radica1es 1ibres de oxigeno, especia1mente el radicai



superóxido y ei. radical hidroxi lo, son altamente tóxicos y se

ha probado su presencia en pulmones de enfermos con SDRA (255,

260, 261), Su mecanismo de toxicidad no esté claro, podrían

actuar a través de la producción de radicales hidroxii o por

la formación cié lípidos insaturados o radicales lipidíeos per-

oxidados, destruyendo las membranas celulares, También podrían

actuar modificando el metabolismo de las prosiagiandinas,

Las proteasas o enzimas proteo]i ti cas son liberadas igualmente

por los leucocitos: éstos productos tóxicos son capaces de

destruir las proteínas estructurales como ei colágeno, elasti-

na y fibronectina, ésta última sirve como cemento intercelular

y entre células y membranas básales, La destrucción producida

por la proteasa explica muy bien ei edema i es i onal por , La

liberación de proteasas en el espacio intersticial está aso¬

ciado a una inhibición de las antiproteasas como la «i-anti¬

tripsina, facilitando así su toxicidad.

La elastasa es una proteasa y se ha visto que está aumentada

en el LBft de ios pacientes con SDRA (262),

□tras enzimas de origen 1isosómico, se ha demostrado que se

liberan en el espacio intersticial pero, su mecanismo exacto

no esté, claro (263), parece ser que son más una consecuencia

que una causa en el aumento de la permeabilidad vascular pul¬

monar, Podrían actuar además de forma indirecta, activando el

complemento, plasminógeno o las kininas, Los leucocitos tam¬

bién pueden liberar productos capaces de aumentar la agrega¬

ción plaquetap ia (tromboxa.no ftz, factor plaquetario 4,

JB-tromboqlobulina), liberar histamina o activar el factor VII



de Hageman macroía—(263), Por otro lado, se ha visto que los

qos podrían activar a los leucocitos (264, 265),

Los derivados del ácido araquidénico, por la vía de la lipo-

oxigenasa, llamados ieucotrienos, pueden tener un papel impor¬

tante en la inducción de lesiones en la membrana (266); a éste

grupo pertenece el "siow reacting subsiance" (SRS-A), Los

ieucotrienos se comportan como potentes factores qu i riño tácti¬

cos de ios leucocitos, pueden estar 1iberados por los leucoci¬

tos, mac rofagos activados y plaquetas,

uas plaquetas atrapadas er¡ el puimon juegan un papel importan¬

te en la activación de ios leucocitos, sea por la vía de libe¬

ración de ieucotrienos, liberación de factor plaquetario 4,

activación del complemento o por activación de la fibrinóli-

sis, En el SDRñ suele haber una CID done ominante con atrapa¬

miento de fibrina en el pulmón; ésta fibrina o sus productos

de degradación, en particular el antigeno D, podrían tener un

papel importante en la estimulación de los leucocitos,

Las prostag1andiñas, especialmente la PGFa y el tromboxano A»,

que son vasoconstrictoras y la prostac i c 1 i na (PGI*) juegan un

papel en el tono vascular pulmonar y además pueden modificar

el comportamiento de los leucocitos y las plaquetas (248),

La histamina, serotonina y cateeolamíñas también se ha visto

que están aumentadas, teniendo un papel en la génesis del

edema pulmonar lesiona! (248),

En la actualidad, de las múltiples teorías y factores etiopa-

t-oqéni eos en el aumento de la permeabilidad de la membrana

capilar pulmonar (edema lesiona!), parece ser que ios leucoci-



tos atrapados sn ai pulmón y la liberación de radicales libres

de oxígeno es el hecho fundamental (248), Además hay una serie

de reacciones o círculos viciosos, más o menos complejos, de

interacción entre los leucocitos, plaquetas, complemento y

prostaqlandinas que se activan mutuamente,

Por otro lado se ha visto que el SDRA cursa con hipertensión

pulmonar, Se ha observado que en éstos enfermos hay microembo-

lias pulmonares que pueden ser de grasa, restos tisulares y

agregados de plaquetas, fibrina y leucocitos, Como en el SDRA

hay una disminución de la íibronectina y ésta es una glucopro-

teína opsonisante que facilita la fagocitosis de detritus ce¬

lulares por el sistema reticu1o-endote1ia1, al haber pues una

caída de la íibronectina, esto favorecerá la acumulación en el

pulmón de los microagregados celulares, De todas formas, ac¬

tualmente se cree que la hipertensión pulmonar y el edema, en

éstos enfermos, tiene poco que ver con fenómenos trombólicos y

parece más relacionada con la producción de tromboxano ñz y

PÜFa ,

Otra teoría del edema pulmonar es la disminución del surfac-

tante ya que, se ha visto a nivel experimental, que adminis¬

trando inhibidores del surlactante se produce edema lesional,

□tros autores han puesto en evidencia anomalías cuantitativas

aisladas del surfactante, con pérdida de la capacidad iensoac-

ii va por pérdida del ácido palmítico de la dipalmitoi1-

lecitina, que es su principal componente, Es un hecho demos¬

trado que hay alteraciones en el surfactante aunque no se sabe

si son la causa o consecuencia del edema lesiona!, actualmente



se acepta que las alteraciones a éste nivel no son importantes

o determinantes en la génesis del edema lesiona!,

Haynes (267) y otros investigadores, han estudiado el hecho

frecuente de los DPF aumentados en el SDRA y éste autor cree

que actúan como mediadores (marcadores) de la lesión endo-

telial, siendo capaces de aumentar la permeabilidad capilar

pulmonar,

Bone (283) y Schneider (269) han demostrado una trombopenia

por disminución de la vida media de las plaquetas y atrapa¬

miento de las plaquetas por el pulmón,

b), Fase intermedia de formación de membranas hialinas;

Es una fase de transición entre la fase exudativa o de edema y

la proliterativa o de fibrosis.

Se forman unos depósitos hialinos sobre la zona aérea de los

alveolos, éstos depósitos son el resultado de la unión de

proteínas provinientes del exudado plasmático (albúmina, glo¬

bulina y fibrina), proteínas alveolares procedentes de la des¬

trucción de las células alveolares < neumoci tos I y II) y

proteínas resultantes de fragmentos del complemento,

La presencia de fragmentos de cornplemento hizo pensar en una

patología ligada a los inmunocomplejos, pero ésto no se ha

podido demostrar con estudios de inmunofluorescencia pulmonar,

Las membranas hialinas impiden el normal intercambio gaseoso,

contribuyendo a la hipoxemia y además, parece que ejercen una

función en la puesta en marcha de la fibrosis pulmonar,



c), Fase de fibrosis (248)/

Se inicial en las membranas hialinas y acaba invadiendo el

intersticio aunque también, en ocasiones puede empezar más a

nivel vascular que alveolar,

La fibrosis comporta un aumento del colágeno y de la elasiina

de las fibras musculares lisas y de las g1ucoproteiñas, Dé

lugar a una reducción de la superficie alveolar y vascular,

comportando ésta última una hipertensión pulmonar fija que es

característico de las fases finales del SDRA, La proliferación

de colágeno se produce sobre todo sobre las fibras tipo 1, más

que sobre las tipo III, La f ibrosis está producida por los

fibroblastos y también por los leucocitos, macrófagos, 1infe¬

cí tos, miofibroblastos y células mesenquimatosas, Los fibro¬

blastos son los principales responsables de la fabrícaeión de

células de colágeno, también se ha visto que las células

epiteliales (neumoci tos II) y endote1iales son capaces de

producir colágeno a partir de las membranas básales sobre las

que descansan, La elastina está fabricada predominantemente

por el endotelio vascular mientras que ios miofibroblastos son

los responsables del aumento de miof ibrillas que hay en el

intersticio,

Los leucocitos, ai liberar radicales libres de oxigeno, parece

que facilitan la formación de fibrosis; por contra, las

proteases secretadas por el los, con su acción de i isis sobre

las fibras I, tendrá un cierto papel protector o beneficioso

en el SDRA,



El que ios radicales tóxicos de oxígeno inducen a la fibrosis,

es un hecho demostrado y ocurre en el SDRA y en las fibrosis

secundarias ai ozono, bleornicina o paraquat, Su acción patóge¬

na está demostrada porque la administración de inhibidores de

ios radicales libres de oxígeno, frena o inhibe la producción

de fibrosis,

El complemento tiene una gran importancia en la génesis de la

fibrosis y parece que la fracción C5a, aumenta la producción

de radicales libres de oxigeno por los leucocitos o inhibe las

proteases leucocitarias,

Los liníocitos aparecen en fases algo más tardías de la f toro-

sis pulmonar y activan los fibroblastos, secretando un factor

quimiotáctico y otro de crecimiento: además ios Imfocitos

tienen una acción estimulante sobre los mac ró fagos

Los macróíagos, aparte de su acción Tagocitaria, tienen un

efecto de activación de los leucocitos y además de segregar un

factor de crecimiento sobre los linfocitos, también segregan

fibronectina, que tiene una acción quimiotáctica sobre los fi¬

broblastos; por ésta triple vía contribuyen pues a la fibrosis

pulmonar,

Las plaquetas, fibrina y productos de degradación de las fi¬

bras de colágeno segregan un factor activador de los fibro¬

blastos ,

En resumen, la génesis de la fibrosis pulmonar es múltiple,

siendo fundamental el papel tóxico de los radicales libres de

oxígeno; quizás hay factores genéticos que podrían intervenir

ya que, se ha visto que pacientes del grupo HLA-B27, están más



expuestos que otros,

tí, 2) Anatomía fBiológica,

Las tres fases de exudación (edema), proliferación y fibrosis, se

acompañan de cambios estructurales en el pulmón (270, 271),En las

fases precoces de exudación y proliferación hay sobre todo edema

pulmonar, localizado en el intersticio y dentro del alveolo,

Los neumociios I presentan cambios degenerativos en forma de edema

citopiasmático, fragmentación de la membrana y cambios en el

núcleo, Algunos neumocitos I muestran un retículo endoplasmático

prominente, indicativo de aumento de su actividad metabólica, A

partir de las 24--4S horas, ios neumocitos I se van sustituyendo por

neumocitos II,

Ya en las primeras fases se pueden ver membranas hialinas, compues¬

tas de proteínas plasmáticas, fibrina y restos celulares, además se

ven cambios en las fibras elásticas, Las paredes alveolares presen¬

tan fenómenos de congestión, Se aprecia proliferación capi lar, con

presencia de microtrombos en ios capilares y arteriolas,

Al microscopio óptico se ve, a nivel del capilar pulmonar, edema y

hemorragia con trombos en la microvasculatura, Ai microscopio elec¬

trónico se aprecia evidencia de daño endotelial con edema de las

células endoteliales, alteraciones en el citoplasma y retículo

endoplasmático dilatado, Se ven células necróticas, leucocitos,

plaquetas y fibrina, También se aprecia distorsión y alteración en

3.a membrana basal del endotel io capilar,



En fases más avanzadas del SDRA y en la fase crónica hay gran can¬

tidad de tejido fibroso, que distorsiona y oblitera los alveolos y

bronquiales, Se ve, al igual que en estadios precoces, edema in¬

tersticial y alveolar, Hay una acumulación de PHN, células plasmá¬

ticas, histiocitos y iinfocitos,

Se aprecia a nivel del epitelio pulmonar una sustitución de los

neumoci tos I por neumoci tos II y éstos con unos cuerpos laminares

pobremente desarrollados, lo que explica la presencia de menor sur-

factante,

Conforme el proceso va desarrollándose, los capilares muestran al

microscopio electrónico engrosamiento de la membrana basa!, Las

arteriolas y venas intraacinares presentan fenómenos de obstruc¬

ción, debidos a la compresión extrínseca de las fibrosis, Los lin¬

fáticos presentan dilatación c:ana i 3 rular , con obstrucción de la luz

por fibrina y material edematoso, Si hay infección concomitante,

pueden aparecer fenómenos de vascuiitis necrotizante,

En las fases tardías del Síndrome, se observa un engrosamiento de

las arteriolas y vénulas, con menor cantidad de capilares; las

arterias sufren un proceso de muscular ización, que es típico de la

fase final del SDRñ,

En el SDRA hay trombopenia con acumulo de los productos de degrada¬

ción del fibrinógeno (PDF) (267, 268, 269) y éstos, se ha visto de

forma experimental, que pueden inducir a aumento de la permeabili¬

dad capilar pulmonar y edema. (272), Se pueden encontrar agregados

de plaquetas secuestradas en el pulmón y éstas pueden producir se-

rotonina, que causa vasoconstricción arterial y venosa pulmonar,

Se ha constatado una disfunción o bloqueo del sistema retículo-



endoteiial, con una menor capacidad para eliminar prostag1andinas

de i tipo PtíEa, F'GF:» y tromboxano Rz, que son vasoconstrictores a

nivel vascular y bronquial, además de tener un efecto en la agrega¬

ción plaquetaria, También se ha visto una liberación de histamina

por ios masi,oc i tos, que produce vasconstr icc ión en las vénulas pul¬

monares y aumento de la permeabilidad venular,

Como ya se ha señalado en párrafos anteriores, ai microscopio ópti¬

co, hay un acumulo de pol irnorí onuc leares neutrófilos en el capilar

pulmonar y éstos, activados por mediación del complemento (G5a>,

producen un aumento de ia permeabilidad capilar' pulmonar. Los neu¬

trófilos, activados en el capilar pulmonar, inducen a daño o lesión

a nivel del endoteiio capilar pulmonar por vía de tres mecanismos

principalmente; !)radicales libres tóxicos de oxígeno, 2 .'enzimas

proteo]. íticas y 3>ciertos derivados del ácido araquidónico,



ü). Lavada Bronce-alveolar- (Ltjfl)

El LEÍA nació con el broncoscopio rígido, ideado por Chevalier

Jaekson (273) en 1304, En un principio se utilizó para limpiar de

secreciones purulentas a ios enfermos con infección broncopuimonar,

En 1370, Ikeda (274) diseñó el broncoscopio flexible, que tuvo una

gran difusión mundial, Gañiréi1 y cois, (275) fueron los primeros

en realizar L6A, para hacer determinaciones enzimáticas en los

fumadores. Actualmente, el L.BA es un procedimiento que se realiza

en muchos centros especializados, constituyendo un método adicional

o complementario de diagnóstico, con muchas posibilidades de desa¬

rrollo futuro (276), El L.BA se realiza conjuntamente con una explo¬

ración fibrobroncoscópica y esencialmente consiste en introducir

150-300 cc de solución salina, que se administra en bolus de 50 ce

y que posteriormente son aspirados, El liquido obtenido se centri¬

fuga (500 g durante 10 minutos) y las células se lavan dos veces y

resuspenden en una solución especial (PB8, Hanks), Las preparacio¬

nes celulares se someten a una centrifugación y posteriormente se

fijan para ser interpretadas al microscopio, Con el LBA se pueden

estudiar principalmente ios siguientes elementos;

- número de células;

- poiirnoríonucleares Cneutróíi los, basóíilos, eosinófilos)

- mac rófagos

- iiníocitos

- monocitos

hematíes



a 1 íjúm i na
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g 1obu i iñas (inmunogIogu1 iñas)

~ e nz i mas p r o te o 1 i t ¿cas

-• mediador-es (ínter leuk ina i y 2)

bistanmina

h través del LBh se ha vist-o neutrofiíis en i.a asbestosis, aumento

de los iinfocitos T en la enfermedad intersticial inflamatoria,

sarcoidosis y neumocitis de hipersensibi 1 idad, Linfocitosis en la

iinfagiiis carcinornatosa, cáncer de pulmón, sarcoidosis, alveolitis

alérgica, enfermedades i infoproliterativas del pulmón, fibrosis

intersticial idiopática y neumonitis por radiación, Eosinofiiia en

la asbestosis pulmonar, asma, sarcoidosis, fibrosis pulmonar idio¬

cia tica y enfermedades del colágeno, PMN aumentados en la. asbesto-

sis, silicosis, beriiiosis y también er¡ el asma, esclerodermia y

enfermedades del colágeno (276-278), En el Síndrome de Inmunodefi-

ciencia Adquirida (SIDA) se encuentran neumocictis carini. micobac-

terium avium intracelulares y c i t-omega 1 ov i rus (276),

Trabajos de Lee (253), Me Guire (273), Parsons (280), RiñaIdo

(28!), Petty (282), Andrews (283), Demarest (284), Idell (285) y

Weiland (286), demuestran mayor número de PMN y aumento de enzimas

proteo! i ticas, en los L.BA de pacientes con SDRA, Damling y cois,

(262), encontraron aumento de las enzimas proteoliticas, Greíf y

cois, (287) de la Universidad de Tel Aviv, realizando LBA en 9 pa¬

cientes operados de CEC, encontraron una neutrofilia en el LBA, con

neutropenia en la sangre periférica y argumentaron la idea de que

el secuestro pulmonar de PMN durante la CEC, podría desencadenar un

cuadro de SDRA-postperfusional,



III). MATERIAL Y MÉTODOS



A). Consideraciones Generales

Entre el 22-i 0-86 y el 15-07-87, 31 enfermos consecutivos fueron

seleccionados e intervenidos quirúrgicamente, constituyendo la po¬

blación de estudio del presente trabajo, Para la evaluación de la

repercusión pulmonar trás la CEC, se trató de escoger un grupo,

relativamente homogéneo de pacientes, de tai forma que todos han

sido adultos, ele raza blanca y sin antecedentes de enfermedades

pulmonares o graves de otro tipo, excepto la cardiológica ¡que les

motivó la intervención quirúrgica, Todos procedieron del Servicio

de Cardiología, donde fueron estudiados clínicamente y sometidos a

las exploraciones complementarias convenientes, Se trató de

intervenciones quirúrgicas de tipo electivo o semielectivo, para

así poder cumplimentar el protocolo de estudio (tabla 2),

lodos los pacientes fueron operados por el mismo equipo de ciruja¬

nos, siguiendo una técnica quirúrgica y procedimiento similar, asi¬

mismo fueron tratados y manejados por el mismo equipo de anestesió-

legos, perfusores y cirujanos, en la intervención y en el periodo

postoperatorio,

En 21 pacientes se realizó un LBA con el enfermo dormido e intubado

antes de la CEC y otro LBA trás la CEC, la técnica, proceso e

interpretación de los resultados del LBA fue realizado por el mismo

equipo de nsumóloqos, De ios 21 casos, se perdieron 2 por razones-

técnicas, resultando 13 x 2 LBA para estudio,

En todos los pacientes se hizo una biopsia pulmonar una vez reali¬

zada la este r notom i a y antes de entrar en l-El-, y otra al íinalizar



EDAD SEXO FECHA INTERV. COMPLICACIONES

Caso X (JPG) 60 V 22.10.86

•i 2 (PLP) 69 V 6.11.86 MCP (Tardío)
ii 3 (JOC) 66 V 12.11.86 Insuf. respiratoria
ii 4 (LSP) 70 V 18.11.86

ii 5 (AGS) 58 V 26.11.86 IAM peroperatorio

ii 6 (LLGP) 69 V 2.12.86

H 7 (ECT) 70 V 3.12.86

it 8 (JPS) 49 V 18.12.86

ii 9 (PGC) 47 V 29.01.87 Neumotorax

M 10 (ZSM) 53 V 13.02.87 Re-ingreso por IAM inferior

ii 11 (SPS) 61 H 2.03.87

•i 12 (FSM) 56 V 4.03.87

ii 13 (LCM) 66 V 6.03.87 Mediastinitis, 2 reoperaciones
<« 14 (JMLL) 70 V 9.03.87 Reingreso por infec. sup.herida

operatoria

ii 15 (PSB) 62 V 13.03.87

ti 16 (APC) 45 V 18.03.87

ii 17 (AMA) 58 H 16.03.87

it 18 (JMM) 55 V 6.04.87 Neumotorax

•i 19 (JDM) 42 V 9.04.87

it 20 (RRS) 59 V 21.04.87

•i 21 (TRV) 65 V 22.04.87

i* 22 (EPF) 70 H 29.04.87

ii 23 (PLA) 64 V 13.05.87

ii 24 (JVS) 64 V 19.05.87

ii 25 (RFE) 77 V 25.05.87

n 26 (MFM) 61 V 29.06.87 Hipertermia

ii 27 (GST) 69 V 8.07.87

n 28 (ESC) 55 V 30.03.87

M 29 (MGA) 45 H 23.03.87

■i 30 (FDC) 39 V 15.07.87

•i 31 (SBC) 55 V 23.02.87 Exitus a las 16 h. inf. cerebral

Tabla 2 Relación de enfermos , fecha de intervención y complicaciones.



la CEC previo ai cierre cié ia es te r ¡"¡otomía, De cada biopsia pulmo¬

nar se tomaron dos muestras, una para microscopía óptica y la otra

para electrónica; éstas piezas fueron preparadas y procesadas de

forma idéntica y fueron estudiadas e interpretadas por dos Anatomo¬

patólogos ,



...wr. i i-.eü 0.5.. mí inclusión y Exclusión en el Protocolo

Se incluyeron en el estudio los pacientes adultos sin antecedentes

de enfermedades crónicas terminales, neoplasia o neumopatía

(tabla 33, Dada 3.a gran incidencia del hábito de fumar, los

enfermos fumadores fueron incluidos en ei protocolo, al igual que

los que tenían antecedentes de bronquitis aguda esporádica y los

que referían antecedentes de enfermedades pulmonares curadas y sin

secuela (neumonía, pleuritis),

Se prestó especial atención a la presencia de hipertensión arterial

pulmonar (HAP) y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC),

ios pacientes con criterios de éstas enfermedades fueron natural¬

mente excluidos, Siguiendo a H, Kuida (288), la HAP se define como

un estado en el que la presión en ia arteria pulmonar en una

situación determinada, está por encima de su valor normal o habi¬

tual, Se clasifica en HAP primaria o esencial y secundaria, dentro

de ésta última, puede ser; 1Ipostcapilar (estenosis de venas pulmo¬

nares, cor triatriatum, enfermedad de la válvula mitra!, trombos en

la Ai, tumores cardiacos del corazón izquierdo, enfermedad muy evo¬

lucionada de la válvula aórtica y enfermos con grave y avanzada

disfunción del vi); 2)cardiopatías congénitas, especialmente las

que cursan con shunt izquierda-derecha, como la CIA, CIV, ductus,

ventana aorto—pulmonar y otras mas complejas como el truncus

arterioso, ciertas trasposiciones, doble salida ventricular, etc, y

3)cor pulmonare,

Según R,H Ingram (289), EPOC fue definido como una condición



Tabla 3. Enfermedades torácicas (criterio de exclusión)

- Enfisema pulmonar

- Bronquitis crónica

- EPOC

- HAP

- TEP

- Asma

- Distres Respiratorio del adulto

- Bronquiectasias

- Abceso de pulmón

- Neoplasia bronco-pulmonar

- TBC pulmonar

- Neumonias

- Neumonitis

- Vasculitis pulmonar

- Eosinofilia pulmonar

- Sarcoidosis

- Neumoconiosis

- Fibrosis pulmonar

- Enf. del mediastino, pleura, diafragma y caja torácica.



crónica de obstrucción al flujo aéreo debido a bronquitis crónica

o/y enfisema pulmonar, Siguiendo a éste autor, ia bronquitis cróni¬

ca se definió como un proceso de excesiva hipersecrecién bronquial

de moco con tos y expectoración de tres meses de duración ai año

durante más de dos años consecutivos, Enfisema es una condición

caracterizada por la distensión de los espacios aéreos distales de

los bronquiolos, con destrucción de los septos alveolares,



0>, Llórete de Semgida de Datos y Proceso de Datos

Se confeccionó un cióse ier compuesto de 10 hojas, para recoger los

datos de interés de la historia clínica, intervención quirúrgica,

anestesia, CEC, postoperatorio, LBA, biopsia pulmonar y evolución,

Conforme los pacientes eran admitidos en el protocolo y operados,

se anotaban tocios ios datos correspondientes; para el LBA, biopsia

pulmonar y revisión postoperatoria se confeccionaron unas hojas es-

peciaies,

Una vez completada la libreta de recogida de datos en todos los pa¬

cientes, se realizaron unas plantillas para introducir estos datos

en un ordenador y poder disponer de un análisis descriptivo de los

mismos,

El estudio estadístico se ilevó a cabo en el Departamento de Bioes—

tadística de la División de Ciencias de la Salud de la Universidad

de Barcelona, con un ordenador IBM 30-83, sistema operativo MV/CMS.

paquete estadístico SPSS-a,
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criterios clínicos de EF'OC o hipertensión arterial pulmonar, no

se incluyeron en el protocolo, Se prestó especial atención a la

presencia de hipertensión arterial, diabetes, dislipemia y

enfermedad vascular periférica, En 13 pacientes (41 "3%) había

historia de hipertensión arterial; 4 enfermos (12'37> eran diabé¬

ticos, de ios cuales 3 eran i nsul i no-dependientes y 1 se contro¬

laba con dieta y fármacos antidiabéticos orales, Se consideraron

disíipémicos aquellos con unas cifras de colestero1 por encima de

2S0 mg/dl, o/y de triglicéridos mayor de 150 mg/dl,, había 13

pacientes con dislipemia, lo que representa un 41'9%, Se etiquetó

de enfermedad vascular periférica a los enfermos con historia de

claudicación intermitente a ia marcha, asociada a ausencia o dis¬

minución de los pulsos en las extremidades inferiores y también

los pacientes con antecedentes de accidente vascular cerebral,

por enfermedad oclusiva en las carótidas o sin ella. Siguiendo

éste criterio, resultaron 4 enfermos (12‘9%) con enfermedad vas¬

cular periférica, de los cuales 3 tenían antecedentes de acciden¬

te vascular cerebral y 1 de claudicación intermitente a ia mar¬

cha, Otras enfermedades e intervenciones quirúrgicas realizadas

con anterioridad, se reflejan en la tabla 4,

Consumo de alcohol; se consideró bebedor ligero ai que refería

una ingesta habitual menor de so gr/día, moderado entre yy-

12üqr/día y severo de más de 120 gr/día, Había 18 no bebedores

í 58'155), 4 bebedores ligeros < 12*9%), 6 bebedores moderados

C'13‘4%) y 3 bebedores severos C9'75i>,



Tabla 4. Enfermedades asociadas e intervenciones quirúrgicas.

- Hernia de hiatus 3

- Ulcus gastro-duodenal 5

- Obesidad 1

- Cólicos nefríticos 4

- Insuficiencia renal ligera 3
- Hiperuricemia 1

- Varículas 1

- Hepatitis 1

- Síndrome prostético 1

- Síndrome depresivo 1

- Otitis 1

- Pleuritis tuberculosa 1

- Amigdalectomía 5

- Herniorrafia inguinal 3
- Apendicectomía 3

- Colecistectomía 2

- Histerectomía 1

- Vasectomía 1

- Op. oclusión intestinal 1
- Interv. menisco 1

- Rep. estenosis meato urinario 1



laureo; ios que habían dejado de fumar hacía más de doce meses se

incluyeron a rbit r a riamen te como exfumadores y los fumadores de

mas de i ciqarrillo/día como fumadores, Teniendo en cuenta ésta

observación, resultaron 10 enfermos no fumadores (32‘oh,> , 12

exfumadores (38'7%) y 3 fumadores (237),

Bsterminaciones analíticas; en todos los enfermos se realizó una

analítica en sangre que incluía hemograma, qlicemia, Hipidos,

per íi i hepático y renal, además de pruebas completas de coaqula-

ción, 1 odas las determinaciones eran básicamente normales, no

contraindicando la cirugía en ninguno de los pacientes, El hemo¬

grama era normal en 27 casos (87‘1%) y anormal en 4 (12'37),

considerándose éstos últimos como tales, cuando había una

leucocitosis por encima de 10,000 y sin desviación a la izquier¬

da ,

Tensión arterial; se tomó la cifra de tensión arterial del día

anterior a la intervención, oscilando la presión sistóiica entre

170 y 100 mm de Hg, con una media de 123'71 mm de Hg, La diastó-

lica estaba entre 35 y 60 mm de Hg, con una media de 74'Si mm de

Hg,

Radiología torácica; se tomaron radiografías simples de tórax en

proyección ant-ero-poster ior y perfil izquierdo en todos ios

enfermos, escogiendo las últimas practicadas antes de la inter¬

vención quirúrgica, Todas las lecturas e interpretaciones fueron

hechas por el mismo médico y de forma subjetiva, siguiendo con



variaciones ios criterios de Felson (230),

de escogieron las variables de: presencia o no de cardiomeqalia,

patrón pulmonar normal o anormal (patrón intersticial, alveolar o

alveolo-intersticial>, atelectasia, ciérrame pleural y neumotorax,

Para las lecturas de las radiografías postoperatorias se añadió

ia variable de mediastino ensanchado, ya que es un hallazgo fre¬

cuente tras la cirugía cardiaca extracorpórea realizada por

e s te r no toni i a rned i a ,

En la lectura de la Rx de tórax preoperatoria había cardiomeqalia

en 10 pacientes (32'3%), patrón pulmonar normal en 23 (74'it),

patrón intersticial en 5 (16'!3), alveolar en 0, alveolo-

intersticial en 3 (9'73); ningún caso con atelec tasia, derrame

pleural y nétimo io r ax ,

Electrocardiograma; se realizaron electrocardiogramas de

superficie en los 31 enfermos, escogiendo un trazado completo

practicado antes de la intervención quirúrgica, Estaban en ritmo

sinusai 26 de los casos <83'8%) y 5 no, de los cuales 3 estaban

en arritmia completa por íibriiación auricular y 1 llevaba un

nar-capaso permanente en régimen fijo,

Se hallaron onda Q de necrosis y criterios de infarto antiguo en

1S <51 ‘6%), cambios en el segmento SI u onda T sugestivos de

lesión o isquemia en 20 (64'53), signos de hipertrofia ventricu-

lar izquierda en 4 (1219%), trastornos en la conducción (bloqueo

de rama o hemibloqueo) en 7 (22‘67) y bloqueo aurículo-ventricu-

lar en 3 (3'73), encontrándose en 2 de ellos un segmento PR largo

y superior a 0121 segundos (bloqueo A-V 12 grado) y en i, un



bloqueo A-v completo, siendo éste portador de un Marcapase,

Gasometría arterial■ se realizó una determinación de gases en

sangre por punción directa de la arteria radial en todos los

enfermos y en condiciones básales i tabla 5), Los valores medios

o b tenidos f ue r on;

PH = 7‘4'l

PÜ2 = 83171

PCD 2 = 37'3

E, B, = +o' 7:

Bic
, Ac tual

Medicación/ no se incluyeron en la recogida de datos fármacos

corno la insulina, Diazepan, etc,,,, en éste tipo de enfermos es

de resaltar el hecho de que ningún paciente tomaba drogas anti-

arritmicas antes de la intervención, Se consideraron los siguien¬

tes grupos de fármacos en el preoperatorio;

, Digital

, Diuréticos

, Antagonistas del calcio

, B1oqueantes p

, Hipotensores Cnitroprusiato>

, Nitroglicerina (intravenosa o en gel),

Estaban a tratamiento con digoxina 6 casos U3'4%>, diuréticos

del tipo de la furosemida 6 (]y'4%), antagonistas del calcio 23

(74'2%), hipotensores 2 (S'SSS) y nitroglicerina 8 Í25'8%>, En el

postoperatorio se incluyeron también, en la recogida de datos,



mínimo

máximo

medio

moda

mediana

DSt.

Varianza

PH

7.34

7.47

7.41

7.38

7.41

0.03

0.001

p02

63

111

83.71

72

83

11.98

143.74

pC02

31.2

47.1

37.35

38

38

3.35

11.25

E.B.

-2.5

+5.4

0.72

2

0.90

1.89

3.40

Bic.Act.
20.40

28.60

24.39

22.8

24.4

1.79

3.20

Tabla5.Gasometríaarterialpreoperatoria



los fármacos anti arrítmicos y vasopresores,

Diagnóstico cardiológico; de los 31 enfermos 27 (87‘1%) tenían

cardiopatía isquémica de los cuales, 25 eran enfermos con

cardiopatia coronaria exctusivamente y 2 cardiopatía coronaria

asociada a vaivulopatía aórtica; cardiopatía valvular aislada la

padecían i enfermos ('¡£‘3%),

De los 25 coronarios "puros11 8 tenían angor estable (25 '8%) y 17

angor inestable (5458%), Había antecedentes de uno o más infartos

en 21 enfermos (6717%), siendo el iníarfto reciente (menos de 30

días! en tí i. x5'tí%i y remoto en i 3 (4! 'tí%.¡,

Desde el punto de vista clínico y siguiendo la Clasificación

Fuñe ional de la enfermedad arterial coronaria Canadiense (231),

de ios 27 enfermos con cardiopatia isquémica se encontraban en;

, Grado Funcional I y 2 (7'4%)

II y 1 (3'7%)

III y 13 (48'1 %)

IV y 11 (40'7%),

De ios 4 pacientes con vaivulopatía aórtica aislada el 50% estaba

en Grado III y el otro 50% en grado IV (New York ideart Associa-

tion Classifi catión) (232),

Ecocardiograma; con un ecocardiograf o~2D tipo IREX III-B se

practicó un ecocardiograma 2D preoperatorio en tí enfermos (dtít.)

de ios cuales 4 (44'4%) tenían vaivulopatía aórtica aislada, 2

(22'2%) vaivulopatía aórtica asociada a coronariopatía y

3 (33'3%) eran enfermos con cardiopatía isquémica exclusivamente,



Se detectó una estenosis aórtica significativa con gradiente

transaórtico superior a los 50 mm de Hg en 5 casos (55 '6%) e

insuficiencia aórtica de grado variable en 4 (44H%>, la función

ventricular izquierda era anormal en 5 (55'6%>, En 1 paciente se

visualizó una imagen de trombo intraventricular izquierdo,

Prueba de esfuerzo: de ios 8 pacientes coronarios con angina

estable en 6 se realizó una prueba de esfuerzo, siendo clínica y

eléctricamente positiva en ios 6, asimismo se realizó una venirí-

culografia isotópica de esfuerzo con Tal io en un enfermo que re¬

sultó positiva,

Exploración hemodinámica; en 30 pacientes <96‘7%) se realizó un

cateterismo cardiaco con coronariografía selectiva, En 4 casos

(13*3%) había una estenosis aórtica significativa, con un

gradiente transvalvular aórtico superior a 50 mm de Hg, En la

aor Lograria se detectó insuficiencia valvular aórtica significa¬

tiva en 3 enfermos (10%), La ventriculografía izquierda detectó

insuficiencia mitra! ligera en 4 C'13'3%); la función ventricular

estaba alterada de forma variable en 21 casos, lo que representa

un 70%, De los 27 pacientes con enfermedad arterial coronaria

había enfermedad de un vaso en 5 C1912%>, de dos vasos en 10

(34'&%) y de tres en 12 (46‘2%),

Todas las exploraciones hemodinámicas se realizaron en la sala de

Hemodinámica dependiente del Servicio de Cardiología con un apa¬

rato de marca Siemens,



Intervención quirúrgica; todos los enfermos fueron intervenidos

por el mismo equipo quirúrgico y usando técnicas standard de

cirugía cardiaca extracorpórea, Igualmente todos los pacientes

fueron programados de forma electiva o semiurqente piara asi,

permitir la realización del protocolo de estudio,

Se trató de una primera intervención cardiaca en todos los casos

excepto en uno (Caso n2 16), que había sido operado en otro hos¬

pital de comísurotomía mitral más recambio valvular aórtico con

prótesis de pericardio bovino el 21-9-81, posteriormente se rein¬

tervino de recambio de prótesis aórtica el 24-4-86, implantándose

una prótesis mecánica Umnicarbón n¿ 21 y f i na 3. mente el 10-3-87

f ue intervenido por tercera vez en nuestr o centro. col oc ándese

una prótesis mecánica en posición aórtica, Duromedies n2 21, más

implantación de un marcapase definitivo,

De los £5 pacientes con cardiópataa isquémica aislada en dos

(Casos n2 2 y 23) se había realizado con anterioridad una angio-

plastia trasiuminal coronaria (PICA), en otro un intento sin éxi¬

to de PICA (Caso n2 21) y en un cuarto un tratamiento trombo1íti¬

co con rt-PA (Caso n2 30),

En ios 25 pacientes con coronariopat-ía aislada se realizaron 4

revascularizaciones simples a una arteria, 11 dobles, 7 triples y

3 cuádruples, efectuando un total de 54 anastomosis distales, lo

que corresponde a 213b por enfermo, Se utilizó como conducto la

safena interna y la mamaria interna, Los by-pass con safena se

efectuaron en término-lateral a la coronaria a revascular izar

excepto en 2 enfermos que se hicieron injertos secuenciales, La

arteria mamaria interna se utilizó en 15 pacientes y de éstos en

1



uno se usaron ambas mamarias, lo que representa un total de 16

mamarias, con ésta arteria se revascular izó la arteria descenden¬

te anterior en todos los casos menos en dos que se ponteó la

obtusa marginal, Como procedimientos asociados se realizó una

endarterectomía de la coronaria derecha en un caso y una endarle-

rectomia de la descendente anterior en otro y además una plícalu-

ra de un aneurisma apical en un tercer enfermo (tabla 6),

Circulación extracorpórea; se utilizo una bomba de CEC modelo

o i uKE:K; que fue manejada por el mismo equipo de perfusión, com¬

puesto por cuatro A,T,S,-períusionistasífoto 1 y 2), El retorno

venosos del corazón se realizó con una cánula única en la aurícu¬

la. derecha y ei arterial con una canuía arterial en la aorta

ascendente, Se utilizó descarga ventricular izquierda a través de

un vent por la vena pulmonar superior derecha en 9 casos (29%),

en ningún enfermo se precisó de asistencia circulatoria mecánica

con balón de contrapulsación, Se utilizó un oxigenador de

membrana en 7 casos (22'6%) y de burbuja en 24 (77'4%), En todos

los enfermos se realizó anticoaguiación con heparina antes de las

canulaciones, a dosis de 3 rng/kg peso y se fueron añadiendo dosis

extras durante la intervención de forma que el ATC i ac tí vate::!

clotting time) estuviera por encima de 400 seg, (medido con un

Hemocrom), Una vez finalizada la intervención la heparina fue

neutralizada con sulfato de protamina, calculado a razón de ];1

ímqs), La dosis de protamina osciló entre 11S y 500 mg,, con una

media de 229‘93 mg,, se administró protamina extra en 8 pac ientes

(25'8%), siendo el mínimo de 6 mg y el máximo de 115 mg, con una



Caso Fecha Intervención Procedimiento

1 22.10.86 PAC X 1 (RI) + PMC X 1 (DA)

2 6.11.86 PMC x 1 (OM) mamaria derecha

3 12.11.86 PAC x 3 (DA, OM, CD)

4 18.11.86 PAC x 2 (OM, Cx) secuencial + PMC x 1 (DA)

5 26.11.86 PAC x 3 (Diag., OM, CD) + PMC X 1 (DA)

6 2.12.86 PAC x 2 (OM, CD) + PMC x 1 (DA) + endarterec. CD

7 3.12.86 PAC x 2 (Diag,' OM)

8 18.12.86 RVAo (Duromedics 23)

9 29.01.87 PAC x 1 (CD) + PMC X 1 (DA)

10 13.02.87 PAC x 2 (CD, DA)

11 02.03.87 PAC x 3 + plicatura aneurisma apical

12 04.03.87 PAC x 2 (DA, OM)

13 06.03.87 PAC x 2 (Diag, OM) + PCMCx 1 (DA)

14 09.03.87 RVAo (Liotta 28) + PAC X 1 (CD)

15 13.03.87 PAC x 2 (DA, OM)

16 18.03.87 RVAo (Duromedics 21) + MCP Intermedies Prima

17 16.03.87 RVAo (Duromedics 21) + PAC x 1 (CD)

18 06.04.87 PAC x 1 (CD)

19 09.04.87 PAC x 1 (Dése. Post) + PMC x 1 (DA)

20 21.04.87 PAC x 2 (DA, OM) + endarterect. (DA)

21 22.04.87 PAC x 1 (DA)

22 29.04.87 PAC x 1 (OM) + PMC X 1 (DA)

23 13.05.87 PMC X 1 (DA)

24 19.05.87 PAC x 2 (0M1, 0M2) + PCM X 1 (DA)

25 25.05.87 RVAo (Carpentier-Edw. 23)

26 29.06.87 PAC x 3 (0M1.0M2,Dése.post)secuencial + PMC x 1(CD)

27 08.07.87 PAC X 1 (OM) + PMC x 1 (DA)

28 30.03.87 PAC x 2 (DA, OM)

29 23.03.87 RVAo (Duromedics 21)

30 15.07.87 PAC x 2 (OM2, Dése.Post.) + PMC x 2 (DA, 0M1)

31 23.02.87 PAC x 2 (OM, CD) + PMC x 1 (DA)

Tabla 6



 



media de 44'62 mg,,

Todos los pacientes se intervinieron bajo hipotermia general

moderada y ademas, durante el clampaje aórtico, la protección

miocárdica se hizo con suero fisiológico frió tópico en el saco

pericárdico y con inyecciones intermitentes en la raiz de la

aorta, de dosis de 500 a:, de solución cardiopiéj x ca a 4 2C, La

temperatura cardiaca fue moni torizada y cuando subía de 20 9.C se

administraba cardiopiéjla hasta llevar la temperatura miocárdica

por debajo de los 18 2C, La hipotermia general, monitorizada por

un termómetro esofágico, osciló entre 2619 2C y 34'9 2C, con una

medía de 30137 ¿C,

El tiempo de clampaje aórtico (isquemia miocárdica) estuvo com¬

prendido entre ¡9 minutos el más corto y 100 minutos el más

largo, con un tiempo medio de 51 minutos, La duración total del

tiempo de CEC varió entre 51 y 189 minutos, con una media de

94551 minutos, La duración total de la intervención osciló entre

180 y 315 minutos, siendo la media de 261133 minutos (tabla 7),

Anestesia: la técnica anestésica fue homogénea y similar en todos

ios casos y i a protocolizada para éste tipo de pacientes por eí

Departamento de Anestesia y Reanimación, La premedicación se

administró por vía oral la noche antes de la intervención y por

vía intramuscuiar la misma matiana de ía op¡ersciOn, Consistió en

benzodiacepinas (Qlunitracepén 2 mg, o Diazepán 10 mg,, según la

edad y peso del paciente), La inducción anestésica se hizo previa

monitorización del ECQ y presión arterial, canu1ando la arteria

radial izquierda, Se realizó con Rentani 1 a dosis que oscilaron



min.

max.

media

moda

mediana

D.st

varianza

1.Tiempototaldeintevervención
180

315

261,93

240

255

37,74

1424,46

2.Duracióndelacirc.extracorpórea
50

189

94,51

60

90

34,66

1201,72

3.Duracióndeldrenajedeaorta
19

100

51

40

49

21,61

467,38

4.Dosisdeprotamina

115

500

229,93

250

235

75,82

5749,66

5.Protaminaextra(8casos)
115

6

44,62

6

40

38,39

1474,26

Tabla7



entre O'lb y u1.* rng/kg peso, suplamentada con Glunitracepan o

Uiacepan según la premedicación recibida y Dihid robenzoperido1

OM mg/kq peso, La relajación muscular para la intubación

traqueal y las cirugía se obtuvo con Bromuro de pancuronio a dosis

de O'img/kg peso. Sólo se administró Atropina en 9 pacientes

iyyy,! por presentar bradicardia sinusal con una frecuencia

cardiaca inferior a 50 lat/min, Posteriormente en todos ios

pacientes se cateterizó la vena yugular interna derecha,

introduciendo un catéter de Swanz-Ganz en 20 de ellos, de los

cuales sólo en 16 se pudo utilizar en la primera hora del pos-

operatorio,

La anestesia se mantuvo en todos ios pacientes con inyecciones

repetidas y a demanda de Fentanil y Bromuro de pancuronio,

complementada con anestésicos inhalatorios; NaO al 50% en 13

casos <41 ‘9%), Isofluorano al 0'5% en 12 <38!7%) y Halotano ai

0125% en 3 (S‘7%),

La ventilación mecánica fue suministrada con un ventilador

volumétrico SF-4, a una frecuencia entre 12 y 16 resp./min, y un

volumen corriente ele 15 ml/kg,, variando estos parámetros de

acuerdo con ios valores gasométricos, La Fi 0a fue del 60% excep¬

to en los episodios cardiovasculares críticos que fue del 100%;

no se huffiidifi carón ni calentaron los gases respiratorios,

Durante toda la anestesia se monitor izaron de forma continua el

ECG en Da o Vs modificada, la TA directa, PVÜ, PAP. temperaturas

rectal y esofágica,

Antes de entrar en CEC hubo 2 pacientes (S‘5%) que precisaron

Nitroglicerina intravenosa pre y durante el tiempo de CEC, 4



(¡y'yvi) recibieron Nitroprusiato por episodios de hipertensión.

Durante el transcurso de ia CEiC se siguieron administrando dosis

intermitentes de Fentani 1 y F'ancuronio y los pulmones se mantu¬

vieron ligeramente insuflados con Da al S0% y presión positiva

continua de + 5 ero, de HaO, La ventilación controlada se reanudó

irás el dése lampaje aórtico, previas maniobras de hiperinsufla-

ción pulmonar,

A la salida de la CEC precisaron apoyo farmacológico con

inotrópicos del tipo de la Dopamina o Dolbutamina 13 pacientes

(41:3S¿> y 12 C3S‘7%) recibieron Cl^Ca a dosis de 10 mg/kg peso,

A 2 pacientes (61S%> se les administró Nitroglicerina, a 11

(35'5%) Lidocaína, a 1 (3'2%) Amiodarona y a 3 (3'7%) Furosemida,

No se revirtieron los efectos residuales de la anestesia y rela¬

jación en ningún paciente,

El traslado a la Unidad de Cuidados Postoperatorios se realizó

con el paciente intubado y respiración asistida, en dicha Unidad

i os pacientes fueron conectados a un ventilador volumétrico

Servo 300, permaneciendo sedados con Diacepan, F'ancuronio y

Morfina las primeras horas,

En el quirófano se trasfundió sangre para reponer la volemia y

recuperar el hematocrito, siendo la procedencia de la misma de

cuatro fuentes: 1 )autotrasfusi6n: previa a la entrada en CEC y a

través de la cánula de perfusión aórtica se extrajo sangre para

reinfusión de sangre autóloga tras ía Otü, éste procedimiento se

realizó en 13 casos, la media de reinfusión fue de 371'08 cc, con

una máxima de 550 cc, y una minima de z50 cc,; zlsangre del saco

oxigenador; en 16 enfermos, con una media de 612‘5 cc,, siendo la



máxima de i 200 cc, y la mínima de 300 cc , ; 3)procedente de un

aspirador que centrifuga y permite la trasfusión de sangre

CHemonetics Corp, Massachussetts 02481, USA); 5 casos con un

valor medio de /3ü cc,, máximo de 1000 cc, y mínimo de 400 cc, y

4)sangre conservada procedente del Banco de Sangre: en 8 pacien¬

tes, con un valor medio de 587!5 cc,, máximo de 1650 cc, y mínimo

de 300 cc,

Postoperatorio; ios placientes realizaron ei postoperatorio

inmediato en la Unidad de Cuidados Postopera to r i os < UCP) del

Servicio de Cirugía Cardiovascular y posteriormente, pasaron a la

Sala de Hospitalización, En 2 pacientes surgieron complicaciones,

precisando de traslado al Area de Vigilancia Intensiva (AVI) y

Unidad de vigilancia Intensiva Respiratoria CUVIR), En ei Box de

la UCP se mantuvieron monitorizados a los pacientes, controlando

la TA (sistólica, diastólica y media), ECG. temperatura axilar y

presión cíe arteria pulmonar por el catéter de Swanz-Ganz (sistó¬

lica, diastólica y presión de ene lavamiento o capilar pulmonar) o

presión media de aurícula izquierda, Los pac ientes se trataron y

vigilaron según el protocolo de postoperatorio de la Unidad, a

efectos del estudio objeto del presente trabajo, se tomaron datos

el 12, 22, 32 y día del alta hospitalaria, posteriormente se

controlaron los 30 enfermos en el Consultorio externo de Cirugía

Cardiovascular,

. 12 día del postoperatorio; se tomaron los siguientes datos a

la la, 6§, 12a y 24§ hora; 1 acondiciones ventilatorias (tipo

de ventilación, Fi Lh, FR, Vm); 2)gasometría arterial; 3)TA;



4)temperatura axilar; 5)presión de llenado <Swanz-Ganz o AI)

y 6 )medí cae ion,

i § HORA POSTOPERATORIO;

¡j Condiciones veniilaterías; todos los pacientes estuvieron

con ventilación mecánica (VM); Fi ü2 al 60% en 30 casos

(9633%) y al 80% en 1 (3!2%>, siendo la media de 60'64%; el

v‘m medio fue de 9138 1, y la FR media de 16'03 resp/ min,

21 Gasometría arterial; los valores medios fueron;

PH = 7'41

PLh = 131 '51

PCD 2 = 34 ' 08

E,B, = -1 ' 08

Bic , Ac tuí:u

3) Tñ; los valores medios de la TA sistólica, en rnm, de Hg,

fueron de ¡ 22:25, con un máximo de 175 y un mínimo de 75,

para la diastólica el valor medio fue de 65 mm de Hg, con un

máximo de 90 y un mínimo de 50,

4) Temperatura axilar; el valor medio obtenido fue de 35'35

20, con un máximo de 37 y un mínimo de 35 20,

5) Presión de llenado; llevaban catéter de Swanz-Ganz: 16

pacientes, con un valor medio registrado de POP de 7'5 mm Hg,

siendo el valor máximo de 13 y el mínimo de 4, Catéter de AI

11evaban 9 paciéntes, con un va1or medio de presión media de

Al de 7*22 mm Hg, que osciló entre un valor máximo de 18 y un

mínimo de 3,

G) Medicación; se administraron antiarritmicos en 6 casos

(19'4%), vasopresores en 10 (32'3%), hipotensores en 1 (3 ’2%)



y nitroglicerina en 2 (6'5%),

62 HORA POSTOPERATORIO;

fj Condiciones venid, laterías; estaban con VM 30 pacientes

(96'850 y I con VK al 40%; Fi 02 al 40% en 26 casos (83'9%),

al 50% en 2 (fa‘5%) y al 60% en 3 (9'?'%). siendo la media del

42'6o%, el vfii medio de 9'25 1, y la FR media de 15'83

resp, /rnin, ,

2.i Gasometría arterial; ios valores medios fueron;

pH = 7‘41

Pü2 = 154'83

PC02 = 34'43

E.B, = -í ' 19

Bic, Actual = 22'16

3) Tfi; el valor medio de la sistóiica fue de i 17 ‘ 74 mm Hg,

con un máximo de 175 y un mínimo de 90, La diast-ólica media

fue de 63 mm Hg, con un valor máximo de 95 y un mínimo de 50,

4) Temperatura axilar: el valor medio fue de 36'43 2C, con un

máximo de 38'5 y un mínimo de 35 2C,

51 Presión de llenado; catéter de Swanz-Qanz en ¡5 casos, con

una media de PCP de 6‘93 mm Hg , máximo de 11 y mínimo de 2,

Catéter de AI en 9 enfermos, con un valor medio de presión

media de AI de 9 mm Hg que osciló entre un máximo de i 8 y un

mínimo de 6,

6) Medicación: llevaban drogas antiarr ítmicas 4 enfermos

(I2'9%), vasopresores 9 (29%), hipotensores 1 (3*2%) y nitro-

glicerina 2 (615%),



125 HORA POSTOPERATORIO;

/.! Condiciones venii laterías; estaban con vil 26 enfermos

(83'9%) y con vK 5 (16'I); Fi Q2 al 40% en 28 casos (90‘3%),

al bO% en 2 (6'5%) y ai 60% en 1 (3‘2%>, siendo la media de

41 '29%; ei Vm medio fue de 9'54 1, y la FR media de ! 6 ‘ 25

resp,/min,,

2) Gasometría arterial; los valores medios fueron;

pH = 7'42

PÜ2 = 139'41

PC02 = 35'78

E,B, = -0 ' i 3

Bic , Actual = 23'46

3) 7/4; el valor medio de la TA sistólica fue de 118‘87 mm Hg,

con un máximo de 150 y un mínirfio de 30, para la TA diastólica

el valor medio fue de 64 rnm Hg, siendo el valor máximo de 80

y el mínimo de de 60,

4) Temperatura axilar; la media fue de 36'93 2Ü, con una

máxima de 38'6 y una mínima de 36 2C,

51 Presión de llenado; catéter de Swanz-Ganz en 14 casos, con

un valor medio de la PCP de 8'57 mm Hg, máximo de 14 y mínimo

de 2, Catéter en AI en 9 enfermos, con un valor medio de 10'8

mm Hg, un máximo de 18 y un mínimo de 7,

6) Medicación; antiarrítmicos en 4 casos Í12'9%), vasopreso-

res en 8 <25'8%>, nipotensores en 1 C3'2%) y nitroglicerina

en 2 (6‘5%) ,



243 HORAS POSTOPERATORIO;

¡) Condiciones respiratorias; estaban con Vk 27 enfermos

í. o/ ! '/■>> y con vil ¡.9' /'/■:■>, ca ri üa media fue de 39122X, ei

Vm medio de 11 '2! í, y la FR media de 19‘48 resp./rnin, ,

s-J tiasometria arterial; ios valore medios obtenidos fueron;

pH = 7‘40

f'U2 = 11 3 ‘ 87

PCOz = 37'48

E,B, = +0‘25

Bic , Actual = 23191

3) Tñ; el valor medio de 1 3. sistólica fue de 126'0b mrn Hg,

con un má:timo de 170 y un mínimo de 90, La media de la

diasióIica fue de 65 ‘ 48 mm Hg, con un má; i mo de 90 y un

mínimo de 55,

41 Temperatura axilar ; la media fue de 36'82 2C, con una

máxima de 38'2 y una mínima de 35 2C,

5) Presión de llenado; catéter de Swanz-Ganz en 10 enfermos,

con una presión media de PCP de 10'4 mm Hg, habiendo un valor

máximo de 15 y un mínimo de 4, Catéter de AI en 9 enfermos,

con un valor medio de presión media de AI de 14'88, con un

máximo de 20 y un mínimo de 10,

6) Medicación; se administraron antiarrítmicos en 5 casos

(16'775, vasopresores en 5 (16‘7%), digital en 1 (3'3%),

jj-b.loqueantes en 1 C 3 ‘ 3%) y nitroglicerina en 1 13 ‘ 33) .

, 22 día postoperatorio; se tomaron los siguientes datos:

1 ) condiciones ventilatorias (tipo ventilación, Fi 02, Vm,



í'-K.>; 2.) gasometría arterial; 3)Tñ; 4) temperatura axilar;

supresión de llenado (Swanz-Ganz o AI); Sihemograma; 7)Rx de

tórax (cardiomegalia, ensanchamiento de mediastino, patrón

intersticial, patrón alveolar, patrón alveolo-intersticial,

ate leeuasia, derrame pleural, neumotorax, patrón pulmonar

normal) y 8 )medi cae lón, Se obtuvieron los siguientes datos;

!) Condiciones ven tilatoriss; estaban con VM 2 pacientes

CS‘8%) y con W. 28 <93'4%), La Fi 02 media fue del 40%, el VM

medio de ]l'33 l, y la FR media de 20'46 resp,/min,,

2) Gasometría arterial; los valores medios fueron;

pH = 7'43

PÜ2 = 104'06

PC02 = 38'18

E , 8 , = +2'24

Bit, Actual = 25'89

3) Tñ; la TA media sistólica fue de 1 19'67 mm Hg, con una

máxima de 150 y una mínima de 90, para la diasiélica ia media

fue de 64‘83 mm Hg, con una máxima de 80 y una mínima de 45,

4) Temperatura axilar: la media fue de 36'93 2C, con una

máxima de 38 y una mínima de 35,

5) Presión de llenado; llevaban catéter de Swanz-Ganz 9

pacientes, con una presión media de PCF:‘ de 10'88 mm Hg, una

máxima de 17 y una mínima de 8, Llevaban catéter de AI 8

pacientes, con una media de presión media de AI de 12'37 mm

Hg, máxima de 29 y mínima de 5,

6) Hemoprama; solamente ib pacientes tuvieron un hemograma el

22 día del pos tope r a to r i o de los cuales, era normal en 6



(36'5% de los 16) y patológico en 10 (62'5% de los 16).

/V Hx oe tórax: en los 30 pacientes (100% de ios supsrvivien-

t-es j se dispuso de radiografía torácica el 22 día y días

subsiguientes del postoperatorio, Los hallazgos fueron los

siguientes;

cardiornegal ia; 9 (30%)

mediastino ensanchado; 17 <56'7%)

patrón pulmonar intersticial; 6 (19'8%)

patrón pulmonar alveolar; 1 (3'3%>

patrón pulmonar alveolo-intersticial; 1 (3‘3)

ateiectasia; 4 (id'3%)

derrame pleural; 7 (23'3%)

neumotorax; 1 (3'3%)

patrón pulmonar normal; 14 (46'6%)

8) Medicación: antiarrítmicos 5 C16'7%), vasopresores 5

(16l7%), digital 4 (13‘3%), hipotensores 2 (6‘6%), nitrogli¬

cerina 1 (3!3%),

, 32 día postoperatorio; se anotaron los siguientes datos,

extraídos de la gráfica e historia clínica; 1)condiciones

ventiiatorias (tipo ventilación, Fi Os, Vm, FR>; 2Igasometría

arterial; 3) TA; 4)temperatura axilar; 5) presión de llenado

(Swanz~Ganz o ñl); 6ihemograma; 7)Rx de tórax; Simedicación y

3)trasfusión total de sangre, nemoderivados y protamina

extra, durante los tres primeros días de UCP,

1) Condicionas ventilaiorias: solamente 1 paciente (3‘3%)

estaba con vil, 28 (93‘4%) con VK y i respirando en condecí o-



nes básales, La Fi Os media fue del 40%, el Orn medio de

9!69 1, y la FR media de 21'31 resp,/min,,2)Gasometría arterial: ios valores medios obtenidos fueron:

pH = 7'43

PCI 2 = 35'3

PC02 = 38'13

E,B, := +2‘51

Bic , Ac tual

3) Tic la media sisi6iica fue de 120133 mm Hg, con una máxima

de 140 y una mínima de 95, la di astilica media fue de 6515 mm

Hg, con un valor máximo de 80 y mínimo de 50,

4) Temperatura axilar; el valor medio obtenido fue de

36193 2C, con una temperatura máxima de 38 y mínima de 36 2Ü,

5) Presión de llenado; solamente 4 enfermos permanecían con

la sonda de Swanz-Sanz, la presión media hallada de F‘CP fue

de 13'75 mm Hg, con una máxima de 13 y mínima de 10, Catéter

de AI estaba presente en 4 casos, con una media de presión

media ele AI de 11 '5 mm Hg, encontrándose un valor máximo de

15 y mínimo de 8,

6) Hemograma: se dispuso de hemograrna en 3 enfermos, siendo

normal en 6 casos <S6'7% de éstos 9) y patológico en 3 (33‘3%

de los 3),

7) Rx de tórax; se realizó en los 30 enfermos y los hallazgos

iueron:

cardiomega1 i a; 3 (30%)

mediastino ensanchado; 18 (60%)

patrón pulmonar intersticial; 5 (lfa'7%)



patrón pulmonar alveolar; 1 (3‘3%)

patrón pulmonar alveolo-intersticial; 1(3 73%)

atelectasia; 4 (13'3%)

derrame pleural; 12 (40%)

neumotorax; ! (3‘3%)

patrón pulmonar normal; 12 (40%)

tíj iíediración; vasopresores en 1 enfermo (323%), antiarr£tmi —

eos en o ¡0&) , Pipi tal en o {00%) e P 10*0 tenso res en 2

(6‘7%) ,

9) Tras fusionas; se trasfundió sangre total, procedente del

Banco de Sangre, en 24 enfermos (77'42%), la media de sangre

trasfundida fue de 670‘83 cc,, con un máximo de ¡200 cc, y un

mínimo de 400 cc,; plasma en 7 enfermos (22'58%), con una

media de S8S¡71 cc,, siendo el valor máximo 1000 cc, y el

mínimo de 500 cc,; plaquetas, 10 unidades en 1 enfermo (3'2%>

y protamina extra en 1 (3 72%) enfermo y en una dosis de

100 mg,

, Alta hospitalaria; el día del alta se contabilizaron los

datos siguientes; 1 )condiciones ventilatorias; 2)gasometría

arterial; 3)TA; 4)temperatura axilar; 5)Rx de tórax; 6)medi¬

cación; 7)cateterismo cardiaco de comprobación; 8)ecocardio-

qrama postoperatorio; 3)horas de intubació>n; 1 Oídlas de hos¬

pital ización,

1) Condiciones ventilatorias; todos los pacientes fueron da¬

dos de alta sin oxigenoterapia suplementaria de ningún tipo,

2) Gasometría arterial: los valores medios obtenidos fueron;



mm Hg, con una

pH = 7'42

PÜz = 80*71

F'COa = 36‘51

E ,8, = +1'07

B i c , actual :

3) T£); la Th sistólica medía fue de

máxima de 150 y una mínima de 105, para la diastóiica la

media tue de /8'55 mm Hq, con una máxima de 55 y una mínima

de 60,

4J temperatura axilar; la media fue de 36'85 2C, con un valor

máximo de 37'2 y mínimo de 3615 2C,

Si Rx de tórax; se obtuvieron los siguientes hallazgos;

cardiomegalia; 10 (33'5%)

mediastino ensanchado; 12 (40%)

patrón pulmonar intersticial; 5 (16'7%i

patrón pulmonar alveolar; 0

patrón pulmonar alveolo intersticial; 1 (3'3%)

derrame pleural; 8 (26'7)

neumotorax; 0

patrón pulmonar normal; 17 (56'7%)

6) Medicación; estaban a tratamiento con digital 7 enfermos

(23'3%), diuréticos 2 (S'7%), ñipo tenso res 1 (3'2%), ¡B-b lo¬

queantes 2 (S‘7%), antagonistas del Ca 1 (3 ‘ 3%) y antiarrit ■-

mi--eos 1 (3'3%),

7) Cateterismo cardiaco: se realizó cateterismo cardiaco en 4

pacientes antes del alta hospitalaria debido a que éstos.



estaban incluidos en un protocolo de estudio sobre permeabi¬

lidad de injertos aortocoronarios, El primer caso (Caso n£ 1)

intervenido de un PAC x 1 a el ramus intermedias más PMC x 1

a ía descendente anterior, tenia los dos injertos permeables:

eí segundo enfermo (Caso n2 12) tenía realizados un PAC x 1 a

la descendente anterior que estaba abierto y PAC x 1 a la ob¬

tusa marginal que estaba ocluido; el tercero (Caso n2 26)

estaba operado de un triple pontaje aortocoronario a la obtu

sa marginal 1, obtusa marginal 2 y descendente posterior,

además de un PMC x ! a la descendente anterior, estando todos

ios injertos abiertos y funcionantes: el último enfermo (Caso

n2 28) había sido operado de un doble by-pass aortocoronario

a la descendente anterior y obtusa marginal, estando permea¬

bles am bo s pon ta jes,

tcocardiograma pos toperatori o; fue realizado en 2 enfermos

(Casos ni! 14 y 23), demostrándose en amibos una prótesis en

P ositión aó r tic a no rmo f un cionan te,

9) Horas de intubación; la medía fue de 32'33 h, con un máxi¬

mo de 480 h, (Caso nü 3) y un mínimo de 8 h, (Caso ni! 11), la

media y mediana fueron de 16 h,, con una desviación standard

de 84i71 y una varianza de 7155'95,

10) Días de hospitalización; la media fue ele 33140 días, con

un máximo de 147 y un mínimo de 7 días, La moda fue de 18

CÍ i c*. S

Cumplirse iones durante la hespí talización; aparte de las compli¬

caciones habituales, tras la cirugía cardiaca bajo CEC. hubo las



siguientes complicaciones dignas de mención; í(infección pulmonar

con insuficiencia respiratoria que obligó a ventilación mecánica

prolongada durante 480 horas (Caso na 3); 2)infarto peroperato-

rio, detectado por criterios electrocardiográfi eos y subida de

enzimas (CF'K-HB), el caso nZ 5; 3)neumotorax, que requirió la in¬

ser cción de un drenaje torácico en dos enfermos (Casos nz 9 y

18); 4) infección de la herida operatoria y mediastinitis por sta-

filococo epidermis (Caso nZ 13), que precisó de dos intervencio¬

nes, una primera el 14-3-87 para limpieza e irrigación continua

clei mediastino anterior y una segunda el 5-6-87, dejando el es¬

ternón abierto para cierre por segunda intención y fue dado de

alta el 8-6=87; bihipertermia durante unos dias con hemograma

normal y hemocuitívos negativos (Caso nZ 26) y 6)trombosis caró¬

tidas derecha con descerebracion y muerte a las 16 horas de la

intervención, se practicó donación de órganos para trasplante y

necropsia, encontrándose un infarto cerebral extenso (Caso

nz 3¡> ,

Complicaciones tardías; las principales complicaciones trás el

alta hospitalaria han sido; i itrastorno de la conducción A-V, que

obligó a la implantación de un marcapaso cardiaco permanente DDD

en otro centro hospitalario el 4-5-87 (Caso nZ 2); 2)re-infarto

inferior, que motivó el ingreso en la Unidad Coronaria (Caso

nz 10) y alta ulterior el 14-5-87; 3)reingreso por fiebre, infec¬

ción de herida operatoria y hemocultivo positivo a pseudomona au-

reuginosa (Caso ná 14), que se trató con antibioticoterapia por

vía parenteral, retirada de alambres de esternotomia Í2/-4-8/) y



a 1 i a c u r a d o e i. &-5 8 7 ,

Lavado Broncoalvsolar (LBñ); en 21 casos se realizó un LBA una

vez intubado el paciente y un tiempo variable antes de entrar en

ÜEC y un segundo LBA después de la CEÜ y durante el cierre de la

toraeotomía (fotos 3 y 4), En 2 pacientes, por razones técnicas,

la muestra no sirvió por lo cual hay un total de 19 enfermos con

estudio de LBA,

Para la realización del mismo se utilizó un f ibrobroncoscopio

Olympus CBF-B3, IT), enclavado en el bronquio del lóbulo pulmonar

correspondiente (el 12 LBA antes de la 1§ biópsia y el 22 LBA en

el pulmón contralateral al biopsiado),

Se utilizaron 150 cc, de solución salina estéril ai 0‘9%, que se

introdujeron a través del tubo endotraqueal hasta el sector

bronquial deseado, El liquido obtenido después de la inyección de

los primeros 50 cc, se desechó; con el restante y en frascos

especiales, se envió al Laboratorio a centrifugar (500 q, durante

10 minutos) en una centrifuga Centricon H-401, El sedimento

celular se resuspendió en una solución sin Ca++ ni riq (PBS,

Hank),

Las extensiones celulares se realizaron con una citocentrífuqa

Cytospin (Shandom) a 500 r,p,m, durante 10 minutos y posterior¬

mente se tiñeron con Siemsa-Mc Grunwald,

En los 19 enfermos se hizo el estudio c itológico por duplicado

Cantes y después de la CEO, lo que da un total de 38 estudios.

En cada LBA se cuantifi carón los siguientes datos;

- cantidad de liquido,



Foto 3. Fibrobroncoscopia para la realización del LBA.

Foto 4. Momento de la inyección de suero a través del fibro-

broncoscopio, para la realización del LBA.



número de células por . o;-"/i:ú

- mac roí agos ,

- linfocitos

- neuirófi los,

- eosinéfi los,

- basen i los,

Todos los LBA fueron realizados, procesados e interpretados por

el mismo equipo de Neumólogos del Servicio de Neumologia y Aler¬

gia Respiratoria del Hospital,

Biópsia pulmonar: en ios 31 enfermos se realizó una biópsia

pulmonar antes de entrar en CEO y otra después de la misma, Una

vez realizada la esternotomia y antes de entrar en by-pass car-

di opul rnonar , se tomaba una biópsia de pulmón, generalmente de la

línguia del pulmón izquierdo ya que, la pleura izquierda es

abierta f r e c uen temente en éste tipo de intervenciones; al finali¬

zar la CEC se volvía a tomar otra muestra! de biópsia, Para la

realización de las mismas se disponía de una pinza y unas tije¬

ras , que sólo se hacían servir para éste procedimiento y asi,

evitar diseminaciones bacterianas, Al finalizar la 2§ biópsia

pulmonar se efectuaba un cierre del parénquima pulmonar con

sutura continua doble de material reabsorvible (fotos 5 y 6),

Las muestras de cada biópsia eran de alrededor de 1x1 era, y

envueltas en una gasa empapada en suero fisiológico, eran

enviadas en fresco al Departamento de Anatomía Patológica, donde

se dividían y un B0% era destinado a microscopía óptica y el otro

50% a microscopía! electrónica, Asi pues de cada enfermo se



Foto 5. Técnica de la biopsia pulmonar (pre-CEC).

Foto 6. Realización de la 2§ biopsia pulmonar (post-CEC).



estudiaban dos preparaciones de pulmón antes de la CEC (M/U, M/E)

y otras dos después de la CEC CM/Ü, H/E), lo que corresponde a

cuatro por paciente, representando un total de 124,

a), Microscopía óptica (M/U);

Para el estudio con M/Ü se siguieron los siguientes pasos:

!) fijación en i orno¡ai debido al 10%

2) inclusión en par afina.

3) corte con mí erotomo

4) tinción con; , Hematoxi. 1 ina-eosina

, Tricrómico de llasson

, Tinción para fibras elásticas

5) observación con un M/0 de marca Leíts

Todas las lecturas e interpretaciones de las piezas fueron

realizadas por el mismo anatomo—pató iogo y a efectos del estu~

dio, se valoraron los siguientes parámetros;

-- congestión vascular, vasos mediano calibre

- congestión vascular, capilares

- inflamación aguda

- inflamación crónica

-- descamación alveolar

- vía aérea

- arterias, inflamación

- a r te r i a s , e ng r o sa m i en to

- septo, edema

- septo, células



~ 3 & p 't■ iJ , h0 !'ú El t i 0s

-■ diámetro alveolar

otros datos

Siguiendo a Kissane y Anderson (233), se definió el septo corro

el espacio comprendido entre las membranas básales del epite¬

lio alveolar incluido el capilar; intersticio es el septo pero

sin el capilar,

Congestión vascular de vasos medianos es el acúmulo de elemen¬

tos normales de la sangre en el interior de arterias y arte-

rioias, congestión vascular en capilares es el acumulo de ele¬

mentos de la sangre en el interior de ios capilares,

Inflamación aguda se consideró ante la presencia de Piló o/y

necrófagos, inflamación crónica ante la presencia de linfoci-

tos o/y células plasmáticas,

Descamación alveolar cuando había células alveolares o/y

macrófagos libres en el espacio alveolar,

Via aérea normal o anormal, se consideró ésta última cuando se

vió signos inflamatorios, hipertrofia muscular o engrosamiento

fibromuscular,

Inflamación en las arterias al hallazgo de células inflamato¬

rias en la pared del vaso y engrosamiento de las arterias a la

presencia de fibrosis o hipertrofia muscular de la pared del

V el bo ,

Edema en el septo ai acúmulo de liquido intersticial; células

en el septo a la presencia de Pi'iN y hematíes en el septo a Isi

presencia de éstos pero por fuera de los capilares,

El diámetro alveolar se evaluó por la distancia entre septos



alveolares, el diámetro aumentado es un signo de enfisema,

Para todos ios parámetros excepto piara la vía aérea y el

diámetro alveolar se clasificó en 0 = ausencia, + = leve,

++ ::= moderado, +++ = severo, La via aérea y el diámetro álveo

lar se anox-aron como normal luí o anormal 1 h 1 , L.a via aérea,

arbitrariamente y a efectos de rellenar la hoja final de reco¬

gida de datos, se consideró normal CN) cuando había bronquio-

io/s y anormal (A) cuando éstos no estaban presentes. El diá

metro alveolar se consideró normal (N) cuando no estaba

aumentado y anormal ÍA> cuando sí lo estaba, siendo ésto un

signo de enfisema,

h), Microscopía electrónica (N/E);

Los dos fragmentos de pulmón por enfermo que se estudiaron con

M/E sufrieron un complejo procesamiento que seguidamente se

déseribe;

1) Fijación; trás el corte del fragmento de pulmón se procedió

a su fijación con glutaraldehido (ÜHC-CH2-CH2-CH2--CHO) al

2'b% (Fluka) en tampón fosfato (fosfato disódico PLuHMa-.;» y

fosfato rnonopotásico PCUHaK) a un pH de 7'4, El fijador

debe estar a 4 £C para evitar en lo posible alteraciones

estructurales, El tamaño de la muestra no debe sobrepasar

los 3 mrn, ya que, el glutaraldehido es un fijador de lenta

penetración, El tiempo cié fijación es de 30 minutos a 24

horas en nevera,

Después de la fijación con glutaraldehido se realizaron



varios lavados con el mismo lampón fosfato utilizado en la

preparación del fijador pero al que se le añadió sacarosa

(3'76 grs, para 50 mi, de solución lampón), para conservar

la osmolaridad, En éste paso se pueden almacenar las piezas

una semana o mas, siempre en nevera,

ñ continuación se hizo postfijación con ietraóxido de osmio

(UsLU) al 2% (Sigma), el cual se obtiene de mezclar ésta

proporción con íerricianuro potásico EiUFeí Cn)e] al '! ' 81

con HaO bidestilada, £1 tiempo de ésta postfijación es de

90 minutos a temperatura ambiente, Hay que tener precau¬

ciones con los vapores tóxicos que desprende el OsO* y

mantener la solución en un frasco oscuro y bien cerrado,

Deshidratarión; se realizaron varios lavados con lampón

fosfato-sacarosa, A continuación, la deshidratarión de la

muestra se efectuó en grados crecientes de concentración de

acetona, siguiendo éstos pasos;

- Acetona al 301 en HaO bidestilada durante 10 minutos,

- Acetona al 507 durante 10 minutos,

- Acetona al 70% con acetato de uranilo (Merck); dicha so¬

lución se obtiene mezclando acetona al 70% en H2O

bidestilada y se va añadiendo el acetato de uranilo hasta

la saturación, este preparado se conserva, también en la

nevera y en el momento de su utilización, se extrae con

pipeta Pasteur para no dar lugar a precipitados de cris¬

tales cíe urani lo, La pióos i a se oeja. en ésta solución -¿.4*

horas en la nevera,

- Acetona al 90% durante 10 minutos,



Tres cambios de 30 minutos cada uno de ellos con acetona

pura al 100%,

Uxido de propileno (CaHeíJ) puro durante 10 minutos, Es un

deshidratante muy potente y muy volátil,

31 inclusión; se efectúa con impregnaciones progresivas en una

resina plástica como es la Araldita (Durcupan ACM, Fluka)

de la siguiente forma;

-Oxido de polipropileno al 100% con mezcla i de Araldita,

en proporción 3;¡ durante 30 minutos, La mezcla está for¬

mada por componente A/T! 10 mi, , componente B 10 mi, y

componente D (Dibuti I-Ftalat-o) entre 0'! y 0'2 mi,

- Oxido de propileno al 100% con la mezcla I a partes iqua~

les durante 30 minutos,

- Uxido de propileno al 100% con la mezcla I en proporción

I;3, durante 30 minutos,

- impregnación deí tejido con mezcla 1 pura durante 24

horas en estufa a 37 2C,

- Impregnación de las muestras en mezcla II; se trata de

a fiad i r un componente acelerador C en proporción 0 ‘ 3-0'4

mi,, durante 4 horas en estufa a 37 2C,

- Etapa de polimerización; se hacen los bloques con la mez¬

cla II en unos moldes de sicona adecuados para tal fin y

se dejan polimerizar durante 48 horas en estufa a 60 2C,

4) Corte de biópsias: una vez obtenidos los bloques, se sec

clonaron y para ello se utilizó un ultramicretomo Sorwaíl

MT-5000, Esta etapa consta de las siguientes fases;

- Piramidación del bloque; con una hoja de bisturí se trata



de retirar la Araldíta que circunda el tejido hasta obte¬

ner un tronco de pirámide, Una buena piramidación nos

permitirá conseguir mejores cortes y un menor desgaste

del filo de la cuchilla,

Elaboración de cuchillas de vidrio: se obtienen haciendo

de una barra de vidrio de 400x25x6 mm, varios cuadrados,

de ios cuales hay que conseguir sus respectivos

triángulos, Estas operaciones se realizaron con un

aparato Glass Kniíe Maker Sorvail, que lleva incorporado

un diamante y un peso, los cuales provocan el trazo y la

posterior ruptura y formación de la cuchilla de vidrio.

Una vez obtenida la cuchilla, se le adosa una tira de

aluminio adnesiva de extremo a extremo y encolada con

esmalte de uñas, que hará las funciones de bolsa de HaO

para facilitar la entrada de ios cortes,

Obtención de cortes semifinos, de al redor de 1 u de gro¬

sor , que se colocan en un portaobjetos con unas gotas de

HaO, Se tiñen con el colorante de Richardson en una placa

caliente entre 80 y 90 £Ü; dicho colorante está elaborado

de la siguiente manera; , bórax 1 gr,

, azul de metileno 1 gr,

, azur II 1gr,

, agua bidestilada 100 mi,

Los cortes semifinos se visualizan en el microscopio

óptico y 5 ir ven para local izar1 las estructuras que poste¬

riormente se estudiaran en el microscopio electrónico,

Obtención de cortes uitrafmos, de alrededor de 6U nanó'



metros de grosor y que tienen una coloración dorada, Los

cortes asi obtenidos tienen que recogerse del baño con

una ral illa de cobre de 3 mm de diámetro, ayudado para

tai fin con una pinza de punta fina y curva,

- tanto ios cortes semifinos corno los ultrafinos tienen que

estirarse con un papel de filtro impregnado con unas

gotas de tolueno y pasarlo por encima de los cortes para

evitar las arrugas,

> Tinción de ios cortes ultrafinos; se realiza con ci trato de

plomo [Pb (CO3)23, realizando una mezcla de 2 gr , de hidró--

x 1 do sódico (Na OH) con 300 mi, de agua bidestilada, una

vez disuslta la mezcla, se añade 1 gr, de c i trato de plomo

y se completa con agua bidestilada hasta 500 mi,, El

material de cristal que se utiliza para realizar la tinción

(vasos de precipitado y cápsulas de Petri), sólo servirá

para ésta función, Se lavará muy bien con agua y jabón y

posteriormente se enjuagará con agua bidestilada; con una

pipeta F'asteur se succionará el colorante y se introducirá

en una cápsula de Petri, Luego se sumerge la rejilla de co¬

bre que se quiere teñir y se deja 3 minutos; pasado éste

tiempo se lava la rejilla con sumo cuidado en los vasos de

precipitado con agua bidestilada,

En la manipulación del ci trato de plomo, es muy importante

no mover la solución ni respirar encima ya que, tiene una

elevada susceptibilidad de formar precipitados.

Finalmente las rejillas obtenidas, pasarán a estudiarse con

el microscopio electrónico, marca Zeíss 103 Turbo, a un

1 J—.f



voltaje de aceleración de 30 Kv, De las áreas más represen¬

tativas se obtuvieron nú croíotograf¿as electrónicas en

carretes Kodak Technicolpan Film tí 415, que fueron reve-

1 ad as y oo s i t i vadas en papeí. Agí a ,

De las 31 muestras para estudio ultraestructura!, se

perdieron 2 por razones técnicas, quedando de ésta manera

23 casos para estudio,

- Revisión postoperatoria; los 30 pacientes que sobrevivieron a la

incervención, se controlan de forma periódica en el Consultorio ex¬

terno de Cirugía Cardiovascular, Un tiempo variable comprendido

entre 3 y 12 meses trás 3.a operación, han sido evaluados siguiendo

un protocolo de recogida de datos (revisión postoperatoria, hoja de

recogida de datos), dónde se ha anotado el resultado, TA, medica¬

ción, gasometría arterial, Rx de tórax y comentarios, Además, a los

b pacientes portadores de prótesis valvular aórtica, se les ha rea¬

lizado un Eícocardiograma 2~D de control, estando la prótesis normo-

funcionante en los seis,

Todas las revisiones postoperatorias han sido realizadas por el

mismo médico y los datos cumplimentados, siguíendio criterios simi¬

lares a los del estudio preoperatorio,

, Resultado; se consideraron tres variables: bueno o mejorado,

sin cambios y malo <peor que en el preoperatorio), En ios 30

pacientes el resultado clínico ha sido catalogado de bueno o

mejorado (10073, habiendo reducido su escala en la clase fun¬

cional y es cando una gran parte asínromaficos,

, TA; la media de la TA sistólica ha sido de 137 mm de Hg, con

1



una máxima de 170 y una mínima de 1 ! 0 mm de Hg, La TA diasté-

lie a media ha sido de 78 mm de Hg, con una máxima de 90 y una

minima de faü mm de Hg,

Medicación: estaban tomando digital 11 pacientes (36'7%),

diuréticos 4 Í13'3%), broncodiiatadores 1 (3'37), antagonistas

del da 3 (6‘7%), tí-bloqueantes 4 (13'3), hipotensores, nitro

qlicerina, antiarrítmicos y vasopresores ninguno,

Gasometría arterial; los valores medios obtenidos han sido los

siguientes;

oH = 7x39

PQz = 87'5

PC02; = 36 ‘ 48

E,B, = -0‘72

Bic, Actual = 23‘29

Rx de tórax; cardiomegal ia; 10 (33‘3%)

mediasiino ensanchado; 1 <3:3%)

patrón pulmonar intersticial; 9 (30%)

patrón pulmonar alveolar: 0

patrón pulmonar alveolo-intersticial; 0

ate leetasxa; 1 C3'3%>

de r r ame pleural; 3 (10%)

neumotorax: 0

patrón pulmonar normal; 18 (60%)



IV). RESULTADOS



A), Consideraciones Generales

LOS Ga'COB filáS dfiStaC SO i taS OH ÍS T'Bi. OQí da de dat-OS Pan I Ckj Íub

siguientes;

A, !) Siniomaiologia Clínica,

Da ios 27 enfermos con cardiopaiía isquémica, estaban antes de la

intervención, en grado funcional I = 2 C7'4%>, II = '! (3'7%),

III = 13 (48'1 %) y IV = 1 I í 4017%),

Lie ios 4 pacientes con valvulopatia aórtica aislada, estaban

preoperatoriamente en grado funcional III = 2 y IV =2,

Descontando el Caso n‘2 31 , que falleció en el postoperatorio y que

era un enfermo coronario con angón estable y grado funcional II, de

los 30 supervivientes hay que señalar la mejoría o desaparición de

la s ir¡ tomato logia en todos ellos,

A, 2) Medicación,

Comparando la medicación preoperatoria con la registrada en la

revisión postoperatoria, se ha comprobado que los pacientes preci¬

san menos medicación tras la cirugía, El número de enfermos con

tratamiento tónic o-dep1etivo no ha sufrido grandes variaciones, El

hecho más destacadle ha sido la disminución en la torna de fármacos

antagonistas del calcio, de forma que en el preoperatorio había 23

i'74'2%) y en la revisión postoperatoria solamente 2 íb‘7%),



h,3) ísnsión Arterial,

La TA no ha presentado modificaciones significativas en la determi¬

nación a ío largo de todo el estudio (tabla 8),

ñ,4) Hemograma,

Desgraciadamente no se ha podido disponer de hemograma completo en

las diferentes fases del periodo postoperatorio, de forma que el

escaso número de éstas determinaciones en el día del alta, obligó a

sacar ésta variable del protocolo de estudio,

En el postoperatorio, el hemograma era normal en 27 (87'1%) y anor¬

mal en 4 Í12'9%>, en la revisión postoperatoria fue normal en los

30 enfermos,

El 22 día postoperatorio se dispuso de hemograma en 16 pacientes,

siendo normal en 6 y anormal en 10,

El 32 día postoperatorio tenían hemograma 9 casos, siendo normal en

6 y anormal en 3,

ñ,5) Gasometría Arterial,

No han aparecido diferencias aprecianles entre la gasometría arte¬

rial preoperatoria, revisión postoperatoria y alta hospitalaria,

El primer- día del postoperatorio, y sobre todo la primera hora, ha

aparecido un valor de la PO2 alto y ésto ha si ció debido a que el

100% de los enfermos permanecían intubados y con una Fiü^ media deí

Este valor de la PO2 decreció60%, paulativamente en las



preoperat.
Iah.

6ah.

12ah.

24h.

22día

32día

altahosp.
rev.hosp.

TA.sistólica máxima

170

175

175

150

170

150

140

150

170

mínima

100

75

90

90

90

90

95

105

110

media

123,71

122,25

117,74

118,87

126,06

119,67

120,33

125,83

137

TA.diastólica máxima

95

90

95

80

90

80

80

95

90

mínima

60

50

50

60

55

45

50

60

60

media

74,51

65

63

64

65,48

64,83

65,5

73,33

78

Tabla8.DatosdelaTA



determinaciones de las horas y días subsiguientes (tablas y y 10),

Ñ,h) Radiología Torácica (tabla II1,

Llama la atención la presencia de ensanchamiento del mediastino en

la 1§ Rx de tórax del postoperatorio (22 día), que está presente en

1/ casos ibb1/*), ademas aparece ateíectasia en 4 1 !■:'1 ) y derrame

pleural en 7 (23‘3),

El tercer día del postoperatorio (£s Rx de tórax postoperatoria) el

mediastino ha estado ensanchado en el 60% de los enfermos (18

casos), atelectasia en 4 (13'3%) y derrame pleural en 12 (407),

El día del alta hospitalaria los datos más destacables han sido un

mediastino ensanchado en 12 casos (40%) y derrame pleural en 8

(261 7%) ,

En la revisión postoperatoria tardía se registró ensanchamiento

mediastínico en 1 caso (3‘3%), derrame pleural en 3 (10%), patrón

intersticial en 9 (30%) y cardiomega1ia en 10 C33'3%>,

Al contrario de lo que pudiera esperarse no se han hallado altera¬

ciones significativas en el patrón del parénquima pulmonar a lo

largo de todo el estudio radiológico, a excepción del aumento del

patrón intersticial en la revisión postoperatoria tardía,

Llama ia atención el hecho de hallar una disminución de la cardio-

megalia en ia 1§ Rx de tórax postoperatoria (22 día) y ésto dehe de

ser debido a un error en la interpretación y lectura de las radio¬

grafías ,



preoperat.
1®h.

69h.

129h.

24h.

29día

39día

altahosp.
rev.hosp.

pHmedio

7,41

7,41

7,41

7,42

7,40

7,43

7,43

7,42

7,39

p02medio

83,71

191,51

154,83

139,41

113,87

104,06

95,3

80,71

87,5

pC02medio

37,35

34,08

34,49

35,78

37,46

38,18

38,19

36,91

36,48

EBmedio

+0,72

-1,08

-1,19

-0,13

+0,25

+2,24

+2,51

+1,07

-0,72

Bic.act.medio
24,39

22,48

22,16

23,46

23,91

25,89

26,57

24,11

23,29

Tabla9.Gasometríaarterial



1* hora 6* hora 12* hora 24 hora 2* día 3» día alta

Condic resp. VM 31(100) 30(96,8) 26(83,9) 3(9,7) 2(6,6) 1(3,3)
VK 1(3,2) 5(16,1) 27(87,1) 28(93,4) 28(93,4)
Bas 1(3,3) 30(100)

Fi 02 media 60,64 42,58 39,22

VM media 9,38 9,25 9,54 11,21 11,33 10,89
máxima 12 11 12 12 12 12
mínima 9 8 8 8 8 5

FR media 16,03 15,83 16,25 19,48 20,46 21,31
máxima 20 18 20 28 28 28
mínima 15 14 14 12 12 12

PH medio 7,41 7,41 7,42 7,40 7,43 7,43 7,42
máximo 7,56 7,50 7,50 7,50 7,50 7,51 7,48
mínimo 7,32 7,26 7,31 7,32 7,38 7,38 7,36

p02 medio 191,51 154,83 139,41 113,87 104,06 95,3 80,71
máximo 311 201 187 187 187 169 100
mínimo 80 76 92 73 58 70 65

pC02 medio 34,8 34,49 35,78 37,46 38,18 38,19 36,91
máximo 44 43,1 51,2 46,3 49,5 48 46
mínimo 24 28,5 26,6 29,2 29 30 25,7

EB medio - 1,08 - 1,19 - 0,13 + 0,25 + 2,24 + 2,51 + 1,07
máximo + 6 + 2,28 + 3 + 5,5 + 8,8 + 5,3 + 5
mínimo - 4,5 - 6,3 - 3,5 - 4,8 - 3 - 1 - 2,3

Bic medio 22,48 22,16 23,46 23,91 25,89 26,57 24,11
máximo 22,8 26 27,1 30 33,9 36,8 26
mínimo 17,2 18,5 20,7 19 22 21,8 19

Tabla 10. Parámetros respiratorios del postoperatorio



Cardiomeg.
Mediastino ancho

Patrónp. interst.

Patrónp. alveolar

Patrónp. alv-int.

Atelectasia
Derramepl.

Neumotorax
p.p.normal

preoperat.

56,5%

0

16,1%

0

9,7%

0

0

0

74,1%

22díapostop.
30,0%

56,7%

19,8%

3,3%

3,3%

13,3%

23,3%

3,3%

46.6%

32díapostop.
30,0%

60.0%

16,7%

3,3%

3,3%

13,3%

40,0%

3,3%

40,0%

altahosp.

33,5%

40,0%

16,7%

0

3,3%

0

26,7%

0

56,7%

Rev.postop.

33,3%

3,3%

30,0%

0

0

3,3%

10,0%

0

60,0%

Tabla11.Radiologíatorácica



Biópsia PulmonarH )

ti, 1) Microscopio Upiico,

En ios 31 pacientes se dispuso de material biópsico pulmonar útil

para el estudio, antes y después de la CEC,

Se han evaluado las variables; 1)congestón vascular, vasos de cali

bre mediano; 2)congestión vascular capilar; 3) inflamación aguda;

4 ) i ni lamac ién crónica; 5) descarnar ión alveolar; 6)vía aérea;

7) inflamación arterias; 8iengrosamiento en arterias; 9)edema en el

septo; luicélulas en el septo; 11)hematíes en el septo; 12idiámetro

alveolar y !3>otros datos,

Como ya se ha señalado con anterioridad, en todos éstos parámetros,

excepto en ia vía aérea y en el diámetro alveolar, se ha realizado

una clasificación por grados de intensidad, de forma que ausen¬

cia = 0, ligero = +, moderado = ++ y severo = +++, La vía aérea y

el diámetro alveolar se han dividido arbitrariamente en normal <N)

o anormal CA) (tabla 12 y 12 bis),

a), Hallazgos en ia biópsia pre-CEC (Ib biópsia);

- Congestión vascular vasos mediano calibre;
ausencia = 13 (41‘9%)

ligero = 12 (38‘7%)
moderado = 5 (1 6 ‘ 1 %> 1 8 (58 1 1 %)

= 1 C 3'2 ‘ )severo



Biopsiapre-CEC

Biopsiapost-CEC

Congestiónvascularvasos medianocalibre

0=13 +=12 ++=5 +++=1

18(58,1%)

0=19 +=11 ++=1 +++=0

(61,3%) (35,5%) (3,2%)

12(38,7%)

Inflamaciónaguda

0=31

(100%)

0=31

(100%)

Inflamacióncrónica

0=21

(67,7%)

0=21

(67,7%)

+=7

(22,6%)

+=9

(29%)

++=3

(9,7%)10(32,3%)
++=1

(3,2%)

10(32,3%)

+++=0

+++=0

Descamaciónalveolar

0=14

(45,2%)

0=8

(25,8%)

+=12

(38,7%)

+=14

(45,2%)

++=4

(12,9%)17(54,8%)
++=9

(29%)

23(74,2%)

+++=1

(3,2%)

+++=0

Víaaérea

normal=20(64,5%)

normal=19(61,3%)

anormal=ll(35,3%)

anormal=12(38,7%)
Tabla12



Biopsiapre-CEC

Biopsiapost-CEC

Inflamaciónarterias

0=31(100%)

0=31(100%)

Engrosamientoarterias

0=18(58,1%) +=12(38,7%) ++=1(3,2%)13(41,9%) +++=0

0=16(51,6%) +=13(41,9%) ++=2(6,5%) +++=0

15(48,4%)

Edemaensepto

0=31(100%)

0=29 +=1(3,2%) ++=1(3,2%) +++=0

2(6,3%)

Célulasensepto

0=31(100%)

0=13(41,9%) +=14(45,2%) ++=4(12,9%)
18(58,1%)

Hematíesensepto

0=23(74,2%) +=6(19,4%)8(25,8%) ++=2(6,5%)

0=23(74,2%) +=7(22,6%) ++=1(3,2%)
8(25,8%)

Diámetroalveolar

normal=25(80,6%) anormal=6(19,4%)

normal=24(77,4%) anormal=7(22,6%)

Tabla12bis



Congestión vascular capilares

ausenc xa = 15 i 48•4%)

iigero - 12 i 38'7% >

moderado = 4 i i 2‘9% >

severo = 0

I ri f 1 a ¡ti a c i ó r¡ a gu d a ;

ausenc i a. = 31 (100%)

In 1 1 ama;: 10n c rónica ;

ausencia = 21 (67‘7%)

1 igeno _

/ (2216%)

moderado = 3 ( 9'7%)

severo ~ 0

Descamación aivec I a r ¡

ausencia = 14 < 45'2%)

1Agero = 12 (3817%)

moderado = 4 (12'9%)

severo = i < 3'2%)

vía aérea;

normal = 20 <64'5%)

anormal = 11 (35'5%)

Inflamación arterias;

ausencia = 31 (100%)

Engrosamiento arterias;

ausencia = 18 (58'l%)

ligero = 12 <38'7%>

moderado = 1 ( 3‘2%)

severo = 0

Edema en el septo;

ausencia = 31 (100%)

Células en el septo;

ausencia = 31 (100%)



■■■ Nemacíes 0r¡ ai septo;

ausencia = 23 (74'27)

ligero = 6 C I 9 1 4-%)

moderado - 2 í 671)

severo - 0

- Diámetro alveolar;

ñor nial = 25 C 80'67)

anormal — fa (13‘4%)

Hallazgos en la biópsia posi-CEC (2b biópsia)

Congestión vascular vasos mediano calibre;

ausencia = 19 (61'3%)

ligero = 11 (35'57)

moderado = 1 i 3'27) 12 (38177)

severo = 0

Congestión vascular capilares;

ausencia ~ !4 (45'27)

ligero := 13 (41'97)

moderado ~ 4 (12!97) 17 (54187>

severo = ü

Inf1arnación aguda;

ausencia = 31 (1007)

Inf1amación crónica;

ausencia = 21 (67'77)

ligero = 9 C 297 )

moderado = 1 ( 3'2) 10 (32'37)

severo = 0

Descamación alveolar;

ausencia - 8 (25'87)

ligero = 14 (45'27)

moderado - 9 ( 297 ) 23 (74'27)



severo 0

- Via aérea;

normal = 3 (6213%)

anormal = '■ 2 i38‘7%)

Inílamación arterias;

ausencia = 31 (100%)

bnqrosamiento arterias;

ausencia = 16 (51!S%)

ligero = 13 (41‘9%)

moderado = 2 C 6’5%)

severo = 0

Edema en el septo;

ausencia = 29 (93!5%)

ligero = 1 ( 3'2%)

moderado = i ( 3‘2%)

severo = 0

Células en el septo ;

ausencia = 13 (41‘97s

ligero = 14 (45¡2%>

moderado = 4 (12!9%)

severo = 0

Hematíes en el septo;

ausencia = 23 (74‘2%)

ligero = 7 (22'6%)

moderado = 1 ( 3'2%)

severo = 0

- Diámetro alveolar:

normal =: 24 (77'4)

anormal = 7 (22'6%)

Si los grados ligero, moderado y severo los agrupamos

consideramos como positivos, la cifra y el porcentaje

expresado irás una llave en los resultados.

y 1 os

viene

i



ue las 12 vanbl.es estudiadas, en 6 hay más cambios en 3.a 2§

bió¡asia respecto a la ls, 4 permanecen igual y en I hay menor

alteración, Asi pues, si consideramos los casos con cambios;

ls Biópsia 2s Biópsia

, Congestión vascular capilares 16 (51'6%) i 7 (54'8%)

, Descamación a1veolar 17 (54‘&%) i23 (74'2%)

, Via aérea anormal 11 (35'5%) 12 (38'7% >

, Engrasamiento arterias 13 (41'3%) !5 (48'4%)

, Edema en septo 0 2 i 6'5%)

, Células en septo 0 18 (58'1 %}

Como se puede apreciar, los cambios a nivel de congestión

vascular capilares y vía aérea anormal, son ligeros; engrosa¬

ría en to de arterias y edema de septo algo mayores; descamación

alveolar más considerable y la presencia de células en el

septo más siguinifi cativo, pasando de 0 en la biósia pre-CEC a

18 (58'1%) en la biópsia post-CEC (tabla 13),

Las variables que han permanecido igual han sido las siguien-

tes ;

1e Biópsia il'á Biópsia

, Inflamación aguda 0 0

Inflamación crónica 30 <82°3%) 10 (32‘3%

, Inflamación arterias 0 0

, Hematíes en septo 8 (25‘8%) 8 (25'8%)

El dato de congestión vascular en vasos de calibre mediano ha

salido con más alteraciones en la biópsia pre-CEC (18 casos,

58'1%) respecto a la biópsia post-CEC C12 casos, 7%) ,



Aumento (f), invariabilidad (-») y disminución (|) de las alteraciones
halladas en la 2a biopsia con respecto a la Ia (M/0).

Congestión vascular capilar f

Descamación alveolar f

Vía aérea anormal 'f

Engrosamiento arterias f

Edema en septo f

Células en septo j1

Diámetro alveolar anormal t

Inflamación aguda -»

Inflamación crónica

Inflamación arterias

Hematíes en septo

Congestión vascular vasos medio calibre j

Tabla 13



l>. Otros hallazgos en la biopsia pulmonar

Ademas de ios datos expuestos, se han encontrado las

siguientes alteraciones;

- caso 3: i nd x e i o s d e m i c ruembo 11 a g r asa ,

- caso 5; pigmento en intersticio,

- c aso 8; hemorragia intraalvedar ,

- c aso i o: engrosaría evito crónico de xas arterias

- caso 18: antracosis,

- caso 22; edema intraalveolar,

- caso 24: antracosis severa,

L, 25: signos de neumonitis localizada,

“ caso 30; fibrosis en intersticio,

d), Comparación entre los datos de la id y zd biopsia pulmonar

Aplicando un test de homogeniedad para datos apareados (Mac

Neniar) y la determinación de Chi cuadrado con un grado de

confianza de 1 (DF = 1), todas las variables comparadas han

salido con cambios no estadísticamente significativos excepto

la presencia de células (PMN) en el septo (fotos 7 a 16),

- Congestión vascular vasos mediano calibre,

1§ Biopsia; ausencia = 13 C 41 '9%)

presencia = 18 C 58'1 %}

2§ Biopsia; ausencia = 19 (Si'3%)

presencia = 12 C 3817%)

Me Nemar test (binomial) CP = 0,179)



Foto 7. M/0 pre-CEC (Caso n2 31 >, (Hematoxilina-Eosina,
250x). Estructura alveolar normal, con espacias aéreos libres

y septo de características normales.
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Foto 8. M/0 pre-CEC (Caso n2 2), (Masson, 250x). Estructura

alveolar normal, espacios aéreas normales, capilares vacias,

presencia de una célula de descamación.



Foto 9. M/Q post-CEC (Caso n2 27), (Hematoxilina-Eosina,
400x). Presencia de células descamadas en el espacio alveolar

y dilatación capilar con acumulo de PKI, hallazgo típico tras
la CEC.

Foto 10. M/0 post-CEC (Caso n2 30), (Hematoxilina-Eosina,
250x). Gran aumento de macrófagos, capilar dilatado y con

PMN en su interior.



Foto 11. M/0 pre-CEC (Caso n2 3), (Hematoxilina-Eosina,
250x). Antes de la CEC capilares vacíos, ausencia de
descamación alveolar.

Foto 12. M/0 post-CEC (Caso n2 3), (Hematoxilina-Eosina,
250x>. Después de la CEC se ve como el capilar está ocupado

por Pffl.



Foto 13. M/0 post-CEC (Caso n2 22), (Hematoxilina-Eosina,
250x), Todos los septos muestran infiltración con PMI. Se

aprecia congestión vascular.

Foto 14. M/0 post-CEC (Caso n2 29), (Hematoxilina-Eosina,
400x), Importante secuestro de PMI en el capilar, algo de
descamación alveolar.



Foto 15. M/0 post-CEC (Caso n2 4), (Hematoxilina-Eosina,
lOOx). Importante descamación alveolar.

Foto 16. M/0 post-CEC (Caso n9 16), (Hematoxilina-Eosina
250x). PMN atrapadas en el interior del capilar pulmonar.



Chi cuadrado = 0,594 (P = 0,440)

Congestión vascular capilares,

i i Biopsia; ausencia = 15 (48‘40

presencia = 16 (51'6%)

2§ Biopsia: ausencia = 14 (45'2%)

presencia = 17 (54‘87)

Me Uemar test (binornial) (P = 1,000)

Chi cuadrado - 2,583 (P = 0,108)

infla í i'i a c i 6n erón i c a ,

!§ Biopsia; ausencia = 21 (67'7%)

presencia = 10 (32‘37)

2§ Biopsia; ausencia = 21 Í67'77>

presencia ~ 10 (32'37)

Me Nemar test (binornial) (P = 1,00)

Chi cuadrado (Yates)- 7,241 (P=0,Ü07)

ü a s c a ívi a c n a 1 ve o 1 a r ,

1§ Biopsia; ausencia = 14 i45‘27)

presencia = 17 i54‘87)

2S Biopsia; ausencia - 8 (25‘87)

presencia = 23 (74‘27)

Me Nemar test (binornial) CP = 0,07)

Chi cuadrado (Va tes)- 5,670 (P=0,!73)

vía aérea,

li Biopsia; normal = 20 (64 1 6%)

anor ma1 = 1 1 (35 '57)

2i Biopsia; norma 1 = ¡9 (61 '‘37)

anorma 1 - 12 (38 ’ 77)



1
, 00 >Me Ñamar test (binonüal)

Chi cuadrado CYates>= 2.9

tny r o sa ni i e n io arterias,

1§ Biopsia; ausencia = 18 C 58 • Í7)

presencia = 13 C 4 r 9%}

22 Biopaia; ausencia = Ib (51'53 >

presencia = 15 (48'4%)

Me Neniar test Cbinomia]1

Chi cuadrado = 7,300 CP =

hdenia en septo *

i2 biopsia; ausencia = 31 í 1007)

presencia = 0

22 Biopsia; ausencia = 29 (9316%)

presencia = 2 C 6'57}

Me Neniar test, (binemu ai )

Células en septo,

Id Biopsia; ausencia = 31 (100%)

presencia = 0

22 Biopsia; ausencia = 13 (41’3%)

presencia = 18 (58’1 %)

Me Neniar test CP = 0,00)

Hematíes en septo,

¡2 Biopsia; ausencia = 23 (74127)

presencia = 8 C 2518%)

22 Biopsia; ausencia = 23 (74'27 >

presencia = 8 (25'87)

Me Neniar test CP = 1 , 00)

CP =

85 C R=0,084.)

= O
, 72 >

0,006)

: p = o, so)



- ü i S metr o alveolar ,

la Biopsia; normal = 25 (SO‘6%)

anormal = 6 í; 1 y ; 4íí >

2a Biopsia: normal = 24 (77'4%)

anormal = 7 (22’6%)

Me Neniar test (P = 1,00)

Chi cuadrado CYates)=í1,694 (F-0,006)

i, Heiación entre ciertos parámetros clínicos y la presencia de

células (PMN) en el septo de la dé biopsia pulmonar,

No se han encontrdo diferencias estadísticamente significati¬

vas, relacionando las variables consumo de tabaco, TA, diabe¬

tes insu1inodependiente, cardiopatía isquémica, función ven-

tricular izquierda, angor estable, angor inestable, historia

previa de infarto de miocardio reciente, infarto remoto, grado

funcional de la cardiopatía isquémica, duración de la CEC,

duración del calmpaje de aorta y tipo de oxigenador,

Es posible que algunos de los datos no tengan significación

estadística por tratarse de una muestra reducida, El resto de

las variables, incluidas en la base de datos, no se han anal i

do por ser menos importantes y por presuponerse que las dife¬

rencias saldrían igualmente no significativas, desde el punto

de vista estadístico



UOnSUÍÍíO de tahaCO,

no fumadores = 10 (32‘3%)

exfumadores = 12 (38'7%')

fumadores = 3 (29%)

ausencia de células = 13 (41'3%)

presencia de células = 18 (58!1%)

Chi cuadrado = 3,210 (P = 2,20)

TA normal = 23 (93!5I)

Hipertensos = 2 C 6‘5%)

ausencia de células = 13 (41 “3%)

presencia de células = 18 (S8‘1%)

Chi cuadrado (Yates) = 0,251 (P = 0,61)

Diabetes,

diabéticos = 4 (12'9%)

no diabéticos = 27 C87'l%)

Chi cuadrado (Yates) = 0,000 (P = 1,00)

Cardiopatia isquémica,

presencia = 27 (87‘1%)

ausencia = 4 (12‘3%)

Chi cuadrado (Yates) = 0,037 (P = 0, 84)

Función ventricular izquierda (hemodinámica),

función VI conservada = 3 (30%)

función VI alterada = 21 (70%)

Chi cuadrado (Yates) = 0,232 (P = 0,62)
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~ Duración del clampaje de aorta,

análisis de la varianza sin diferencias signif icai-i--

vas,

F = 0,631

P - 0,539

- Tipo de oxigenados',

oxigenados' de membrana = 7 (22'6%)

oxigenador de burbuja = 24 i77 * 4%)

Ch:l. cuadrado (Yates) = 1,561 (P = 0,21)

tí,2) Microscopio tlecírénico,

De los 31 casos para microscopio electrónico, han sido válidos para

el estudio 29, habiéndose perdido 2 casos por razones tánicas,

De cada pieza se estudió la biopsia pre-CEC y la post-CEC, evaluán¬

dose las alteraciones sobre todo en la 22 muestra en comparación

con la primera,

Al estudio ultraestructural, los hechos más importantes han sido

los siguientes;

— Presencia de PMN < neutróf i los) en la 2§ biopsia (post-CEC),

hallazgo presente en todos ios estudios, ésto ha sido el hecho

más destacadle, Los PMN adoptaban una disposición en acúmulos,

hecho que se ha constatado en 15 de los estudios post-CEC,

también aclarecieron de forma aislada y ésto se observó:- en 2 de

las preparaciones pre-CtC, Los PMN se han visto siempre en el

interior del capilar pulmonar, a veces acompañados de otros



elementos,

Plaquetas, en algunos casos se han visto en el interior del

capilar pulmonar de la 2§ biopsia, éstas han sido más

eviaentes cuando ios PHN mostraban la disposición en acúmulos,

La barrera alveolo-capilar no ha presentado alteraciones

remarcables, en el sentido de adeIqazamlento o engrosare iente

de la zona comprendida entre ambas membranas básales,

El epiteiio alveolar ha presentado cambios, habiéndose

observado más neumoci tos tipo II en las biopsias post-CEC, y

éstos aparecían con las características inclusiones multilami

nares y microvellosidades en su superficie,

hac:rotagos, han sido observados frecuentemente en Las biopsias

post-CEC y sin embargo, muy raramente en la 1§ biopsia,

Respecto a las células endoteliales del capilar pulmonar, se

ha visto en todos los casos una gran cantidad de vesículas de

micropicnocitosis en su citoplasma, Estas células endoteliales

están unidas por desmosomas que no muestran alteraciones entre

la ié y 2§ biopsia,

En el interior del citoplasma se han visto fibras, algunos

microí i lamentos y , aisladamente , algún cuerpo de Weybel y

Palade,

En algunos de los casos í.2é biopsia.'1, se ha objetivado, ademéis



de PMN intravasculares, restos celulares fragmentados y éste

hecho se ha constatado en 2 enfermos (casos 13 y 14), que

corresponden a operaciones con CEG larga,

A nivel del intersticio, se ha visto la presencia de

marrófagos <2§ biopsia) y éstos con fagosomas y cuerpos resi¬

duales de avrtracosis, en ocasiones típicamente cristalinos, No

se han observado variaciones morfológicas en las fibras

elásticas intersticiales comparando la !§ con la 2a biopsia,

No se han objetivado cambios a nivel de las membranas básales

(fotos 17 a 26),



Foto 17. Caso n2 5. Blopsla pre-CEC CM/E 7,500x). Septo

alveolar en el que se distinguen dos luces capilares con un

hematíe en su interior <H). El revestimiento alveolar con

neumocitos tipo I <ET1 > y tipo II (N2>. CS corresponde a una

célula septal.



Foto 18. Caso n2 6. Biopsia pre-CEC (M/E 17.500x). Capilar

alveolar con un hematíe (H) en. su interior. MB = membrana

basal, II = neumocito tipo I y CS = célula septal.



Foto 19. Caso n2 5. Biopsia pre-CEC (Jí/E 15.000x). Septo
alveolar revestido por un neumocito tipo I (NI) por debajo
del cual, se evidencia la membrana basal y células del

estroma. FC = fibras colágenas y FE = fibras elásticas.



Foto 20. Caso n2 28. Biopsia post-CEC (M/E 30.000x),

Fragmento de citoplasma de un macrófago septal, en el que se

observan fagosomas (F) con estructuras cristalinas de

antracosis.



Foto 21. Caso n2 26. Biopsia post-CEC Gí/E 2.700x>. Septo
alveolar con las luces capilares llenas de PMT.



Foto 22. Caso n2 26. Biopsia post-CEC (M/E 7.500x>. Detalle a

mayor aumento de la foto anterior, en la que se ve un capilar
lleno de neutrófilos. MB = membrana basal y IT 1 = neumocito

tipo I.



Foto 23. Caso n2 30. Biopsia post-CEC (M/E 5.500x). Pared
alveolar con neumocitos II (U2), macrófagos (M) y una luz

capilar (C) con PMlN.



Foto 24. Casa n£ 9. Biopsia post-CEC (M/E 7.500x). Fragmento
alveolar con abundantes neumocitos II <IT2), CS = célula sep-

tal



Foto 25. Caso n2 9. Biopsia post-CEC (M/E 17.500x). Detalle a

mayor aumento de la foto anterior, en la que se observa un

neumocito II con sus características microvellosidades en la

superficie (ÍÍV). CL = cuerpos laminares y M = mitocondrias.



Foto 26. Caso n3 12. Biopsia post-CEC (M/E 30.000x), Pared

alveolo-capilar con un neumocito tipo I (NI), membrana basal
doble alveolo-capilar (IB) y célula endotelial (E), con

abundantes vesículas de micropicnocitosis.



yj- LaVado oro; •■.ualyeu Lar

Se realizó LEJA en 13 pac lentes, disponiéndose de liquido para el

análisis celular, antes y después de la CEC, en ios 19 casos,

Tanto en el 13 LEIA ípre-CEC) como en el 23 Cpost-CEC), se

contabilizó; 1 Ilíquido en cc, 2)células (103ml), 3)macrófagos,

4)1 i nioci tos, 5)neutrófi los, Sieosinófi los y 7 >bastí i los (tabla

14),

Los valores de reí ene ia del LBA han sido calculados en el Laborato¬

rio del Servicio de Neumologia por Xauhet y cois (277) y son;

número de células en controles normales - 280 +/- 220 x 103 nú,

macrófagos = 34 +/- 27, linfocitos = 4'8 + /- 37, neutréíilos = 1'3

+ 7- 0'8% y eosinófilos = O'l +/- 0'27,

C, 1) Hallazgos en al 12 LBfí,

- Líquido; la cantidad de líquido en cc osciló entre 20 y 95,

con una media de 58'31 y una desviación standard de 21'44,

- Células; el número de células (x 103 mi) osciló entre 115 y

362, con una media de 375'81 y una desviación standard de

201'34,

-Macrófagos; hubo un mínimo de 71 y un máximo de 98,

media de 87157 y una desviación standard de 3'29,

con una



1®.LBA

2»LBA

Caso

Líquido

10micél.
M

L

N

E

B

Líquido

10mi.cél.
M

L

N

E

B

1

20

142

84

11

5

0

0

57

212

89

7

4

0

0

2

33

115

78

21

1

0

0

46

150

81

17

2

0

0

3

50

192

98

2

0

0

0

20

250

96

2

2

0

0

4

40

365

72

22

6

0

0

70

404

67

29

4

0

0

5

80

547

94

4

1

1

0

59

492

84

10

5

1

0

6

76

525

97

3

0

0

0

70

667

85

13

2

0

0

7

22

247

78

9

11

1

0

74

370

76

19

5

0

0

8

80

422

92

8

0

0

0

92

367

87

10

3

0

0

9

60

432

88

9

0

1

2

80

537

88

9

1

0

2

13

33

177

97

3

0

0

0

26

360

30

1

69

0

0

14

58

350

97

2

1

0

0

56

455

98

1

1

0

0

19

46

215

93

6

1

0

0

51

383

91

6

3

0

0

21

66

250

95

4

1

0

0

53

170

92

4

3

1

0

22

95

540

90

6

4

0

0

71

455

88

6

5

0

1

24

82

475

94

6

0

0

0

96

513

94

5

1

0

0

26

76

962

74

25

1

0

0

86

1050

77

21

2

0

1

27

60

250

78

22

0

0

0

55

255

87

22

0

0

0

28

63

535

93

7

0

0

0

70

455

93

7

0

0

0

31

68

40

72

18

10

0

0

62

610

79

13

8

0

0

Tabla14.DatosdelLBA
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con una
- Neutróí 3. ios; hubo un mimo de 0 y un máximo de 69,

media de b‘3'1 y una desviación standard de 15'31 ,

-• tosinóí i los: un mínimo de 0 y un máximo de i , con un valor

meaio de ü!! y una desviación standard-de ü‘3,

- Basóte ios; un mínimo de 0 y un máximo de 2, con una media de

0‘15 y una desviación standard de 0140,

C,3) Comparación entre los hallazgos del 22 LBA frente al 12 LBA,

En la comparación entre ei 12 y el 2* LBA, llama la atención la

elevación de ios neutrófiios en ei 22 LBA (de 19 casos suben en 12)

y ei aumento de células en éste 22 LEA. siendo aquí la diferencia

estadísticamente significativa CP = 0,02) (fotos 27, 28 y 29),

- Líquido: hay una diferencia entre las medias de +4'S2, con una

desviación standard de 20195 (t de Studeni para datos aparea¬

dos ) (p = 0,35),

~ Células; se ve un aumento considerable en el número de células

en ei 22 LBA, de forma que la diferencia entre las medias es

de +53'36, con una desviación standard de 92039, (i de Studeni

para datos apareados) (P = 0,02); estadísticamente significa¬

tivo, De ios 19 casos, aumentan las células en el 22 LBA en 15

y disminuyen en 4,

- necrófagos; hay una caída de los macréfagos en el 22 LBA, de



Foto 27. LBA pre-CEC (Caso n^ 6), (Giemsa-Mc Grunwald,
400x). Se aprecia la escasa celularidad antes de la CEC,

algunos macrófagos y ausencia de PJOT.



Foto 28. LBA post-CEC (Caso n2 5), (Giemsa-Mc Grunwald,
400x>. Trás la CEC, aumento del número de células y presencia
de PMU (hechos característicos), presencia de abundantes

macrófagos y una célula cebada.

Foto 29. LBA post-CEC (Caso n2 22), (Giemsa-Mc Grunwald,
400x). Celularidad muy abundante después de la CEC, presencia
de PIM.



forma que sn este disnunuyen sn iu pacient-es; permanece iuual

en 4 y aumentan en 6,

La di t arene i a en i a.5 medias es de —4178, con una desviación

sLa.noa.ro os 10' / 'o, 1t de o tuden t- pa.ra. da. Los apareados.-*

(P O , 20)

■" Lmfüc i tos ; aparecen cambios poco sipnit 1 cativos , de forma que

se ve un aumento de los mismos en el 22 LBh en 5 casos. 7 per'"

maneeen igual en el I2 y 22 LBh y / bajan,

La. diferencia entre 1 os y a. lores medios obtenidos es de -rn! 72

con una: desviación standard de 4 ! 45, t de btudent para datos

apareados) (P = O,48)

— Neui-rót 1 ios 1 ios cambios

nivel , de forma, oue en 22

test, de Wi 1 coxoíi

"■ Eosinóíiios: junto con los basónilos, se ven pocos í

I enfermo s-uben en 2 casos disminuyen y en IB

i qua 1 i de ios cu a. les íu c or r esoon c! en a O ó ausencia

filos) ,

test de Wilcoxon 2 ” ■-O, 5-3 (P = 0,59)

~ Basóf1 los; en í caso suben y en ios otros IB permanecen igual,

de éstos últimos. I / casos c orrespíanden a. valor 0 ó ausencia

de basófi i os,

ambíos, En

per mane c en

de eos 1 nó--"'

íi'i a r ons i de i"' a b.!. es ap a re c en a és te

LBH se a.precia un incremento' de los

permanecen xoiua.l v en 4 des-clenden

— — i y, j ¡_ p —• ó* ! i .)



= -1,00 CP = 0,31)test de Wilcoxon Z

C,4) Relación entre ciertos parámetros clínicos y la presencia de

neuirófilos en el 22 LBñ,

No se han demostrado diferencias estadísticamente significativas

relacionando la presencia de neutróf i los en el 22 LBA con las

variables de consumo de tabaco, diabetes, cardiopat-ía isquémica,

función ventricular izquierda, angor estable, angor inestable,

historia de infarto de miocardio reciente, infarto remoto y tipo de

oxiqenador,

- Consumo de tabaco;

no fumadores = 4

exfumadores = 9

fumadores = 6

Por no cumplir los criterios de aplicación

de los test de varianza, se utilizó el

test de Kuskar-Wal 1 is y se obtuvo un Chi

cuadrado = 2,19 CP = 0,33)

Diabetes

de ios 4 pacientes diabéticos se hizo LBA en 3

U-Mann-Wit-ney CP = 0,42)

-■ Cardiopatia isquémica:

18 casos con LBñ

U-Mann-W i t-ney CP = 0,85)



Función ventricular izquierda Chemodinémica);

conservada = 6

U-Mann-Wiiney (P = 0,96)

Angor estable:

s i — 5

no = '! 4

U-Mann-yitney CP = 1,00)

Angor inestable;

sí = 12

no 7

U-llann-Wi t-ney CP = 0,66)

Historia de infarto de miocardio reciente;

sí = 4

no - 15

U-llann-W i t-ney CP = 0,83)

Historia de infarto de miocardio remoto;

si = 10

no = 9

U-Mann-yitney CP - 0,45)

1ipo de oxiganador;

membrana - 4
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V>. DISCUSIÓN



Es un hecho demostrado que las intervenciones cardiacas con CEC

producen una alteración a nivel del aparato respiratorio, con

o i sí une ion pulmonar de mayor o menor grado (111, 112, 113, 122),

Por un lado, trás la CEC, son frecuentes las atelen:tosías y derra¬

mes pleurales, que están en relación, en parte, con la falta tempo¬

ral de la mecánica respiratoria y con la apertura pleural trás la

esternotomIa,

Por otra parte, la CEC conlleva a un aumento del acumulo de liquido

en e¡ pulmón, la llamada agua extravascular pulmonar (77, 118, 131-

133, 170), en forma de dema intersticial, que se manifiesta

radiológicamente por un ve1amiento dituso en ambos campos pulmona¬

res y clínicamente con hipoxemia variable, Esta situación es muy

común en el postoperatorio de cirugía cardiaca y generalmente se

corrige con diuréticos y creación de balances negativos en el

aporte de líquidos, El mecanismo etiopatogénico de éste trastorno

es por un aumento de la permeabilidad mic:aovaseular (294),

Distinto ai hecho anteriormente descrito es el SDRA que, afortuna¬

damente, sólo aparece en alrededor de un 2% de los pacientes opera¬

dos bajo CEC (118, 242) y que, como ya se ha expuesto, para llegar

a éste diagnóstico tienen que concurrir una serie de factores

(248, 249) como son; 1 Ihipoxemia con PO2 í de 50 mm de Hg y Fi02 1

de 03; 2) taquipnea, disnea y cianosis; 3) menor compliance pulmonar

(menor de 50 ml/cm HaQ); 4>PCP menor de 12-18 mm de Hg; 5)aumento

del espacio muerto y Slausencia de EPOC,



ts importante discernir entre las diferentes situaciones y no

incluir todos los casos de insuficiencia respiratoria posi-CEC que

cursan con hipoxemia corno SDRtt,

En la década anterior, con frecuencia se confundian los términos y

ios denominados pulmón de bomba, pulmón postperfusión, pulmón húme¬

do, pulmón de shock, aielectasia postoperatoria, Síndrome postper¬

fusión y SOFÍA (254), se imbricaban y entremezclaban con otras com¬

plicaciones pulmonares habituales tras la cirugía tn tratarás ica

El porqué unos pacientes desarrollan más complicaciones pulmonares

irás la CEC es un hecho aún debatido. Se sabe que los enfermos

fumadores, con antecedentes de enfermedades respiratorias, disfun¬

ción Vi, tiempo de CEC largo y trasfusiones múltiples son más pro¬

pensos a desarrollarlas (118-126, 137-139, 1S5), Por otro lado, el

papel nocivo, a nivel del pulmón, de la heparina, protamina y otras

sustancias también está demostrado (161, 162),

El porqué unos enfermos desarrollan SOFÍA irás la CEC y otros no

tampoco se sabe con exactitud, aunque los factores de riesgo pulmo¬

nar, anteriormente citados, se ha argumentado que contribuyen a su

presentación,

Hasta el momento actual, no se han encontrado unos indicadores o

factores predictivos fiables de la disfunción pulmonar irás la CEC,

Todos los cirujanos son conscientes de que las perfusiones largas,

múltiples trasfusiones de sangre y enfermos con disfunción pulmonar

preoperatoria pueden padecer insuficiencia respiratoria con más

facilidad, pero también saben que ésto no es la regla y que pacien¬

tes con supuesto alto riesgo pulmonar no desarrollan complicaciones

mientras que, otros casos de intervenciones cortas con poco tiempo



de CEC, desarrol lan insuficiencia respiratoria severa e incluso un

SDRA,

ti. intentar buscar unos marcadores, indicadores o factores oredic-

ti vos de la evolución pulmonar irás la CEC mediante la biópsia

pulmonar y el LBA realizado inmediatañiente antes y después del

tiempo de CEC, puede dar una información útil, pero sobre todo a

nivel morí ológico, Un aspecto importante a tener en cuenta es el

poco espacio de tiempo que media entre una exploración y otra, que

probablemente no permite tiempo a que se produzcan muchas altera¬

ciones estructurales, Es razonable el pensar que pueden haber casos

con muchas alteraciones a nivel funcional y sin embargo con poca

repercusión morfológica,

Una forma más real e integral de evaluar la disfunción pulmonar

trás la CEC seria la realización de biópsia pulmonar y LBA seria¬

dos, antes y a las horas y días subsiguientes a la intervención,

para asi ver los cambios y evaluarlos con los parámetros clínicos;

naturalmente ésto no se ha realizado por el alto riesqo que compor¬

tar i a,

Otro problema que se añade a la hora de valorar la función pulmonar

y evaluar aislada e individualmente la repercusión pulmonar de la

CEC, es la presencia de complicaciones o eventualidades sobreañadí

das como la sobremf ecc ión pulmonar, at-electasia, neumotorax:,

derrame pleural, fracaso ventricular izquierdo, h i oer hidrata,:: ión

con aumento de la PCP y otros factores. También el efecto tóxico

del 02 a altas concentraciones, hecho común durante la CEC y en el

postoperatorio inmediato y la administración de drogas, pueden

influir en éste sentido,



Es un hecho probado que ei someter a un enfermo a una operación con

CEC le puede comportar una alteración pulmonar, Así pues, durante

la CEC, se han visto microagregados pulmonares compuestos de leuco¬

citos, plaquetas, detritus celulares y grasa ('115, 116, 137, 138);

éstos agregados, se ha demostrado que producen aumento de la per¬

meabilidad capilar pulmonar con edema pulmonar, Este hecho también

se ha demostrado como efecto de la bradiKinina, sustancia que se ha

comprobado, aumenta con la CEC (178-180),

La CEC conlleva a una disminución del sur facíante <140, 141, 174,

175), con tendencia ai colapso pulmonar, shunt intrapulmonar e

hipoxemia, Otro aspecto interesante es el hecho de que la CEC

provoca una agregación de plaquetas en el pulmón (177, 268. 269),

éstas plaquetas atrapadas se cree que activan a los leucocitos y

éstos activados producen edema pulmonar lesiona!; no se sabe con

exactitud el mecanismo de acción de las plaquetas, pero podría ser

por liberación de leucotrienos, liberación de factor plaquetario 4,

activación del complemento o/y activación de la fibronolisis (248),

De las muchas teorias argumentadas en la génesis de la disfunción

pulmonar trás CEC (excluido el edema pulmonar cardiogénico y las

complicaciones habituales de la cirugía torácica) como; 1)problemas

mecánicos de la bomba de CEC (113), 2)microembolismo (235), 3)hipo¬

tensión (¡11), 4 )desnatural izac: ión de las proteínas (208), 5) libe¬

ración de sustancias vasos.;: ti vas (236), 6 )al terac iones del sur fac¬

ían te (¡40), 7idestrucción de los elementos formes de la sangre

(228) y Sireacc iones trasfusionai.es (237), Hoy en día se acepta que

el acúmulo y secuestro de PMN en el pulmón es el hecho primordial ,

Estos PMN se activan por mediación del sistema del complemento y



pueden alterar la membrana capilar pulmonar, provocando disfunción

pulmonar y edema,

3e ha demos t r ado que la CEC produce un acúmulo y agregación de los

PriN (neutrófilos) en el pulmón (73, 76, 77, 80) , a éste respecto

son d e meneíonar los trabajos de Ratiiff (116 ), Stimler (168),

G'Flaherty (170), Craddock (171), Me DonaId (172), Wilson C174),

Fleming (186) y Ra.be 1 o (238), En el presente trabajo éste dato

también se confirma, apreciándose éste hecho en el 1007 de las

observaciones al microscopio electrónico Í2§ biópsia), 58 ! 1 3 de las

lecturas al microscopio óptico (25 lectura) y en LBA se ha visto

que de 19 casos estudiados, en 12 aumentan los neutrófilos (22

LBñ) ,

Los neutrófilos se pueden activar en el pulmón por la acción de la

propia CEC (186), complemento, plaquetas y prostaglandinas,

Que la CEC activa el complemento es un hecho probado y así lo de¬

muestran los trabajos de Chenoweth (163), Jones (164),

Hammerschmidt (165), Kirkiin (166), Cavaroccbi (167), Siímler

(168), Sewurz (209), Muíler-Eberhard (210), Chiu (211) y Casillas

(212),

Por otra parte, se ha visto que en el SDRA hay un secuestro de P:1H

en el pulmón i243) y ésto se ha comprobado en el L13A de placientes

afectos de éste Síndrome, por Lee (259), Me Quire (279), Parsons

(280), Rinaldo (281), Petty (282), Andrews (283), Demarest (284) y

Idell (285), Además, en el SDRA se produce una activación del

complemento, hecho demostrado por Jacob (257), Craddock (258) y Lee

í 259) ,

Por lo anteriormente expuesto se aprecia que en .La génesis de la



alteración de i capilar pulmonar, en la situación post-CEC y en el

4UKM, hay mecanismos fisiopatolóqieos parecidos y ésto ha hecho

considerar a ¡ate (184), Norwood (235), Jacob (296), Westaby (297)

y Iennenoerg (29o.¿, que ambas situaciones clínicas responden a un

m e canismos e 11opatoosnico c omú n,

Partiendo asi hecho de que los PMN (neutréf i los) atrapados en el

pulmón se activan y producen aumento de la permeabi1idad capilar

pulmonar, lo que no se sabe es po rqué en unos enfermos se producen

ai terae io ríes mínimas. en otros aumento del agua e;<trataseular

pulmonar y finalmente en >:jtros casos edema lesiona! franco con

SURA, Al respecto es de señalar el trabajo de Brighant y Meyrick

(244), que demuestran un aumento de neutrófilos en el pulmón y sin

embargo ausencia cíe repercusión en el mismo, En el estudio aquí

presentado también se constata éste extremo y la alta incidencia de

PMN agregados en el pulmón no se acompaña de alta incidencia de

disfunción pulmonar, El enfermo correspondiente al caso n¿ 3

desarrolló un SDRA y presentó, en la biópsia pulmonar y LBA irás la

CEC, aumento de neutrófilos, por tratarse de un solo caso no se

pueden sacar conclusiones al respecto,

El mecanismo íntimo del daño capilar pulmonar por parte de los PMN,

se argumenta que es el siguiente; los PMN activados fabrican en su

interior una serie de productos tóxicos para neutralizar y eliminar

a las partículas que íagocitan, en ciertas circunstancias (CEC)

éstas sustancias tóxicas podrían liberarse, dañando estructuras

vecinas como el capilar pulmonar, Hay tres tipos de sustancias

tóxicas que se han aislado de los PMN que son; 1)radicales libres

de oxigeno, 2)derivados del ácido araquidónico y 3) proteasas.



S). Sustancias Liberadas oor los PílN en el Pulmón

B,1) Hadi calas Libras da Uxigano,

Los r'f'lN, macróíagos alveolares y eosinófilos, cuando se activan en

ei pulmón, pueden generar radicales tóxicos libres de oxigeno (299,

300, 301),

bisioiógicamente, los radicales llores se generan en el interior de

los PHN y sirven para destruir las sustancias fagüeitadas, Nor¬

malmente se produce una pequeña cantidad de radicales libres y

cuando éstos aumentan, las células tienen unos mecanismos ensi filáti¬

cos de defensa (superóxido-dismutasa, cata¡asa y peroxidasa) que

los neutralizan, Cuando aumentan los radicales libres (capacidad

oxidante) o disminuyen los sistemas de neutralización (capacidad

antioxidante), se rompe el llamado equilibrio oxidación-antioxida-

c í ón,

Los radicales libres actúan directamente dañando las células y tam¬

bién indirectamente, causando una liberación de los metaboli tos del

ácido araquidónico iprostaglandinas, tromboxanos y ieucotrisnos)

(30 I),

Los agentes oxidantes o radicales libres de oxigeno alteran los

11P i dos, proteínas y caroonidratos, camoiando su com[oosic ion y su

función: en éste sentido, actúan sobre las células endote1laies y

epiteliales del pulmón (302, 303), tejido conectivo extraceluiar

(304) y además, disminuyen la antiestreptoi :i.s:ma, permitiendo a la

elastasa de los neutrófi los destruir el intersticio alveolar (3001,



E.n el oüKH se ha demostrado un acumulo de F'MN en el pulmón (248,

259, 2/y, 280-28b) y que éstos pueden alterar el endo te lio vascular

pulmonar, causando disfunción pu1monar (801 ), Como en el pulmón,

irás la CEC, se acumulan PHN (73, 76, 77, 80, 116, 168, 170, 171,

172, 174, 186, 238), si asociamos éste hecho a la similitud en el

mecanismo etiopatogénico del SOFÍA y del pulmón, trás la CEC (184,

295-298), se puede deducir el papel de los PMN acumulados en el

pulmón en la génesis de la disfunción pulmonar trás la extracorpó

rea,

ai, tíenesis de ios radicales tóxicos,

Los radicales libres de oxigeno son moléculas con un número

impar de electrones y por tanto, con un único electrón en el

orbital más externo, éste electrón impar les confiere una gran

actividad química, En la relación entre un radical libre y una

molécula (sin electrón impar), el radical libre empareja su

electrón impar con otro robado a la molécula, lo que resulta

en un nuevo radical libre, que a su ves puede atacar a otra

molécula; es decir, una reacción en cadena que puede prolon¬

garse en miles de pasos y que constituye el mecanismo de

acción de lesión celular por radicales libres (305),

Los principales radicales libres son el radical superóxido

íGLí:" ), peróxido de hidrógeno (H2O2), radical hidroxilo (OH*) y

oxígeno singles,



Hadicsl superóxido (Utza ).

Se produce la reducción del Q-z con un solo electrón de forma

que:

(Ja + e~" + H -í Hüz -í Uz~ + H

Se forma micraímente el radical perhidroxilo (HOs») que se

ioniza para formar el radical superóxido (Os*),

El radical superóxido es relativamente inestable, con una vida

media de algunos mi 1isegundos, puede transformarse en Hada o

radical hidroxilo (OH®), Este radical puede formarse en reac¬

ciones catalizadas por muchas enzimas (xantin-oxidasa,

dehidr oor o ta to-oxidasa, a1dehido-oxi Pasa, purina-oxidasa,

diamino-oxidasa, ga1actosa-oxidasa, triptofano-2,3, deoxigena •••

sa, ci toe romo P-450, lac coperoxidasa y otras), también puede

producirse en reacciones no enzimáticas del oxígeno con la

cistina, riboflavina o activada por la luz (306),

Peróxido de hidrógeno CH2O2),

Se forma por adición de dos electrones a las moléculas de 02

de forma que;

+ de + z'H a H2Ü2

También por la reacción de dos radicales superóxido con 2H;

Süa® + £H HzQz + 0z (dismuiación)

El H2G2 es poco tóxico pero tiene la capacidad de

transformarse y producir radical hidroxilo UJH”) y anión hipo-

aldehido COHX), ambos con gran capacidad oxidante,

Existen muchas enzimas en los medios biológicos capaces de

producir HssCh a partir del 02 como la g 1 uc osa-ox idasa,



uricasa, a-dehidroxiácido-oxidasa o sulfidril-oxidasa, También

pueda producirse por reacciones químicas como la auiooxidación

dei ac í uo ascorbico c a t- a i izacía por ex c od r a i-SOSi

Radical hídroxilo COHa),

Se genera a partir del radical superóxido y peróxido de

hidrógeno de la siguiente forma;

Ü2' + H2Ü2 + H 4 Ü2 + H2Ü + Uli”

Además se forma a partir del H2Q2 en presencia del ión ferroso

ÍF'1"'1"), que es aportado por la íerri tina, transí err i na,

lactoferrina y hemoglobina, El Fe inicialmente en forma de

iones férricos reaccionaria con el radies;! peróxido y el ión

ferroso formado lo haría con el H2U2 cié forma que;

he+ Us>” 4 02 + í-e"1"'

Fe-* + H2O2 4 Fe+++ + OH + OH"

La formación de hidroxilo (OH*) a partir del H2Q2 y Fe++ se

conoce como reactivo de Fenton (307) y el proceso completo se

llama reacción de Haber-Weiss (308),

El radical 0Ha es una de las especies químicas más reactivas

que se conocen, siendo altamente tóxico y reaccionando de una

u otra forma con gran parte de las sustancias orgánicas,

Oxigeno singlet.

Se diferencia de la forma normal tripleta en que ios electro¬

nes del orbital ir antienlazante tienen espines opuestos, Es

mucho mas reactivo que la forma i- r 1 o I efe ,

En los sistemas biológicos, su principal sistema de producción



es per ia oxidación del NADPH Cnicotinamida-adenina-

dmuc íeóiido-íosf atasa) en los microsomas y la actividad de

varias enzimas como la lactoperoxidasa, xantirr-oxidasa,

iipooxigenasa, prosíaglandin-sintet-asa y otras (306),

b), ñc ciones de los radicales tóxicos,

Las especies activadas del oxigeno y especialmente el radical

hidroxilo (0H°) son altamente reactivas, pudiendo dar lugar a

reacciones secundarias con muchos compuestos biológicos, Los

productos de éstas reacciones secundarias son los que producen

mayores efectos de citotoxicidad, Las reacciones más importan¬

tes son las siguientes;

- Psroxidación de los lípidos.

El mecanismo de oxidación de los lipidos consiste en la

propagación en cadena de la siguiente reacción;

RH a R°

K“ + Ü2 -¡ KUU“

R00° + R'H a R00H + R'

y así de forma indefinida, La primera reacción en la que se

forma un radical libre (R° ) es la de iniciación, las otras en

las que se forma un hidroperéxido (R00H) son las de propaga¬

ción, Por otra parte, la rotura del nidroperoxido puede dar

lugar a nuevas reacciones de iniciación; ésta reacción esta

catalizada por metales como el cobre, hierro o proteínas



Otra forma de iniciación cíe la cadena de peroxidación de los

lípidos insaturados se produce por la adición directa de

oxigeno singiet a un desaturado para formar hidroperéxido

(RÜOH) y un di ene conjugado,

Las reacciones que se propagan a través de esta cadena

peroxidativa dan lugar a reacciones peroxidativas de los

lípidos de las membranas celulares, produciendo aumento de su

permeabilidad y ocasionando la inactivación de enzimas tales

como la giucosa-b-fosf atasa ,

El resultado final de la cascada peroxidativa, desde el ácido

graso gol i insaturado inicial (FUFA), es la degradación de los

hidroperóxidos de los ácidos grasos a múltiples productos con

grupos carbonilos, entre los que esté el malonilaldehído, que

a su vez puede reaccionar con las proteínas desnaturalizándo¬

las ,

los indicadores de daño pulmonar agudo, producido por ios

radicales libres de oxígeno, son los dienes conjugados, hidro¬

peróxidos lipidíeos, mal om la Idehido y amx no-mmino-propenos

(306),

Formación de oxidantes citotóxicos.

En presencia de ciertas pie r oxidases (con grupo heme), el Hs¡0s¡

es capaz de oxidar halogenuros como el íón cloruro, según la

reacción¡

HsiOsa + C1 + H"*" -í HÜCl + H2U

El ácido hipee 1oroso es un producto muy tóxico para las

células, pudiendo reaccionar además con las ami ñas;



HOCI + RNH* a RNHC1 + bbO

dando lugar a las cloraminas, responsables directas de la

toxicidad célular (309>,

ó ñecam smos contra los radicabas tóxicos.

Hay unos sistemas antioxidantes con capacidad para destruir

los radicales libres de oxigeno (capacidad "scavenqer"), que

se encuentran en el interior de las células, membrana celular

y en el medio extracelular,

Enzimas int-racelulares,

- Suparóxido-dismuiasas (SOD),

Su función fisiológica es la eliminación de los radicales

libres, producidos en las reacciones del metabolismo aerobio,

Hay cuatro tipos, una que se encuentra en el citosol y en el

espacio intermembranoso rnitocondrial , que contiene cobre y

zinc <Cu-Zn SOD), un ejemplo de éste grupo es la eritrocupreí-

na ele los eritrocitos, Dos SOD que contienen manganeso (Mn

SOD) y que se encuentran en la matriz rnitocondrial; finalmen¬

te, una cuarta que se sitúa en el espacio periplasmát-ico y que

contiene hierro (Fe SOD),

La función de las SOD es catalizar la conversión del anión

superóxido en peróxido de hidrógeno;

Ü2” + e~ á zH -í H2U2

el H2O2 formado, es expuesto o presentado a i a acción de la

catalasa y peroxidasa para su ulterior neutralización,



Según Qberley (310), la intensa relación causa-efecto entre

las 80D y el ión superóxido ) , se manifiesta en las

siguientes situaciones;

, ruptura de los eritrocitos durante la autooxidación del

ác i do d i h i dr ox i f uícár ico,

, función peroxidativa de la caialasa durante la oxidación

del NADH,

, carboxilación de la protrombma dependiente de la vitamina

K,

, ruptura del DMA,

, formación de enlaces covalentes de distintos meiabolitos

de cateeolamí ñas con las proteínas,

, i o ludes truc, c ión de la f eomeianina,

, auto-inactivación de la xantin-oxidasa,

- Gluiaiion-peroxidasa,

Se encuentra en el ci tosoi y en la matriz mitocondrial, Es una

macromolécula cuyo peso molecular se estima alrededor de los

85,000, Su lugar activo es la terminación seleno-cisteina y

ésta temínación es esencial para la actividad de la glutatión-

peroxidasa sobre el sustrato, induciendo cambios de naturaleza

redox, Parece ser que el grupo que contiene se .Leni o es oxidado

r eve r s i b i emevi te durante ía cata i isis y aclarece una ci Hética ce

vaivén (Sil),

La g iutatión-peroxidasa es altamente específica para el

qiutatión, pero también para muchos hidroperoxidos como el

H2O2, es responsable de la eliminación del H2U2 e hidroperóxi-



dos en los lugares con bajo contenido en catalasa,

H ::v: U -0 ÜH -trl^U

Su acción sobre los hidroperóxidos es la siguiente;

, eliminación i“scavenger") del H2Ü2 de los compartimentos

b a j o s e n c a t a I asa .

, mutagénesis inducida por hidroperóxidos,

protección de los ácidos grasos poli insaturados de las

membranas celulares,

, biosí.ntesis de prostaglandinas,

, regulación de la síntesis de prostacic1 ina,

Además de actuar contra el peróxido de hidrógeno, la enzima

g1uta tión-HaQa-óxido reductasa, es capaz de reducir varios

hidroperóxidos a alcoholes como el eii1-hidroperéxido,

T-buti 1-hidroperóxido . c umeno-h i d rope róx i do, tiamina-hid roper-

óxido, hidroperóxidos de ácidos grasos poli insaturados (PUPA)

y correspondientes ásteres, hidroperóxidos de ácidos nucleicos

e hidroperóxidos de la prostaglandina PGG2 (311),

L-:7i J. ■iziSEi ,

La catalasa se encuentra en los rnicrososmas, pe rox i sornas,

núcleo y microcuerpos celulares, pero no en la matriz riutocon-

driai,

Al igual que la qlutation-peroxidasa, la catalasa actúa en el

paso de HsaUs» a 0H“ y H2U;

‘ i Ü H' a

de ésta forma se elimina el radical tóxico H2U2 y se impide la

formación del todavía más tóxico Ühr ; por otra vía se bloquea



i a formación del anión hipohali do,

Antioxidantes de la membrana celular,

Las células poseen antioxidant.es en la parte externa de su

membrana, como la vitamina E, y ésta se ha demostrado que

previene la per-oxidación in vi. tro, Como la deficiencia de

vitamina E, en animales, se ha observado que aumenta las

lesiones pulmonares relacionadas con ios agentes oxidantes, se

ha deducido que ésta vitamina pueda, jugar un papel en la

defensa de las células pulmonares (300),

Antioxidantes del medio extracelular,

En el medio extracelular hay moléculas antioxidantes, las

principales son la catalasa y glutation-peroxidasa, que por un

mecanismo desconocido, atraviesan las membranas celulares

pasando al espacio extracelular,

La ceruloplasmina, que es una qiicoproteina que contiene

cobre, es un antioxidante extracelular, ejerciendo su

protección a nivel de las paredes alveolares del pulmón, Su

mecanismo de acción es manteniendo el Fe en su estado férrico

(Fe'*"*"*' > y asi, reduciendo el Fe ferroso (Fe'*"*'), que podría

generar H2O2 y 0H“,

La vitamina A transforma el oxigeno sínqlet en oxigeno nativo

y la metí onica y bi1 irrubína inactivan ei oxigeno sínqlet

(300),

La vitamina L it^HeLts) tamo 1 en es un sntccrxidsnt.e y actúa en

conexión con la trasferrina y el ci toe romo P460, Tanto la



vitamina C corno la E, están estrechamente relacionadas con la

síntesis del fiemo, que a su vez forma parte del sistema anti

oxidante enzimético de la cal al asa ,

tí, y) Derivados del ñcido ñraquidónico.

Los metaboiítos del ácido araquidónico son unos mediadores lípidos

que incluyen las prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos, ácidos

grasos y fosfo-glicerol-eter FAF (;-O-alki1-2-aceti1-SN-gliceri 1 3-

fosfore icol ina),

Es difícil el adscribir una respuesta especifica para una determi¬

nada prostaqlandina, ya que se pueden obtener respuestas diametral-

mente opuestas de dos metabo1 i tos de la misma via meiabólica y

generados por la misma célula, Por eso, el aumento de la síntesis

de una prostag1andina determinada, puede tener más importancia que

el aumento absoluto de uno de sus metapoi i tos (312),

a), Via de la ciciooxigenasa,(tabla 15)

El ácido araquidónico liberado de los fosfolípidos pasa a

prostag1andina Ga CPGGa> por acción de la enzima ciclooxigena-

sa i pr os tag 1 and i n-perox i do-s i nt-e tasa ) , ésta reacción puede ser

inhibida por la aspirina, indometacina y antiinfiamatorios no-

esteroidéos, La PGGa, en presencia de iriptofan, pasa a PGHa,

ésta es una prostaglandina intermedia en la producción de

prostaglandinas, prostac ic1ina y tromboxano, La PGHa por



Ac.Araquidónico
cicloxigenasa

G-Keto-PGFl

v

PGG2

triptofan

PGI2

Protaciclin-sintetasa
TAX2

PGD2

glutationaGtransferasa -—PG-endop.E-Isoraerasa>PGE2
TXB2 Tabla15.Viadelacicloxigenasaenelmetabolismodelácidoaraquidónico.Formaciónde prostaglandinas,prostaciclinaytromboxano.



acción 'ile la p ros tag1andi n-endope réx ido-E-isome rasa, se trans¬

forma en rtib^, por- acción de la qlutaiiona-S-trasfarasa, en

P8D2 y por la glutationa en PGFtxs»,

Por otra parte, por efecto de la tromboxano-s i ntetasa, se

transforma en tromboxanos CTXAa y TXBo) y por la prostacicI in¬

si ntetasa en Pfilis o prostaciclina (312),

Las pros tag1andiñas deben de considerarse como efactores o

modu1adoieres de la función celular, Intervienen en múltiples

efectos biológico y ésto hay que tenerlo en cuenta a la hora

de su estudio, ya que una cosa son sus efectos in vi tro y otra

es su acción real en los complejos sistemas biológicos, Las

prostag1andinas son rápidamente metaholizadas y sus diferentes

metabo i i tos tienen una acción diversa y variada (312, 313),

La PSSs produce una liberación y agregación de las plaquetas,

Las prostaglandiñas de la serie E son potentes vasodilatadores

y la PGEa y PGDa potencian los efectos de la histamina y

bradikinina, produciendo un marcado aumento de la permeabili¬

dad vascular (314, 315),

La PGFoca y la PGD2 causan broncoconstrícción y la RGEa bronco-

dilatación,

La PGH2 es el precursor del tromboxano y el TXA2 es un potente

vasoconstrictor in vi tro o in vivo, además de un enérgico in¬

ductor de la agregación plaquetaria (316),

La í-'Gi2 o cirostac 1 c i 1 na produce vasodi latac ion e .inhibe la

agregación plaquetaria; fisiológicamente se opone a ios efec¬

tos del TXA2, La PGIa se sintetiza en el endot-elio vascular y

en el parénquima pulmonar, Se mide por el metabol1to b-keto



rübi«; tiene muchos efectos contradictorios y al parecer,

depende en piarte oe la especie animal estudiada, La Fiáis»

inhibe la hisiamina,

i, Vea de la 1ipoxigenasa, (tabla 16)

Por- ésta vía, en los PHN y a partir del ácido araquidóni co, se

forman los leucotrienos, El ácido araquidónico se convierte en

5-HPETE (SS-hidroperoxi 6, 8, 11, 14 ácido eicosatetraenoico)

por medio de la ü-51ipoxigenasa, La 5--HPETE se reduce por una

peroxidasa y se transforma en 5-HETE (SS-hidroxi 6, 8, 11, 14,

acido eicosatetraenoico); además ia b—HPtIL se convierte en

ieucotrieno An (LTA-a.) , El LIA* se convierte en ETC*

iglutationa-8-trasferasa) o LTEU, El LTCU, por medio de la i-

qiutami 1-traspetidasa, pasa a LTEU y éste, por medio de una

peptidasa, a LTE-a. (312, 313),

Por una segunda vía y a partir de 1a á--l 5-1 ipoxigenasa, el á-

ci araquidónico pasa a 15-HPETE (15-hidro-peroxi-ácido eicosa¬

tetraenoico), El 15-HPETE es el precursor del 15-HETE (15-

hidroxi-ácido eicosatetraenoico) y por otra parte, del 14-

15LTEU (14, 15-dihidroxi 5, 8, 10, 12 ácido eicosatetraenoico)

y 8-15LTEU (8, 15-dihidroxi 5, 9, 11, 13 ácido eicosatetraeno¬

ico); posiblemente también da origen al 14-15LTC*, 14-15LTD.» y

1 4-1 SLTEn. (31 2; 313),

Por una tercera vía, el ácido araquidónico, por medio de la

á-12 3. ipoxigenasa se transforma en i 2--Hí-‘hT£ 1.12-hidroxi-

peroxi—ácido eicosatetraenoico), que es rápidamente conver-



AcidoAraquidónico

A-12lipoxigenasa
12-HPETE 12-HETE

5HETE LTB

A-5Lipoxigenasa

Ah5Lipoxigenasa

5-HPETE LTA TLC, LTD, LTE

15HPETE
14-15LTB15HETE 4

8-15LTB 14-15LTC
4

14-15LTDj, 14-15LTE

Tabla16.Viadelalipoxigenasaenelmetabolismodelácidoaraquidónico.Formaciónde losleucotrienos.



11 do en ¡ 2-H EIE C12-h i drox i -ác i do ei cosatetraenoico> (312,

31 3 > ,

El "siow reacting suhstance oí anaphi iaxis'¡ (SRS--A) fue

descrito por Brocklehursi (317) y es una substancia que se

obtuvo dei pulmón del cerdo trás un estímulo antigénico, En un

principio se pensó que era un metabolito específico del ácido

araquidónico, pero hoy en día se ha demostrado que es idéntico

a ios leucoirleños LTDa y LTCs,

Los leucotrienos tienen una acción quimiotáctica intensa, el

LTEu es uno de ios más potentes quimiotácti eos identificados

(318), En ei animal de experimentación, se ha comprobado que

la inyección de LTEU produce una acumulación intensa de PMN

neutróíilos y eosinóíilos (319, 320), También se ha comprobado

que los inhibidores de la lipoxigenasa reducen el acúmulo de

PHN, Los leucotrleños son agentes broncoconstrictores, pero

sobre todo a nivel periférico mas que central (traquea), el

LTEU es un potente broncoconstrictor (321) y lo mismo el LTEU,

LTEU v LIE* (322, 323),

Los leucotr ienos LTD^. y LTCU. se aniagonizan por ei tactor

FPL—55712 y en el animal de experimentación se ha visto que

añadiendo ésta substancia, sólo se inhibe ei Llüa a nivel dei

parénquima pulmonar; ésto hace suponer que hay múltiples

receptores de los leucotrienos (312),

A n:i.vei cardiovascular, la acción de ios leucotr ienos, produce

un efecto muitifásico y así se ha observado, de forma experi¬

mental, que la inyección de LTCU produce primero un aumento de

la TA y luego una disminución (324), A nivel del lecho capilar



cutáneo, la inyección cíe LTDa y LTE^, causan un aumento de la

permeabilidad y la LTC*, una constricc ión en la zona de la

inyección, rodeada por un ha1o de vasodilatación (325),

8e ha observado que los eosinófilos estimulados con phorbol-

myrísí-ate-acetato metabolizan el LTC* a LTDa v a los estersoi-

sómeros dei l.TEu (326), De la misma forma, con PMN estimula¬

dos, se ha visto una transíormación metabólica parecida del

LTC4. (327),

>, Factor activador da las plaquetas (FhF),

El factor activador de las plaquetas (PAF) es el l-O-alkil 2-

aceti1-SN-gliceri 1 3 fosfor1 colina, Se libera de los macróía-

gos (alveolares), PMN y eosinófilos, El PAF produce la agrega¬

ción plaquetaria en el hombre y en muchas especies animales,

El mecanismo de agregación plaquetaria está mediado por la vía

de 1a c i c i ooxigenasa (312, 313),

Los PAF actúan sobre los PMN, induciendo a su agregación,

degranulación, aumento de la adherencia y quimiotactisrno (328,

323), Parece que los PAF son estimuladores selectivos de la

via de la 1 i poox 1 genasa, ya que se ha comprobado corno

neutralizando ésta, la agregación plaquetar, inducida por los

PAF, disminuye, Los PAF tienen ademáis otros efectos como son

broncoconstric c i6n , hipotensión y t-romboc i topenia, también

produce un aumento en la permeabilidad capilar, intensa y

duradera,



d) , (Jiros med lado res químicos,

- Histarnina.

La histarnina se forma a partir de la L-hisiidina por descartao-

xilación en:z i mát i c a, catalizada por la 5-piridoxi1-fosfato-L-

riistidin-descarboxi lasa, Se almacenan en las células cebadas

del pulmón, principalmente, su liberación puede ser inducida

por1 la interacción antigeno-anticuerpo, compuesto 48/80 (un

polímero ele bajo peso molecular de p-metoxi-N-mstilíeniletila¬

mina), fosfo1 ipasa A (se encuentra dentro de los gránulas de

ios PMN), toxinas, kminiras, substancia P, fracciones del

complemento C3a y C5a y dextranos, Los efectos farmacológicos

de la histarnina son mediados por dos receptores, subtipos Hi y

iiu, Los receptores hh se activan, preferentemente, con

2-metiIhistamina e inactivan con ios clásicos antihistamínicos

piri lamina y difeniIhidramina, Los receptores Ha se estimulan

con la 4-meti Ihistamina e inactivan con cinretidina y

burimamida,

El efecto más importante de la histarnina es a nivel de la

mi croeirculación, causando relajación de las arteriolas y

esfínteres precapilares con hipotensión, además, produce bron¬

cee! ¡. 1 a tac i ón y efecto inotrópico y c ronotrópi c:o positivo sobre

el corazón, La histarnina es también un potente inductor de la

síntesis de prosiagiandinas (320),

En los enfermos asmáticos, situaciones de depresión pulmonar

y irás la CEC, se ha visto un aumento de la histarnina circu¬

lante (312),



aeroionina.

La ser oion :l na (S-HT, 5 hidroxi ir ipiamina) se concentra en las

cei.uj.as cromaf mes de i aparato digestivo, sistema nervioso y

plaquetas, tiran parte se adquiere por la dieta pero otra se

sintetiza a partir del tritofan por sucesiva hidroxilación

(tri tetan b-hidroxi 1 asa) y descarboxilación (aromati c---l -ác ido

desearboxi lasa); una vez formada se almacena en los gránulas

con el H i r , uuanao se iioere la b—H í , se r¡'¡etaboi. iza P‘Or la

monoamino~oxidasa y a1dehido-deshidrogenasa en ácido 5-hidro-

xiindolacéiico, que es eliminado por la orina, La 5-HT tiene

un efecto inoirópico y cronotrópico sobre el corazón, a nivel

pulmonar produce constricción bronquial y lo mismo a nivel del

músculo liso de los bronquiolos, pudiendo comprimir los alveo¬

los y el capilar pulmonar (312),

Kininas,

Son un grupo de pol ipépt-idos, los más importantes son la

bradikinina, 1 isi 1-bradikinina y meiionil-bradikinina: en

c on i un ío se denom i nan k i n i nas p 1 asmó t- i cas,

Las kininas se generan de unos precursores plasmáticos por una

vía compleja que esquemáticamente es la siguiente; los kininó-

genos (hay dos, uno de alto peso molecular 200,000 y otro de

bajo peso molecular 50,000 ), por acción de una enzima kinino-

qenasa (tai icreina), se transforman en kininas, La kaiiereína,

a su vez, proviene de la prokal i c reí na y ésta conversión es

real ida por el factor XII de Hageman activado, Este factor XII

se activa joor acción de inrrunocorniriaios, colágeno, cristales



íí! o nos o d i c os de u rato y en e i i abo r a io r i o por el c o n t a c to c on

vidrio,

Las kminas se inactivan por acción de las kininasas, habién¬

dose aislado dos, la ki ninasa I (carboxipeptidasa N) y la

k i n i ¡iasa í I (pep11 d11 -c!i pep11 dasa) ,

Los efectos de las kininas son la dilatación de las

arterlulas, disminución de la resistencia vascular y efecto

quimíotac tico sobre ios leucocitos, En el pulmón producen

constricción a nivel bronquiolar (312),

Complemento,

ti sistema del complemento es una cascada de secuencias que

resultan en una variedad de reacciones inmunológicas, El

proceso consiste en dos vías de activación, una reacción de

amplificación y un efecto común, La activación de la vía

clásica comprende 9 proteínas llamadas; C1 , C2, C3, C4, C5,

06, C7, C8 y C9, La C1 se subdivide en tres subunidades Clq,

C1 r y C1 s ,

La proteína Ü5 tiene una gran aiinidad por las membranas celu¬

lares e inicia la reacción o complejo de ataque C5-C9, La vía

clásica de activación del complemento es iniciada por la IgPl y

el sistema del complemento activado se adhiere a la superficie

de las membranas celulares, causando la lisis de las mismas,

La C3 y C5 se pueden activar por la vía alternativa y, además

de éstas dos proteínas, ésta vía usa cinco proteínas adiciona¬

les que son el factor B, factor D, factor H, factor I y

properdina, Esta vía es activada por múltiples mecanismos.



incluidos inmunocomplejos, polisacáridos, 1 ipopo1 isacáridos,

bacterias y virus (312),

diversos trabajos han demostrado como la CEC activa el comple¬

mento í 163-168, 209-212), Según Chenoweth (163) y Kirkün

(166), la CEC activa el complemento por la vía alternativa y

la prot-amina que se añade ai final de la intervención, lo

activ a por ia vía ciásica,

- Factor quimiotáctico eosinofilico.

Este tactor (EuL-h) se forma a partir de las células cebadas y

se ha aislado en el pulmón, Hay dos ECF-A con una secuencia de

amiñosas:: ioos vai-ul i —der—blu y nía—bi i—yer—Liiu ' ademas, se na

descubierto otro de un peso molecular intermedio, llamado

ECF-As,

Ambos, los dos tetrapéptidos ECF-A y ECF-As, tienen una acti¬

vidad quimiotéctica sobre los eosinófilos, aumentando además

la actividad C3b y mejorando por ende la efectividad del

sistema del complemento, Los de mas alto peso molecular tienen

también un efecto quimiotáctico sobre los neutrófilos (312),

B,3) Enzimas Proieoliticas.

Las proteasas son enzimas proteo!íticas que, fisiológicamente, ac

tuan en la destrucción de sustancias nocivas en el pulmón y otros

órganos, También son capaces de romper y destruir las fibras

elásticas del pulmón, incluidas las membranas básales del endote1 io



c a p i 1 a r y e p i te 1 i o a 1 ve o I a r ,

Hay unos sistemas an ti pro teasas o ani i enzima. 5 p roteo I í tí eos

mh.iD.idor de ia proteasa o «-'i antitripsina> que están en equili-

prio en condiciones normales y que modulan el sistema proteasa-

antiproteasa, Uei desequii lorio de éste sistema se atribuye la

destrucción del parénquima pulmonar en algunos procesos pulmonares

y en entermedades como el enfisema,

be na demostrado que en el enfisema, procesos inflamatorios pulmo¬

nares, inhalación de tabaco y SDRA, hay un aumento de elastasas en

eí pulmón i259, 282, 279, 286, 33¡ ) y se ha postulado la idea de su

papel importante en ia génesis de éstas situaciones clínicas, a

través de ia iisis que producen en el soporte conectivo del pulmón,

¡j e ¡ 11 ¡ - u ‘Je ia.s P‘ r o teasas , ia ei as tasa, producida es.oec i-a i mente en

ios neutróii ios y macrótaqos alveolares, es el enzima mas importan¬

te y produce degradación de la elastina, colágeno tipo IV, colágeno

tipo III, proteoqli canos y fibronectina,

a J ó. i a s C- a sas,

Se encuentran en los neutróii los, monoci tos, macrófagos,

plaquetas, fibroblastos y células musculares lisas,

- Elastasa de los neutróii los,

Es la más importante en la producción del enfisema pulmonar,

Es una qí. icoproteína C ser i n-p rotease. > de alrededor de 30,000

daltons de peso molecular, que se encuentra en los gránulos

azurofi ros, es liberada de los neutrófilos cuando la célula



encuentra sus ta n c i a s para ser fagüeitadas después de la

muerte celular, La elastasa puede producir una hidrólisis de

xa matriz de las rnac romo lécu las, afectando de ésta forma a

proteínas y glicoproteínas,

Pus principales acciones son la destrucción de la eiastina,

proteogl i canos (componentes del tejido conectivo de la sustan¬

cia íundamentai) , colágeno tipo III (componente fundamental

del tejido conectivo del pulmón y vasos), colágeno tipo IV

(compuesto esencial en el mantenimiento de la integridad de

las membranas básales del epitelio alveolar y endote1 io capi¬

lar) y íibronectina (molécula de adhesión intercelular y ver¬

dadero cemento intercelular e intermembranas), Otros efectos

son hidrólisis de inmunoglobulinas, factores de coagulación

(incluido el fibrinógeno) y del complemento; ademeas, afecta a

los si temas de activación de los iinfociios y plaquetas, Así

pues, la presencia de elastasa, en grandes cantidades, es

altamente perjudicial debido a su acción de destrucción sobre

los sistemas mencionados,

Elastasa de los monocitos,

hs muy parecida a la elastasa de los neutral i ios, pero a

diferencia de ésta, se puede localizar en la membrana de la

c é 1 u 1 a ,

Los monocitos contienen rúenos elastasa que los neutrófilos,

pero se ha demostrado que cuando los monoci tos se alojan en el

tejido conectivo pueden liberar su elastasa, causando

al terae iones importantes,



La eí así-asa de los monoc i tos es capaz de atacar la el así i na,

fibromee iina y degradar el ami loi de,

- Elastasa de los mac r6fagos,

Esta proíeinasa (metalo-enzima) se libera en el medio ex ira ce¬

lular, Los macrófagos, a través de las elastasas y del factor

activador del plasrninógeno, producen una degradación de la

matriz del tejido conectivo, El factor activador del plasminó-

geno es un producto liberado por los macrófagos, que también

se halla en su membrana; parece ser que es el responsable de

una destrucción pericelular cuando el macróíago se encuentra

en relación con la matriz del sustrato, Este factor es respon¬

sable de la conversión del plasrninógeno en plasmina y a

través de ésta reacción puede activar la elastinolisis,

Otra proieasa generada por los macrófagos es el catepsin B,

enzima que se ha demostrado responsable de gran parte de la

actividad elastinoi i tica de los mismos,

Los macrófagos, además, pueden inducir a los neutrófi los a

liberar la enzima elastasa en una forma activa, contribuyendo

de ésta forma a la elast-olisis (331),

-Elastasa de las plaquetas, fibroblastos y células del músculo

1 iso,

Las plaquetas liberan una elastasa que altera el endote1 io

c ap i 1 a r pu 1 mo na r , a dem ás e 1 f a c to r p i aque ta r i o 4 i. i be r a do po r

las plaquetas, es un potente estimulador de la suelta de

elastasa por parte de los neutrófi los,



los íiDrobi asios también liberan una elasiasa similar a la de

ios neutrdt i ios, Las células del músculo liso de la pared

aórtica, liberan una elastasa que se diferencia de la elastasa

de ios neutroi i ios por la composición de sus aminoácidos,

i, ÑniiproiBasas,

Hay tres sustancias, principalmente, capaces de neutralizar

las proteasas que son la «--1 antitripsin-inhibitor (g-i anti-

tripsina), «-2 macroqlobulina y el inhibidor broncomucoso de

bajo peso molecular, La «-I antitripsina es la más importante

y estudiada (32'í),

cí-1 anti tripsina,

Es una glúeoproteina de 54,000 daltons de peso molecular, Es

secretada por ios mac rí> fagos alveolares, bu mecanismo de

acción es por inhibición irreversible de las enzimas proteo! ín¬

ticas elastasa de los neutrófilos, elastasa del páncreas,

tripsina, quimiotripsina, Catepsin 6, renina, uroquinasa y

colagenasa cutánea, Puede ser detectada por medio del LEA

•x-2 mac rog 1 obu lina.

Tiene un amplio espectro, fijándose y neutralizando un gran

número de proteasas incluida la elastasa de los neutrófi los y

mac rófagos,



Inhibidor hroncomucoso de bajo peso molecular.

Es una oroteina sintetizada por ias glándulas seromucosas de

la tráquea y bronquios, No se puede detectar en el L.BA, Su

mecanismo de acción exacto no se conoce, pero se piensa que

puede jugar un papel importante en la protección de la mucosa

bronquial, producida por las elastasas y otras enzimas,



En la literatura médica aparecen muchas publicaciones en relación

con las complicaciones respiratorias trás la CEC (73-80, 118, 122)

y sin embargo, llama la atención los pocos trabajos existentes

sobre estudios histológicos del pulmón y CEC (111. )12, 113, 115,

Respecto al LBA, sólo se ha encontrado una publicación (287) de

realización de ésta técnica diagnóstica, en pacientes operados de

cirugía cardiaca extracorpórea,

En el trabajo aquí presentado llama la atención, por un lado, la

presencia de F'HN en el capilar pulmonar en las biopsias post-CEC y

por otro lado, el escaso edema (11/0), observado trás la extracorpó¬

rea , Este último dato está en contraposición con ios hallazgos de

Neville (228), Miller (229) y otros (115, 116, 238) y probablemente

influya en parte el hecho de que éstas investigaciones se realiza¬

ron en los primeros tiempos de la cirugía cardiaca a cielo abierto,

con materiales y técnicas hoy en día muy mejorados,

A la vista de los resultados obtenidos, en la serie de pacientes

estudiados, hay que resaltar el efecto beneficioso de la cirugía,

ya que todos los enfermos en la revisión postoperatoria tardía

están asi nt-omát i c os o han mejorado su grado tune i onal y ademas

precisan de menor cantidad de fármacos, Esto está en acorde con ios

i'-esu 11ados ac iua 1 es , irés la c i ruqí a, en qrupos de enf erfnos

similares a ios aquí tratados (80), La TA y la gasometría arterial

no han presentado cambios destacadles y referente a los resultados



oe ia racnoiogia, llama ia atención los pocos cambios observados en

el patrón pulmonar.

No se ha encontrado una cor relac ión entre el acúmulo de PMN en la

2§ biopsia pulmonar y las variables de consumo de tabaco, hiperten¬

sión, diabetes insu1 inodependien te, grado de cardiopatía isquémica,

disiunción ventricular izquierda, historia de infarto de miocardio

reciente o remoto, duración de ia CEC, duración del clampa.ie de

aorta y tipo de oxiganador,

r.n cuant-!...! a los datos oDi-anidos con la oiopsia pulmonar y estudio

con microscopio óptico, es de señalar que las variables congestión

vascular capilar, descamación alveolar, via aérea anormal, enqrosa

miento arterias, edema en septo y células en el septo, aumentaron

en la biopsia post-CEC con respecto a la biopsia pre-CEC, Dada la

muestra pequeña de enfermos, las difernecias no han sido muy

importantes excepto en la 1 >reseñe i 0. CÍ0 neutrófilos en la ya

biopsia, Estos hallazgos son similares a los encontrados por Rabelo

y cois, (238) que objetivaron, al igual que en el presente estudio,

mayor acumulo de PMN y descamación alveolar en la biopsia pulmonar

irás la CEC, Estos autores, en una serie de 24 enfermos operados,

objetivaron como el secuestro de PMN y otras alteraciones, eran

mayores cuando se utilizaba sangre en el cebado del saco oxigena-

dor, deduciendo que las trasfusiones de sangre conservada, tenían

un ef ec to per j udicia1 ,

Neville y cois, (228), en estudios histológicos del pulmón irás la

perfusión, encontraron como hecho más significativo el acúmulo de

PMN, Asimismo, Hill (241), en un estudio experimental en perros

sometidos a CEC, encontró alteraciones histológicas pulmonares.



siendo el secuestro de leucocitos en el pulmón el hallazgo más

impon tante,

Por el contrario, en el estudio de Casillas y cois, (233),

realizando oiopsia pulmonar pre y post--CEC en 33 pacientes

sometidos a by—pass aorto-coronar io, no encontraron secuestro de

PMN en el capilar pulmonar y el estudio muestra unos hallazgos

distintos alus encontrados en éste trabajo, en el sentido de obje¬

tivar cambios como dilatación alveolar, rotura y atrofia de

tabiques alveolares, fibrosis y engrasamiento de los septos

alveolares, hipertrofia muscular e hiperplasia de la intima de las

arteriolas; además, éstos autores, no hallaron cambios morfológicos

significativos entre las biopsias antes y después de la CEC,

Cardan y cois. (234), en un estudio experimental en perros

sometidos a CEC, encontraron en la biopsia pulmonar post-CEC (M/0)

congestión vascular, m i c reate lee tas :i as: hemorragia alveolar y edema

(intersticial y alveolar >; a nivel del M/E, alteraciones a nivel de

las células epiteliales y endote1iaies, Estos autores tampoco

hallaron cambios a nivel de los PHN,

Sabonya y cois. (230), en un exper imentó agudo, realizando estudios

al M/0 de los pulmones de 9 perros sometidos a CEC, observaron

alteración en ios neumocitos II como hecho más significativo,

En 1984, Moura-Barros (231), en un grupo heterogéneo de 20 pacien¬

tes que fallecieron trés operaciones diversas con CEC, encontró al

M/0 alteraciones pulmonares inespecíficas y poco concluyentes como

edema, congestión pulmonar, hemorragia, atelectasia e infección,

Respecto a los hallazqos del microscopio electrónico, el hecho más

importante ha sido la presencia de PMN en el interior del capilar



pulmonar en ia biopsia post-CEC: Además, en ésta segunda biopsia

se han visto alteraciones; en las células epiteliales, con mayor

número de neumoc i tos tipo II, En las células endote 3. i al es de la 2§

biopsia, se han observado cambios ultraestructurales, con presencia

de vesículas de picnocitosis en su citoplasma, Asimismo se ha obje¬

tivado en algunos casos ia presencia de plaquetas y macrófaqos (2§

biopsia), A nivel del intersticio, se han visualizado macrófaqos y

estos, con fagosomas y en algunos casos con cristales de antraco—

sis, Las fibras colágenas y elásticas no han presentado cambios

comparando ia Ii! con la 2§ biopsia, No se han apreciado alteracio¬

nes a nivel de las membranas básales,

Estos hallazgos coinciden con ios publicados por Rabelo (238), que

en su estudio clínico, también encontró irás la CEO secuestro de

F'MN y cambios en ios neumoc i tos tipo II,

Ratliff (116), en un estudios ultraestructural en 32 pacientes ope¬

rados, aprecio como en z8 casos haDia un aumento de í-’Plh en la biop¬

sia post-CEC, Además vió cambios estructurales en las células endo-

teiiales y epiteliales trás la CEC, A nivel de las células endote -

Hales, encontró edema en el citoplasma y retículo endoplásmico, en

las células epiteliales cambios en los neumocitos I y II con edema

en el retículo endoplásmico y alteraciones mitocondriales, Este

autor observó el hecho significativo que los cambios y alteracio¬

nes a nivel de las células endoteliales y epiteliales, aparecían

cuando había acúmulo de PMN en el capilar pulmonar,

Asada y Yamaguchi U15), en un estudio clínico de 60 pacientes, en

los que en 38 casos realizaron estudios a M/E antes y después de la

ChC, vieron como has enfermos con perfusiones largas, presentaban



Lambíos uítraestructuraIes importantes con mayor edema, vacuoliza-

ción de las células endoteliales y sobre iodo, al iqual que en el

estudio aquí presentado, alteraciones a nivel de las células

ep i te 11 a 1 es < neurnoc i tos II),

En un trabajo publicado en 1986, Cosia-Auler (232), en un grupo de

b pacientes con 8üEh posi-CEC, realizó una hiopsia pulmonar por

toracotomia izquierda (52 día de media) y encontró en el estudio de

microscopía óptica secuestro de PMN en el capilar pulmonar, edema

importante, membranas hialinas, hiperplasia de células epiteliales

y aumento de las libras colágenas, En el estudio ultraestructural ,

comprobó como hechos más destacables edema y acúmulo de PMN en el

capilar pulmonar, El hallazgo significativo de PMN atrapados en el

pulmón (M/0 y M/E), coincide con los resultados del trabajo aquí

presentado,

El el LBA se han hallado cambios comparando los hallazqos del 12 y

22 lavado, en éste último (post-~CEÜ>, se ha encontrado mayor número

de neutrón i los (de 19 enfermos en 12 ha habido aumento de los

neutrófi los) y de recuento celular, siendo éste dato estadística¬

mente significativo (P=0,02>, Estos hallazgos están plenamente en

consonancia con los resultados del trabajo de Greif y cois, (287),

que realizaron LBA a 9 postoperados de by-pass aorto-coronario y a

8 de cirugía no torácica y comparando ambos grupos de enfermos,

vieron como en el grupo post-CEC, había mayor número de neutrón i-

los, siendo la diferencia estadísticamente significativa (P<0,01)



VI). CONCLUSIONES



h pesar de ios avances tecnológicos sn el diseño, construcción

y manejo de los diversos componentes de la circulación

extracorpórea, esta técnica conlleva a una agresión v

alteración a nivel pulmonar, que se ha podido demostrar en éste

trabajo, por estudios microscópicos del pulmón y lavado

broncea1 veolar ,

o amparando las Pi¡jpsias puimon-zires m± c rusLüpb.u óptico y a i e l ■"

irónico) y el lavado broncoalveolar antes y después de la

circulación extracorpórea, se ven cambios morfológicos conside¬

rables, hecho que indica que éste procedimiento compota una

lesión y daño a nivel pulmonar,

Desde el punto de vista clínico, en la serie estudiada, llaman

la atención los siguientes hechos;

- mejoría clínica después de la cirugía,

- menor necesidad de fármacos irás la operación,

- pocas oscilaciones de la gasometría arterial y TA,

desde el punto de vista de la radiografía de tórax,

pocas alteraciones a nivel del parénquima pulmonar y la

presencia de ensanchamiento mediastínico y derrame

pleural, trás la cirugía,

Respecto a los hallazgos del estudio a microscopio óptico, los

hechos más relevantes han sido la presencia de cambios en la

biopsia post-circulación extracorpórea en los siguientes

parámetros;



- congestión vascular capilares,

ci es c am a c i o n a 1 v eo 1 a? r ,

- alteración de ía vía aérea,

-

engrosare i ento arterias,

-■ e cié rea en el septo,

- poli.morf onuc ieares en el septo,

Piendo ei acumulo de poiimorfonucleares en el septo (interior

dei capilar pulmonar) y la descamación alveolar ímacrófaqos)

hallazgos característicos trás la circulación ex tv-a corpórea,

A nivel dei microscopio electrónico, los hechos más significa¬

tivos en la biopsia trás 1a circulación extracorpórea, han sido

los siguientes:

presencia de polimoríonuctsares en el interior del

capilar pulmonar (100)%, adoptando éstos una

disposición característica en acúmulos (50%),

- presencia de plaquetas y macrófagos en el capilar pul¬

monar ,

- a nivel de las células endote 1iales, alteraciones en

todos ios casos, con presencia de gran cantidad de

vesículas de mi c ropi cvioc i tos i 5 en su citoplasma,

- las células epiteliales alveolares han mostrado cambios

con mayor cantidad de neumocitos tipo II,

- no ha habido alteración a nivel de las membranas bása¬

les ,

- las fibras colágenas y elásticas no han presentado

alteraciones,



t-n el lavado tronco si. veo lar los hechos más importantes han

sido;

-

mayor recuento de células en el lavado broncos!veolar

post-circulac16n extracorpórea,

- aumento de neutróti los en el lavado broncoalveolar

post-circulación extracorpórea,

No se ha encontrado una correlación entre el acúmulo de

poiimoríonucieares en la biopsia y lavado broncoalveolar post-

circuiación extracorpórea y ios parámetros de;

■- consumo de tabaco,

- hipertensión arterial,

- diabetes insulinodependiente,

- grado funcional de la cardiopatia isquémica,

- disfunción vent-ricular izquierda,

- tipo de angor (estable o inestable),

- historia de infarto de miocardio Creciente o remoto),

- duración de la circulación extracorpórea,

- duración del clampaje de aorta,

- tipo de oxigenador,

No se ha hallado una correlación entre los hallazgos morfológi¬

cos y la repercusión clínica, en el sentido de que los cambios

estructurales significativos hallados trás la circulación

exiracorpórea (acúmulo de polimorfonucIeares en el capilar

pulmonar, descamación alveolar, presencia de neumoci tos tipo

lí
, etc, , , ), en la mayoría de enfermos,no se ha acompañado de



gran disfunción pulmonar postoperatoria,

Parece ser que el hecho fundamental es que la circulación

extracorpórea induce a un atrapamiento de pol i mor f onuc les. res en

ei interior de i capilar pulmonar, y ¡que éstos, por algún

mecanismo aún sin demostrar, en algunos casos se activan y

pueden producir aumento de la permeabilidad capilar pulmonar y

lesión a nivel del tejido pulmonar,El porqué, cuando y en qué

casos se activan, oe una manera osterrnx nada, como oa r a mouc ir

edema lesiona!, bufen o alteración severa a nivel del pulmón no

se conoce actualmente,

Es un hecho demostrado, que los pol i morí" onuc leares, una vez

activados en el pulmón pueden liberar ciertas sustancias

nocivas para el mismo (radicales libres tóxicos de oxígeno,

enzimas oro leo 1 i ticas y determinados derivados del ácido

a raqui ció ni co) y es razonable el pensar, que la circulación

extracorpórea, en determinados casos y situaciones, pueda

actuar activando los polimoríonucleares, lo que conllevaría a

disf unción y dafio pulmonar, El estudio de éstas sustancias

químicas nocivas, en estadios precoces (ai finalizar la

circulación extracorpórea), podría ser un factor predictivo de

edema pulmonar lesiona! y disfunción pulmonar postoperatoria,
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