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PROTECCIÓN MIOCÁRDICA 

• la protección del miocardio es un problema multifactorial que se extiende mucho 
más allá del alcance de las técnicas de administración cardioplégica sola. 

•  Los factores que ocurren antes de la operación, que incluyen la edad, la 
enfermedad y el grado de enfermedad de los pacientes, establecen el entorno en 
el que se produce la isquemia y la reperfusión del miocardio. 

•  Los eventos que ocurren en el quirófano, incluida la inducción anestésica en 
preparación para el bypass cardiopulmonar,  

•  El proceso de separación del bypass cardiopulmonar y la estabilización posterior, 
también tendrán un impacto directo en la tolerancia del paciente en el período 
perioperatorio de isquemia miocárdica. 

•  El éxito del procedimiento quirúrgico (por ejemplo, la adecuación de la 
revascularización, el alivio de la presión y / o las cargas de volumen, el alivio de los 
cortocircuitos intracardíacos) también afectará las demandas colocadas en el 
corazón al concluir el procedimiento quirúrgico. 

•  Por lo tanto, es importante que el cirujano, el anestesiólogo y como no el 
perfusionista consideren estos problemas junto con la planificación del 
procedimiento quirúrgico al diseñar la estrategia operativa. 

 



Inicios de la cardioplegia 

• El paro químico del corazón fue sugerido por Melrose y cols. en 1955. Él y 
sus asociados infundieron una solución al 2.5% de citrato de potasio 
mezclada con sangre, proximal a la pinza de aorta, por lo tanto la 
distribución de la solución específicamente era en la circulación coronaria 
alcanzando así la asistolia. Desafortunadamente este método producía 
daño directo al miocardio en algunos casos y se abandonó. 

• El interés en la cardioplegia química y el enfriamiento eficiente del 
miocardio, fue revitalizado por varios grupos usando soluciones 
intracelulares con bajo sodio, demostrando así resultados satisfactorios. 

• Utilizando un método diferente a la cardioplegia química, Hearse y cols. 
En El Hospital de St. Thomas en Londres, desarrollaron una solución 
extracelular basada en el sodio como primer elemento y componentes 
específicos para inducir el paro cardiaco, esto representó el avance más 
importante en el área de la protección miocárdica. A finales de 1970, 

• A finales de 1970, Follette y cols. introdujeron el concepto de cardioplegía 
sanguínea hipercaliémica fría. 





Aspectos históricos 
 

Antes de la introducción de la máquina de derivación cardiopulmonar, los primeros procedimientos 
cardíacos se realizaban sin protección miocárdica. El enfriamiento tópico del miocardio y la 
hipotermia sistémica se utilizaron para facilitar la realización de la operación. 
 

En 1955, Melrose abogó por el uso de cardioplegia hiperpotasémica para proporcionar reposo 
cardíaco durante la operación. Este enfoque fue abandonado debido a la lesión permanente del 
miocardio ("corazón de piedra") producida por las altas concentraciones de potasio utilizadas. 

        En 1956, Lillehei introdujo la técnica de administración de cardioplegia a través de la aurícula 
derecha o el seno coronario ("cardioplegia retrógrada") para su uso en operaciones sobre la válvula 
aórtica. 
 

Los procedimientos utilizados para proporcionar la detención del miocardio, como el pinzamiento 
cruzado aórtico intermitente, se realizaron principalmente para facilitar la realización de la 
operación, con menos atención a las consecuencias isquémicas para el miocardio. El interés y la 
investigación en cardioplegia química persistieron pero no se usaron clínicamente. 

        El enfriamiento tópico del miocardio con solución salina helada o aguanieve se usó como una 
forma precoz de protección miocárdica. 
 

 



Aspectos históricos 

• Se realizó una correlación entre una protección miocárdica deficiente y la 
aparición de necrosis de miocardio en pacientes que sucumbieron al shock 
cardiogénico postoperatorio. La confirmación clínica se obtuvo cuando se 
demostró una tasa elevada de infarto de miocardio perioperatorio en pacientes 
sometidos a injerto de bypass de arteria coronaria o procedimientos valvulares. 

 

• En 1973, Gay y Ebert reintrodujeron un paro cardíaco hiperpotasémico pero con 
concentraciones de potasio de menos de 20 mmol, evitando así la aparición del 
síndrome del corazón de piedra visto con el uso más temprano de la cardioplejía 
de potasio. Esto marcó el comienzo del uso de una técnica que proporcionaba una 
combinación de protección efectiva del miocardio y reposo cardíaco. 
 
 

• A fines de la década de 1970, Follette et al. y Buckberg popularizaron el uso de la 
cardioplegia sanguínea, citando las ventajas obtenidas mediante el uso de las 
ventajas intrínsecas de la sangre enriquecida con potasio, como sus tampones 
naturales y la capacidad de entrega de oxígeno. 

 



Objetivos de la cardioplegia 

• Detención química o ahorro de energía celular a través de la inducción rápida del arresto 
en diástole. 
  

• Hipotermia o ralentización de la velocidad de las reacciones celulares, lo que retrasa el 
desgaste de la energía y otros procesos perjudiciales durante la isquemia. 
  

• Proporcionar buffers  de miocitos para eliminar el efecto nocivo de la acidosis del 
metabolismo anaeróbico 
 

• Evitar el agotamiento del sustrato durante la isquemia para permitir la recuperación 
de la contractilidad 

 

•  Evitar el edema intracelular  

 

• Protección adicional relacionada con los agentes de protección que previenen o 
revierten desfavorable cambios celulares inducidos por isquemia. 



Composición 

• La composición ideal de la cardioplegia es objeto de acalorados debates. 
La cardioplegia viene en dos variedades básicas, a saber, cristaloide y 
sanguinea. 

•  La cardioplegia sanguínea es la solución más comúnmente utilizada en la 
cirugía cardiaca en adultos en la actualidad, aunque la "receta" varía 
significativamente entre los cirujanos. 

•  La cardioplegia se puede hacer de naturaleza infinitamente compleja 
mediante el uso de aditivos y variaciones en la administración. La 
mayoría de estos aditivos se eligen para combatir las presuntas causas de 
isquemia-reperfusión.  

• La evidencia disponible es controvertida con respecto a la superioridad de 
un régimen cardioplégico sobre el otro . Aunque los beneficios para la 
cardioplegia sanguínea pueden incluir recuperación funcional sistólica 
mejorada, disminución de la lesión isquémica y disminución del 
metabolismo anaeróbico del miocardio, parece que no hay una ventaja a 
largo plazo con respecto a la función ventricular. 



Componentes de la cardióplegia 

• La lista de posibles aditivos para la cardioplegia es 
tremenda, y una lista exhaustiva y una discusión 
serían abrumadoras.. La gran mayoría de los 
aditivos disponibles sirven para combatir una o 
más de las causas que originen lesión por 
isquemia-reperfusión. Además, la mayoría de los 
aditivos tienen funciones similares a las que ya 
se encuentran en la sangre. La solución 
cardioplégica debe equilibrar los objetivos de 
simplicidad, costo y efectividad. 



Elementos para limitar el daño isquémico durante la inducción 

Isquemia miocardica 

• Electromechanical arrest 

• Depolarization: (K+) (Ca2+ 
channel blockers) 

• Hyperpolarization: (Na+/K+ 
channel openers) 

• Hypothermia 

• Perfusate 

• External cooling 

• Cold infusate 

• Substrate enhancement (mejora) 

• Oxygenation of crystalloid or 
blood 

• Glucose-insulin 

• Glutamate-aspartate 

 

• Buffering 

• HCO3 

• THAM 

• Histidine 

• Imidazole buffers 

• Blood 

• Washout of metabolites 

• Repeated infusion 

• Control of Ca2+ flux 

• CPD blood 

• Low [Ca2+] 

• Antioxidants 

• Mannitol 

• Allopurinol 

• Uniform delivery, antegrade and retrograde 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

El calcio es importante en numerosas funciones celulares. Los flujos 

intracelulares en la concentración de calcio son responsables, en parte, 

de la contracción y relajación del miocardio. 

  

Las alteraciones en la homeostasis del calcio intracelular se han 

documentado después de la isquemia y la reperfusión.  

 

Los cambios en la tasa de absorción o liberación de calcio dentro de la 

célula pueden tener profundas consecuencias funcionales. 

 

Calcio 
 



Calcio 

• El calcio es crítico para la función cardíaca. Sin embargo, las altas 
concentraciones de calcio son perjudiciales para el miocardio. 
Limitar el calcio en la cardioplegia ayuda a mantener el arresto. 

• La cardioplegia sin calcio produce detención debido a la falta de 
flujo de calcio a través de la membrana plasmática. Sin embargo, 
esto puede conducir a la "paradoja del calcio" en la cual el calcio se 
agota de la célula. Tras la reperfusión, el calcio vuelve a entrar en la 
célula y puede causar un daño severo. Por lo tanto, las soluciones 
desprovistas de calcio no se usan. 
  

• En lugar de limitar la concentración de calcio, los efectos del calcio 
pueden limitarse con nifedipina o diltiazem, que son bloqueadores 
de los canales de calcio. Estos medicamentos pueden mejorar el 
metabolismo del miocardio, pero las propiedades inotrópicas 
negativas limitan su uso clínico. 



En el organismo humano, el magnesio es el segundo catión más abundante entre los 
intracelulares (el potasio es el más abundante). 
 
Este mineral desempeña un papel importante en muchas funciones metabólicas y 
más notablemente en las que están involucradas en la producción y el uso del 
trifosfato de adenosina (ATP), un proveedor primario de energía para los procesos 
del organismo. 
 
Es dificil cuantificar el contenido de Magnesio, porque sólo el uno por ciento del 
contenido en el organismo está presente en el suero, mientras que el resto se halla 
en los huesos y en los tejidos blandos, principalmente en los músculos.  
 
El Magnesio juega un papel importante y es muy útil para prevenir en la arritmia 
cardíaca, en la insuficiencia cardíaca congestiva, en la hipertensión, en la 
aterosclerosis y en el infarto miocárdico. 
 
La ventaja de la cardioplegia complementada con magnesio, en comparación con la 
cardioplejía sin magnesio, sigue siendo poco convincente según la evidencia actual 
en varios metanalisis . La decisión de agregar magnesio a la solución cardioplégica a 
un paciente sometido a cirugía de paro cardíaco debe considerarse cuidadosamente. 
 

Magnesio 



Magnesio 

• La adición de magnesio a la cardioplegia 
puede contrarrestar los efectos del calcio, 
eliminando la necesidad de reducir los niveles 
de calcio en la cardioplegia sanguínea. Los 
beneficios de la adición de magnesio 
dependen de las concentraciones relativas de 
los dos iones, y no hay ningún beneficio en la 
adición de magnesio a la cardioplegia sin 
calcio. 



• El pH del miocardio es crítico para la función 
del corazón. Durante la isquemia, hay una 
caída en el pH intracelular a medida que el 
lactato se acumula dentro de la célula. Los 
tampones en la cardioplegia son importantes 
para limitar el cambio en el pH asociado con el 
período de isquemia. 



• La osmolaridad de la cardioplegia es importante para 
limitar el edema de miocardio, que puede ser perjudicial 
para la recuperación ventricular. Debido a que la sangre es 
isosmolar, los aditivos sirven para que sea hiperosmolar con 
respecto a la sangre no modificada, a menos que la sangre 
se diluya con cristaloide hipotónico. 

•  Con cardioplegia cristaloide, por otro lado, la solución final 
puede variar de hipotónica a hipertónica, según el tipo y la 
cantidad de aditivos utilizados. El manitol, la glucosa y la 
albúmina se usan comúnmente para aumentar la 
osmolalidad de la cardioplegia. Se ha demostrado que el 
manitol disminuye el edema miocelular y mejora la función 
ventricular posoperatoria cuando se usa para producir una 
solución ligeramente hipertónica. 



• El glutamato y el aspartato son intermediarios 
en el ciclo de Krebs y sirven para restaurar los 
niveles de fosfato de alta energía. La adición 
de estos aminoácidos ha demostrado ser 
beneficiosa para preservar la función del 
miocardio, tanto experimental como 
clínicamente. 



Consumo de O2 en el miocardio 

• El miocardio ventricular normal de trabajo 
consume 8 ml de O2 por 100 g de miocardio por 
minuto. 
 

• Esto disminuye a 5.6 de O2 por 100 g de 
miocardio en el corazón latente vacío y a 1.1 ml 
de O2 por 100 g de miocardio por minuto en el 
corazón detenido por potasio. 
 

• El enfriamiento del miocardio proporciona una 
disminución adicional a 0.3 ml de O2 por 100 g de 
miocardio. 

 



• Ahorro de energía obtenida por detención diastólica inducida 
químicamente y por simultáneamente la hipotermia añadida a 20 ° C 
reduce la demanda de oxígeno del miocardio (MVO2) en casi un 95% y es, 
por lo tanto, un factor mutuo obvio que explica la eficacia de las técnicas 
de cardioplégia fría. 

•  Esa hipotermia no solo retarda el consumo de energía sino también la 
degeneración las reacciones celulares durante la isquemia apuntalan su 
papel central como el segundo componente de cardioplegia 
(Bretschneider 1964, Hearse et al., 1976a).  

• El tercer componente puede ser más difícil de definir, pero, como se 
demostró posteriormente, la incorporación a la coronaria de infusiones de 
magnesio (Hölscher 1967; Hearse et al., 1976a), un agente tamponante 
como histidina (Bretschneider 1980; Preusse et al., 1979), y de sustratos 
metabólicos y de el oxígeno (Bleese et al., 1976; Bretschneider 1980; 
Follette et al., 1978a, Buckberg 1979) combaten la isquemia y se suman a 
la eficacia de los procedimientos cardioplégicos. 

 

CARDIOPLEGIA FRIA 



Cardioplegia caliente 

• La cardioplegia caliente se puede usar antes del inicio de la isquemia como inducción cálida 
(Hot shot). Sin embargo, toda la operación puede realizarse con cardioplegia caliente. Debido 
a que el miocardio se mantiene a una temperatura cálida, la actividad metabólica continúa, 
aunque en menor grado porque se suprime la actividad mecánica del corazón. Este requisito 
constante de oxígeno prohíbe el uso de períodos significativos de isquemia durante la 
realización de la operación  

• La cardioplegia caliente debe ser suministrada continuamente para evitar lesiones 
isquémicas. 
  

• Su uso se asocia con menos infarto de miocardio postoperatorio y una menor incidencia de 
estado de bajo gasto. 
  

• Requiere el uso de cardioplegia sanguínea porque la cardioplegia basada en cristaloides no 
puede transportar suficiente oxígeno para cumplir con las demandas del miocardio caliente. 
  

• La cardioplegia caliente puede no proporcionar una protección adecuada en presencia de 
enfermedad arterial coronaria severa, donde la distribución desigual puede conducir a una 
protección deficiente. 



Cardioplegia caliente 

• El nuevo concepto de inducción cardioplégica caliente se basó en la constatación 
de que corazones isquémicos y agotados de energía, la inducción de cardioplegia 
en realidad representa una esencialmente la primera fase de la reperfusión, y que 
una posible activación de la defensa celular podría mejorar la tolerancia del 
miocardio a la próxima isquemia.  

• Otro efecto positivo de inducción cálida junto a la entrega óptima de oxígeno y el 
metabolismo energético es el eficaz detención en diástole antes del inicio del 
enfriamiento. 

• La experiencia de la reperfusión con sangre cardiopléjica caliente fue en 1983 
(Rosenkranz et al., 1986) se transfirieron lógicamente al lado de la introducción de 
las operaciones cardíacas. 

 

• El progreso general en la estrategia de reperfusión (Buckberg 1995) se amplió aún 
más aplicando un período adicional de perfusión cardiopléjica en sangre caliente 
(cardioplegia secundaria) en corazones que fallan (Lazar et al., 1980b), para 
mejorar el metabolismo y la función antes del destete de CPB.  

•  

  



 

 

• La cardioplegia tibia, administrada a 29 ° C, 
puede proporcionar algunos de los beneficios 
de la cardioplegia caliente, al tiempo que 
minimiza los efectos de la hipotermia en el 
miocardio. 

 

CARIOPLEGIA TEMPLADA 



Cardioplegia cristaloide 

• La cardioplegia cristaloide se usa poco en pacientes adultos en los 
Estados Unidos. Una excepción notable es la preservación del 
corazón del donante durante el trasplante cardíaco. 
  

• Las soluciones de cristaloides no contienen hemoglobina y, por lo 
tanto, liberan oxígeno disuelto solamente. A temperaturas frías, la 
administración de oxígeno es adecuada para mantener el 
miocardio. Por lo tanto, la cardioplegia cristaloide se puede usar 
solo con una estrategia de hipotermia miocárdica. 
  

• Todos los componentes pueden ser rigurosamente controlados. Sin 
embargo, cada aditivo aumenta la complejidad de la cardioplegia. 
Además, la mayoría de los aditivos sirven para reemplazar 
sustancias que ya están presentes en la cardioplegia sanguínea. 



Cardioplegia sanguínea 

• La cardioplegia sanguínea se produce al mezclar sangre con cristaloides en una 
proporción definida, con un hematocrito final generalmente de 16 a 20% en 
volumen. 
  

• La sangre contiene hemoglobina y, por lo tanto, tiene una gran capacidad de 
transporte de oxígeno. Sin embargo, a bajas temperaturas, la curva de disociación 
oxígeno-hemoglobina se desplaza hacia la izquierda, disminuyendo la cantidad de 
oxígeno disponible para el miocardio. Sin embargo, debido a la hemoglobina, la 
cardioplegia sanguínea puede administrarse en frío o en caliente. La frecuencia 
de administración varía con la temperatura. 

• La sangre contiene tampones, eliminadores de radicales libres, coloides y muchas 
otras sustancias que pueden tener importantes beneficios en la protección del 
miocardio. Debido a estos componentes, se pueden requerir menos aditivos con la 
cardioplegia sanguínea. 
  

• La sangre aumenta la viscosidad en comparación con el cristaloide, y esto se 
agrava con la adición de hipotermia. Sin embargo, la cardioplegia sanguínea 
produce una buena protección del miocardio, lo que sugiere que las 
preocupaciones sobre la viscosidad y los lodos capilares son exageradas. 

 



Cardioplegia anterógrada 

• Por lo general, se administra a través de una cánula colocada en la raíz aórtica, después de aplicar la pinza 
cruzada aórtica. El flujo  a menudo se inicia a una velocidad de 150 ml / (min · m2) y se ajusta para 
mantener una presión mínima de la raíz aórtica. La infusión rápida conduce a una distribución desigual y 
una protección deficiente. Una dosis inicial típica es de 10 a 15 ml / kg, hasta 1,000 ml. Una baja presión 
de perfusión da como resultado una distribución desigual de la cardioplejía, y una presión de perfusión 
alta puede causar daño al endotelio. La presión de perfusión es típicamente entre 70 y 100 mm Hg. 

 

• La cardioplegia anterógrada a través de la raíz aórtica no se puede utilizar en presencia de insuficiencia 
valvular aórtica significativa. En primer lugar, es difícil obtener una presión de la raíz aórtica adecuada 
cuando la válvula aórtica es incompetente. En segundo lugar, la cardioplegia ingresa en el ventrículo 
izquierdo, causando un aumento de la presión intraventricular y la tensión de la pared e impidiendo la 
administración de la cardioplejía al subendocardio. En este contexto, la cardioplegia anterógrada se puede 
administrar directamente por las arterias coronarias izquierda y derecha mediante el uso de cánulas 
especiales que se colocan en los orificios coronarios después de que se abre la raíz aórtica. 

 

• En presencia de enfermedad coronaria oclusiva severa, especialmente en ausencia de vasos colaterales, 
puede ocurrir una distribución desigual de la cardioplegia a través de la vía anterógrada. El enfriamiento 
tópico con solución salina o fango helado puede mejorar la refrigeración en este entorno. 

 

• Durante el injerto de derivación de la arteria coronaria, se pueden administrar dosis adicionales de 
cardioplegia en cada injerto a medida que se completa. Esto no solo permite que el cirujano verifique el 
flujo del injerto, sino que permite que se administre cardioplegia distal a una lesión limitante del flujo 
donde la dosis inicial de cardioplegia puede no haber sido adecuada. 

 



Cardioplegia retrógrada 

• La administración de cardioplejía retrógrada se puede utilizar como un complemento a la anterógrada o como la ruta 
primaria de protección del miocardio. La cardioplegia se administra al miocardio a través de las venas coronarias a 
través del seno coronario. 

 

• Una cánula especial se dirige al seno coronario a través de un pequeño orificio en la aurícula derecha. La cardioplegia se 
administra a una presión de menos de 40 mm Hg. Las presiones más altas pueden causar daños. 
  

• La colocación incorrecta del catéter puede causar lesiones en el seno coronario. 

• Debido a que las venas coronarias que drenan el ventrículo derecho ingresan al seno coronario cerca de la aurícula 
derecha o ingresan directamente a la aurícula derecha, la cardioplejía retrógrada puede no proteger adecuadamente el 
ventrículo derecho porque la punta del catéter de cardioplejía se coloca más adentro del seno coronario. 
  

• La via retrógrada se ha asociado con una mayor presencia de enzimas cardíacas en el período postoperatorio, pero no se 
han asociado las consecuencias clínicas de esta elevación. 

• La principal ventaja de la cardioplegia retrógrada es la realización de procedimientos valvulares. En la sustitución 
valvular aórtica, se pueden administrar dosis múltiples de cardioplegia sin interrumpir el procedimiento y canular los 
ostia coronarios individualmente. En los procedimientos mitrales, la retracción en el corazón limita la distribución 
efectiva de la cardioplegia anterógrada, por lo que las dosis repetidas requieren la liberación de los retractores. Sin 
embargo, en la cardioplejía retrógrada, se pueden administrar múltiples dosis sin cambiar los retractores, lo que 
simplifica el procedimiento 
  

• Durante la oclusión de la arteria coronaria aguda, donde los vasos colaterales no se han desarrollado, la cardioplejía 
retrógrada puede proporcionar cierta protección al miocardio isquémico antes de que se pueda completar el bypass. 

 



Dosis 

• La cardioplejía de dosis única se puede utilizar con el 
miocardio frío si la duración de la operación es limitada 
y si no hay una enfermedad coronaria significativa 
que limite la distribución de la cardioplegia. 

 
• Los regímenes multidosis son preferibles en la mayoría 

de las circunstancias. La dosis inicial produce un paro 
cardíaco. Dosis posteriores, a través de la raíz aórtica, 
hacia abajo de un injerto completo o retrógrado, sirven 
para eliminar subproductos metabólicos y reponer 
sustratos. Estas ventajas pueden no mantenerse en el 
miocardio inmaduro. 

 



Intracelular 

 
• La cardioplegia "intracelular" tiene una composición electrolítica 

que imita la del espacio intracelular. Produce la detención del 
miocardio al eliminar el gradiente de sodio a través de la 
membrana celular y, por lo tanto, elimina la fase 0 del potencial de 
acción. 

1)         Las soluciones intracelulares son cristaloides. La solución 
Bretschneider es un ejemplo popular. 
  

2) La brecha osmolar producida por la baja concentración de sodio 
permite el uso de varios aditivos sin producir una solución 
hiperosmolar. 
  

3) Estas soluciones se utilizaron  principalmente para la preservación 
de órganos en el trasplante cardíaco. 

 
 



Extracelular 

• Las soluciones "extracelulares" tienen una concentración de electrolitos 
similar a la del suero. La detención diastólica se produce por la 
despolarización de la membrana celular por altas concentraciones de 
potasio. 
  

• Las concentraciones de potasio de 8 a 30 mM se utilizan para producir el 
arresto. La administración de cardioplegia debe continuar hasta que haya 
silencio eléctrico, ya que la actividad eléctrica persistente utiliza 
almacenes de ATP. Especialmente cuando se usa hipotermia, las dosis 
posteriores de cardioplegia pueden usar concentraciones más bajas de 
potasio siempre que persista el paro eléctrico. 

       

•  Otros métodos para producir un paro cardíaco incluyen el uso de 
magnesio o anestésicos locales. Sin embargo, debido a la simplicidad de la 
detención inducida por potasio, estos métodos no se usan habitualmente. 
 

  



 

 

 

 

Perfusion de sangre caliente o fría, dependiendo de la fase inducción 

reperfusión. 

 

Administración de Cloruro Potásico (CLK) y Sulfato de Magnesio MgSO4  
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Spieckermann PG (1975) Myocardial resistance and 

• tolerance to ischemia: physiological and biochemical 
basis. J Cardiovasc Surg 16: 241–260. 

• Bretschneider HJ (1980) Myocardial protection. Thorac 
Cardiovasc Surg 28: 295–302. 



• Durante la década de 1960, el grupo Bretschneider 
desarrolló una serie de "intracelulares" soluciones que 
emplean depleción de sodio más calcio para inducir 
una detención del corazón no despolarizado, 
minimizando así los gradientes transmembrana de 
estos iones al final de la infusión y preferiblemente 
también durante la isquemia posterior. Las soluciones, 
pobres en sodio (5-12 mM) y libres de calcio, incluían 
procaína (7.4-11.0 mM o finalmente cero), y contenía 
potasio casi normal o moderadamente elevado (5-10 
mM) y magnesio (1-9 mM). 
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Dr Gerald Buckberg 



Buckberg 

• Buckberg GD (1977) Left ventricular subendocardial necrosis. Ann Thorac 
Surg 24: 278–393. 

• Buckberg GD, Brazier JR, Nelson RH, Goldstein SM, McConnell DH, Cooper 
N (1977). Studies 

• on the effects of hypothermia on regional myocardial blood flow and 
metabolism during 

• cardiopulmonary bypass. I. The adequately perfused beating, fibrillating, 
and arrested heart. 

• J Thorac Cardiovasc Surg 73: 87–94. 

• Buckberg GD (1979). A solution to the cardioplegic controversy. J Thorac 
Cardiovasc Surg 77: 

• 803–815. 

• Buckberg GD (1995) Update on current techniques of myocardial 
protection. Ann Thorac Surg 60: 

• 805–814. 



• Mientras que Buckberg inicialmente abogó por soluciones de 
cristaloides (Nelson et al., 1976), él (Follette et al., 1978a; Buckberg, 
1979) pronto cambiaron a sangre como vehículo de potasio 
cardioplegia inducida y abogó por la perfusión intermitente con 
cardioplegia fría sangre más hipotermia sistémica durante la 
oclusión aórtica. Buckberg también propuso que el  miocardio debe 
mantenerse en un estado diastólico detenido con sangre 
cardioplégica caliente durante la fase de reperfusión inicial 
(Follette et al 1978b) se recomienda cardioplegia sanguínea 
caliente durante la fase de inducción (Rosenkranz et al 1986). 
También el El grupo Buckberg evaluó cuantitativamente el flujo 
colateral no coronario en el lavado de soluciones cardioplégicas 
(Brazier et al 1975) y confirmaron la necesidad de administración 
repetida o cardioplejia multidosis como también defienden 
Engelmann et al. (1978). 



• Cardioplegía  hiperpotasémica fría es y se prefiere, aunque 
la cardioplegia asanguinea puede funcionar igual de bien. 
La formulación de Buckberg (mezcla de cristaloides 
sanguíneos fría, oxigenada, hiperpotasémica, con una 
menor concentración de calcio libre, glucosa agregada y 
capacidad de almacenamiento en búfer adicional) puede 
ser preferible a la hiperpotasemia simplemente con sangre. 

•  Este último, sin embargo, es menos costoso porque solo 
implica la transferencia de perfundido sanguíneo del 
oxigenador de CPB a un calor de depósito separado sistema 
de bomba intercambiadora, agregando suficiente cloruro 
de potasio para hacerlo cardioplégico (concentración de 
potasio alrededor 22 mmol ). 











Celsior© 

 Composition  

The formula for one litre of Celsior is the following:  

• La Celsior,  introduce los ingredientes de 
los cuales se supone que impiden causas 
importantes del daño celular isquémico. 
Los coloides manitol y el lactobionato se 
agrega para reducir la hinchazón de la 
célula. Reducido glutatión, histidina y 
manitol minimizan el oxígeno derivado 
lesión de radicales libres. El glutamato se 
aplica como un sustrato para mejorar la 
producción de energía y así prevenir 
contractura. Alto contenido de magnesio y 
un ligero grado de acidosis se supone que 
previene la sobrecarga de calcio 

  

 

Glutathione  3 mmol  

Mannitol  60 mmol  

Lactobionic acid  80 mmol  

Glutamic acid  20 mmol  

Sodium hydroxide  100 mmol  

Calcium chloride, 

2 H20  

0.25 mmol  

Potassium 

chloride  

15 mmol  

Magnesium 

chloride, 6 H20  

13 mmol  

Histidine  30 mmol  

Water for injections  up to 1 litre  

 Composition  

The formula for one litre of Celsior is the following:  

Celsior® (Genzyme Corp., Boston, MA) 



From: Elective cardiac surgery using Celsior or St. Thomas No. 2 solution: a prospective, single-center, 

randomized pilot study 
Eur J Cardiothorac Surg. 2007;32(3):501-506. doi:10.1016/j.ejcts.2007.05.021 

Eur J Cardiothorac Surg | © 2007 European Association for Cardio-Thoracic Surgery. Published by Elsevier B.V. All rights 

reserved.European Association for Cardio-Thoracic Surgery 



Component Euro-Collins UW (Viaspan®) Celsior® Custodiol® IGL-1® 

NaCl 10.0 – – 15.0 – 

KC1 108.0 – 15.0 9.0 – 

Potassium 

hydrogen 2-

ketoglutarate 

– – – 1.0 – 

Lactobionate – 100.0 80.0 – 100.0 

PEG 35,000 – – – – 0.03 

MgCl2 6 H2O – – 13.0 4.0 – 

NaCO3H 10.0 – – – – 

NaOH – 25.0 100 – 
*
 

KOH – 100.0 – – – 

MgSO4 – 5.0 – 5.0 5.0 

Glutamic acid – – 20.0 – – 

Glutathione – 3.0 3.0 – 3.0 

Glucose 180.0 – – – – 

Histidine HC1 

H2O 

– – 30.0 18.0 – 

Histidine – – – 180.0 – 

Adenosine – 5.0 – – 5.0 

Allopurinol – 1.0 – – 1.0 

Tryptophan – – – 2.0 – 

Mannitol – – 60.0 30.0 – 

Raffinose – 30.0 – – 30.0 

CaCl2 2 H2O – – 0.25 0,015 0.03 

Pentafraction 

(HES), g/1 

– 50.0 – – – 

Phosphate 60.0 25.0 – – 25.0 

Insulin, U/l – 40.0 – – – 

Dexamethason

e, mg/1 

– 16.0 – – – 

Penicilin G, 

UI/1 

– 200,000 – – – 

Na
+
 10.0 25.0 100.0 15.0 125.0 

K
+
 115.0 125.0 15.0 10.0 30.0 

PH 7.30 (0 °C) 7.40 (25 °C) 7.30 (20 °C) 7.02–7.20 (25 

°C) 

7.40 (25 °C) 

Osmolality, 

mosmol/kg H2O 

340 320 242–368 310 320 

Cardioplegias para preservación de órganos 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3088735/table/T1/?report=objectonly


• El sistema de protección 
miocárdica Quest, que 
consiste en la consola MPS2 y 
el conjunto de administración 
MPS2 utilizados en conjunto, 
está destinado a perfusionistas 
y médicos para administrar 
sangre completa (desde 
cualquier fuente arterial) y / o 
medicamentos / soluciones 
cardioprotectoras al corazón 
durante Cirugía de corazón 
abierto en un corazón 
arrestado o latiendo. 

 







 

 

 

 
Solución base de Plasma-Lyte A 

La cardioplejia del Nido contiene una solución base de Plasma-Lyte A, que tiene  
una composición electrolítica similar al fluido extracelular (Baxter Healthcare Corporation,  
Deerfield, IL).  
Las concentraciones de electrolitos antes de la adición de aditivos cardiopléjicos son  
140 mEq / L de sodio,  
5 mEq / L de potasio,  
3 mEq / L de magnesio,  
98 mEq / L de cloruro,  
27 mEq / L de acetato y  
23 mEq / L de gluconato.  
- El fabricante enumera un valor de pH de 7.4.  
Los aditivos de cardioplejia a esta solución base son:  
Manitol 20%, 16.3 mL 

Sulfato de magnesio 50%, 4 ml 
Bicarbonato de sodio 8.4%, 13 mL 

Cloruro de potasio (2 mEq / mL), 13 mL 

Lidocaína 1%, 13 mL 

Esta formulación sirve como el componente cristaloide, que se mezcla con sangre  
en una proporción de cuatro partes de cristaloide por una parte de sangre entera  
de paciente oxigenada (generalmente obtenida del circuito de derivación).  

Cardioplegia de del Nido 



 

Plasma-Lyte A Electrolyte-balanceado y pH-ajustado solución portadora 

Bicarbonato de sodio Buffers solución de cristaloides más cerca de a 

pH de 7.4 

 
Manitol Se usa para disminuir el edema de miocardio 

y servir como un radical libre de oxígeno basurero 

 
Agentes de arresto 

Cloruro de potasio Despolariza la membrana celular 
Lidocaína Bloqueador de canales de sodio; sirve para mantener el arresto 
en un  estado hiperpolarizado, contrarrestando los efectos negativos de 
potasio 

Magnesio utilizado como bloqueador de los canales de calcio e inhibidor 
competitivo del calcio interaccióna con proteínas contráctiles y prevenir la 
activación contráctil 











 

 La mayoría hemática 4/1 

 

Como cristaloide Celsior© 

 

Hemática 2/1 

 

Cristaloide manchada. 

 

Casi nunca reperfusión 

CARDIOPLEGIA INFANTIL EN ESPAÑA 







Principios de la protección cardioplégica 

• Parada 

   Una inducción rápida y efectiva de la detención diastólica para mantener 
el miocardio relajado y minimizar el uso celular de ATP 

• Protección miocárdica  
    Efectos de protección para retrasar la aparición de una lesión irreversible 

causada por isquemia global y limitar el alcance de la reperfusión 

lesión 

• Reversibilidad 

    Efectos cardioplégicos fácilmente reversibles en el lavado de la guía 

reanudación de la función cardíaca 

• Baja toxicidad 

    Una corta vida media sin efectos tóxicos en otros órganos después 
interrupción del bypass cardiopulmonar 



La cardioplegia 

La cardioplegia es una solución para perfusión intracardíaca, que se utiliza en 
combinación con isquemia , para inducir la parada cardíaca durante la cirugía 
de corazón con CEC, con ella protegemos el miocardio de los efectos 
deletéreos derivados del período de isquemia y prevenimos el daño de la 
reperfusión una vez restablecido el flujo sanguíneo. 
 
 Nosotros administramos una cardioplejía hemática 4:1 , 4 partes de sangre y 1 
de cristaloide. La primera dosis de inducción se administra al ocluir la 
Ao,durante unos 3 minutos aprox. y a 4º C, las siguientes dosis de 
mantenimiento, con menos concentración de K, son cada 20/30 minutos y 
durante 2 m aprox, a 4º C, de forma alternativa, por raíz Ao, por ostium 
coronarios o por vía retrógrada a través del seno coronario . Luego se pasa la 
reperfusión, a 37º C, durante 3 minutos aprox. inmediatamente antes de 
declampar la Ao y restablecer el flujo coronario normal 







• Es una cardioplegia Extracelular 

• El Buffer en nuestra cadioplegia es el CO3HNa 

 y el acetato sódico. 

•  El gluconato sodico es el sustrato precursor 
del fosfato (energía). 

•  El Magnesio lo contiene el Plasma Lyte. 

• El Cloruro Potásico produce la parada. 

•  Y por último el calcio es uno de los 
electrolitos que añadimos en muy baja 
cantidad. 

 

       



Pacientes adultos (años 2016-2017) : 

 

Latido espontaneo en el 72 % de los pacientes 

 

Pacientes pediátricos: 

 

Latido espontaneo 100% de los pacientes 

 

                  RESULTADOS DE NUESTRA CARDIOPLEGIA  



Respuestas totales: 104 




