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PROTECCION MIOCARDICA

la proteccion del miocardio es un problema multifactorial que se extiende mucho
mas alla del alcance de las técnicas de administracion cardioplégica sola.

Los factores que ocurren antes de la operacion, que incluyen la edad, Ia
enfermedad y el grado de enfermedad de los pacientes, establecen el entorno en
el que se produce la isquemia vy la reperfusidon del miocardio.

Los eventos que ocurren en el quirdfano, incluida la induccion anestésica en
preparacion para el bypass cardiopulmonar,

El proceso de separacion del bypass cardiopulmonar y la estabilizacion posterior,
también tendran un impacto directo en la tolerancia del paciente en el periodo
perioperatorio de isquemia miocardica.

El éxito del procedimiento quirurgico (por ejemplo, la adecuacion de la
revascularizacion, el alivio de la presion y / o las cargas de volumen, el alivio de los
cortocircuitos intracardiacos) también afectard las demandas colocadas en el
corazon al concluir el procedimiento quirdrgico.

Por lo tanto, es importante que el cirujano, el anestesiologo y como no el
perfusionista consideren estos problemas junto con la planificacién del
procedimiento quirurgico al disenar la estrategia operativa.



Inicios de la cardioplegia

El paro quimico del corazén fue sugerido por Melrose y cols. en 1955. El y
sus asociados infundieron una solucidn al 2.5% de citrato de potasio
mezclada con sangre, proximal a la pinza de aorta, por lo tanto la
distribucion de la solucion especificamente era en la circulacion coronaria
alcanzando asi la asistolia. Desafortunadamente este método producia
dano directo al miocardio en algunos casos y se abandono.

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

Utilizando un método diferente a la cardioplegia quimica, Hearse y cols.
En El Hospital de St. Thomas en Londres, desarrollaron una solucion
extracelular basada en el sodio como primer elemento y componentes
especificos para inducir el paro cardiaco, esto representé el avance mas
importante en el area de la proteccion miocardica. A finales de 1970,

A finales de 1970, Follette y cols. introdujeron el concepto de cardioplegia
sanguinea hipercaliémica fria.
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Aspectos historicos

Antes de la introduccion de la maquina de derivacion cardiopulmonar, los primeros procedimientos
cardiacos se realizaban sin proteccion miocardica. El enfriamiento tépico del miocardioy la
hipotermia sistémica se utilizaron para facilitar la realizacién de la operacion.

En 1955, Melrose abogd por el uso de cardioplegia hiperpotasémica para proporcionar reposo
cardiaco durante la operacion. Este enfoque fue abandonado debido a la lesidon permanente del
miocardio ("corazon de piedra") producida por las altas concentraciones de potasio utilizadas.

En 1956, Lillehei introdujo la técnica de administracién de cardioplegia a través de la auricula
derecha o el seno coronario ("cardioplegia retrégrada") para su uso en operaciones sobre la valvula
aortica.

Los procedimientos utilizados para proporcionar la detencion del miocardio, como el pinzamiento
cruzado adrtico intermitente, se realizaron principalmente para facilitar la realizacion de la
operacion, con menos atencion a las consecuencias isquémicas para el miocardio. El interés vy la
investigacion en cardioplegia quimica persistieron pero no se usaron clinicamente.

El enfriamiento topico del miocardio con solucidn salina helada o aguanieve se usé como una
forma precoz de proteccién miocardica.



Aspectos historicos

Se realizdé una correlacidon entre una proteccion miocardica deficiente y la
aparicion de necrosis de miocardio en pacientes que sucumbieron al shock
cardiogénico postoperatorio. La confirmacion clinica se obtuvo cuando se
demostro 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 cardiaco hiperpotasémico pero con
concentraciones de potasio de menos de 20 mmol, evitando asi la aparicion del
sindrome del corazén de piedra visto con el uso mas temprano de la cardioplejia
de potasio. Esto marco el comienzo del uso de una técnica que proporcionaba una
combinacion de proteccion efectiva del miocardio y reposo cardiaco.

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



Objetivos de la cardioplegia

Detencién quimica o ahorro de energia celular a través de la induccién rapida del arresto
en diastole.

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

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

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

Evitar el edema intracelular

Proteccion adicional relacionada con los agentes de proteccion que previenen o
revierten desfavorable cambios celulares inducidos por isquemia.



Composicion

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

La cardioplegia sanguinea es la solucion mas comunmente utilizada en la
cirugia cardiaca en adultos en la actualidad, aunque la "receta" varia
significativamente entre los cirujanos.

La cardioplegia se puede hacer de naturaleza infinitamente compleja
mediante el uso de aditivos y variaciones en la administracion. La
mayoria de estos aditivos se eligen para combatir las presuntas causas de
isquemia-reperfusion.

La evidencia disponible es controvertida con respecto a la superioridad de
un régimen cardioplégico sobre el otro . Aunque los beneficios para la
cardioplegia sanguinea pueden incluir recuperacion funcional sistélica
mejorada, disminucién de la lesidn isquémica y disminucién del
metabolismo anaerdbico del miocardio, parece que no hay una ventaja a
largo plazo con respecto a la funcion ventricular.



Componentes de la cardidplegia

* La lista de posibles aditivos para la cardioplegia es
tremenda, y una lista exhaustiva y una discusion
serian abrumadoras.. La gran mayoria de los
aditivos disponibles sirven para combatir una o
mas de las causas que originen lesion por
isquemia-reperfusion. Ademas, la mayoria de los
aditivos tienen funciones similares a las que ya
se encuentran en la sangre. La solucién
cardioplégica debe equilibrar los objetivos de
simplicidad, costo y efectividad.



Elementos para limitar el dafio isquémico durante la induccion
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



Calcio

El calcio es importante en numerosas funciones celulares. Los flujos
intracelulares en la concentracion de calcio son responsables, en parte,
de la contraccion y relajacion del miocardio.

Las alteraciones en la homeostasis del calcio intracelular se han
documentado después de la isquemia y la reperfusion.

Los cambios en la tasa de absorcion o liberacion de calcio dentro de la
célula pueden tener profundas consecuencias funcionales.



Calcio

El calcio es critico para la funcién cardiaca. 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 detencion debido a la falta de
flujo de calcio a través de la membrana plasmatica. Sin embargo,
esto puede conducir a la "paradoja del calcio" en la cual el calcio se
agota de la célula. Tras la reperfusion, el calcio vuelve a entrar en |la
célula y puede causar un dano severo. Por lo tanto, las soluciones
desprovistas de calcio no se usan.

En lugar de limitar la concentracion 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 inotropicas
negativas limitan su uso clinico.



Magnesio

En el organismo humano, el magnesio es el segundo cation mas abundante entre los
intracelulares (el potasio es el mas abundante).

Este mineral desempefa un papel importante en muchas funciones metabdlicas y
mas notablemente en las que estan involucradas en la produccion y el uso del
trifosfato de adenosina (ATP), un proveedor primario de energia para los procesos
del organismo.

Es dificil cuantificar el contenido de Magnesio, porque solo el uno por ciento del
contenido en el organismo esta presente en el suero, mientras que el resto se halla
en los huesos y en los tejidos blandos, principalmente en los musculos.

El Magnesio juega un papel importante y es muy Uutil para prevenir en la arritmia
cardiaca, en la insuficiencia cardiaca congestiva, en la hipertension, en la
aterosclerosis y en el infarto miocardico.

La ventaja de la cardioplegia complementada con magnesio, en comparacion con la
cardioplejia sin magnesio, sigue siendo poco convincente segun la evidencia actual
en varios metanalisis . La decision de agregar magnesio a la solucion cardioplégica a
un paciente sometido a cirugia de paro cardiaco debe considerarse cuidadosamente.



Magnesio

* La adicion de magnesio a la cardioplegia
puede contrarrestar los efectos del calcio,
eliminando |la necesidad de reducir los niveles
de calcio en la cardioplegia sanguinea. Los
beneficios de |la adicion de magnesio
dependen de las concentraciones relativas de
los dos iones, y no hay ningun beneficio en la
adicion de magnesio a la cardioplegia sin
calcio.



* El pH del miocardio es critico para la funcion
del corazon. Durante la isquemia, hay una
caida 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
periodo de isquemia.



 La osmolaridad de la cardioplegia es importante para
limitar el edema de miocardio, que puede ser perjudicial
para la recuperacion 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 hipotonico.

* Con cardioplegia cristaloide, por otro lado, la solucion final
puede variar de hipotonica a hipertonica, segun el tipoy la
cantidad de aditivos utilizados. El manitol, la glucosa y la
albumina se usan comunmente para aumentar la
osmolalidad de la cardioplegia. Se ha demostrado que el
manitol disminuye el edema miocelular y mejora la funcion
ventricular posoperatoria cuando se usa para producir una
solucion ligeramente hipertonica.



* El glutamato y el aspartato son intermediarios
en el ciclo de Krebs y sirven para restaurar los
niveles de fosfato de alta energia. La adicion
de estos aminoacidos ha demostrado ser
beneficiosa para preservar la funcion del
miocardio, tanto experimental como
clinicamente.



Consumo de O2 en el miocardio

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

e Esto disminuye a 5.6 de O2 por 100 g de
miocardio en el corazon latente vacioy a 1.1 ml
de O2 por 100 g de miocardio por minuto en el
corazon detenido por potasio.

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



CARDIOPLEGIA FRIA

Ahorro de energia obtenida por detencidn diastdlica inducida
quimicamente y por simultaneamente la hipotermia afiadidaa 20 ° C
reduce la demanda de oxigeno 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 fria.

Esa hipotermia no solo retarda el consumo de energia sino también Ia
degeneracion 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 mas dificil de definir, pero, como se
demostré posteriormente, la incorporacion a la coronaria de infusiones de
magnesio (Holscher 1967; Hearse et al., 1976a), un agente tamponante
como histidina (Bretschneider 1980; Preusse et al., 1979), y de sustratos
metabolicos y de el oxigeno (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 caliente

La cardioplegia caliente se puede usar antes del inicio de la isquemia como induccion calida
(Hot shot). Sin embargo, toda la operacidon puede realizarse con cardioplegia caliente. Debido
a que el miocardio se mantiene a una temperatura calida, la actividad metabdlica continua,
aunque en menor grado porque se suprime la actividad mecanica del corazon. Este requisito
constante de oxigeno prohibe el uso de periodos significativos de isquemia durante la
realizacion de |la operacion

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 sanguinea porque la cardioplegia basada en cristaloides no
puede transportar suficiente oxigeno para cumplir con las demandas del miocardio caliente.

La cardioplegia caliente puede no proporcionar una proteccion adecuada en presencia de
enfermedad arterial coronaria severa, donde la distribucidon desigual puede conducir a una
proteccidn deficiente.



Cardioplegia caliente

El nuevo concepto de induccion cardioplégica caliente se baso en |la constatacion
de que corazones isquémicos y agotados de energia, la induccién de cardioplegia
en realidad representa una esencialmente la primera fase de la reperfusion, y que
una posible activacion de |la defensa celular podria mejorar la tolerancia del
miocardio a la proxima isquemia.

Otro efecto positivo de induccion calida junto a la entrega éptima de oxigeno y el
metabolismo energético es el eficaz detencidn en diastole antes del inicio del
enfriamiento.

La experiencia de la reperfusion con sangre cardiopléjica caliente fue en 1983
(Rosenkranz et al., 1986) se transfirieron légicamente al lado de la introducciéon de
las operaciones cardiacas.

El progreso general en la estrategia de reperfusion (Buckberg 1995) se amplid aun
mas aplicando un periodo adicional de perfusion cardiopléjica en sangre caliente
(cardioplegia secundaria) en corazones que fallan (Lazar et al., 1980b), para
mejorar el metabolismo y la funcidon antes del destete de CPB.



CARIOPLEGIA TEMPLADA

* 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.



Cardioplegia cristaloide

La cardioplegia cristaloide se usa poco en pacientes adultos en los
Estados Unidos. Una excepcion notable es la preservacion del
corazon del donante durante el trasplante cardiaco.

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

Todos los componentes pueden ser rigurosamente controlados. Sin
embargo, cada aditivo aumenta la complejidad de la cardioplegia.
Ademas, la mayoria de los aditivos sirven para reemplazar
sustancias que ya estan presentes en la cardioplegia sanguinea.



Cardioplegia sanguinea

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

La sangre contiene hemoglobina vy, por lo tanto, tiene una gran capacidad de
transporte de oxigeno. Sin embargo, a bajas temperaturas, la curva de disociacion
oxigeno-hemoglobina se desplaza hacia la izquierda, disminuyendo la cantidad de
oxigeno disponible para el miocardio. Sin embargo, debido a la hemoglobina, la
cardioplegia sanguinea puede administrarse en frio o en caliente. La frecuencia
de administracion varia con la temperatura.

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

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



Cardioplegia anterograda

Por lo general, se administra a través de una canula colocada en la raiz adrtica, después de aplicar la pinza
cruzada adrtica. El flujo a menudo se inicia a una velocidad de 150 ml / (min - m2) y se ajusta para
mantener una presion minima de la raiz adrtica. La infusion rapida conduce a una distribucion desigual y
una proteccion deficiente. Una dosis inicial tipica es de 10 a 15 ml / kg, hasta 1,000 ml. Una baja presion
de perfusion da como resultado una distribucidon desigual de la cardioplejia, y una presion de perfusion
alta puede causar dafo al endotelio. La presion de perfusion es tipicamente entre 70 y 100 mm Hg.

La cardioplegia anterdgrada a través de la raiz adrtica no se puede utilizar en presencia de insuficiencia
valvular adrtica significativa. En primer lugar, es dificil obtener una presion de la raiz adrtica adecuada
cuando la valvula adrtica es incompetente. En segundo lugar, la cardioplegia ingresa en el ventriculo
izquierdo, causando un aumento de la presidn intraventricular y la tension de la pared e impidiendo la
administracion de la cardioplejia al subendocardio. En este contexto, la cardioplegia anterdgrada se puede
administrar directamente por las arterias coronarias izquierda y derecha mediante el uso de canulas
especiales que se colocan en los orificios coronarios después de que se abre la raiz adrtica.

En presencia de enfermedad coronaria oclusiva severa, especialmente en ausencia de vasos colaterales,
puede ocurrir una distribucién desigual de la cardioplegia a través de la via anterdgrada. El enfriamiento
tdpico con solucion salina o fango helado puede mejorar la refrigeracion en este entorno.

Durante el injerto de derivacidn 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 lesién limitante del flujo
donde la dosis inicial de cardioplegia puede no haber sido adecuada.



Cardioplegia retrégrada

La administracion de cardioplejia retrégrada se puede utilizar como un complemento a la anterograda o como la ruta
primaria de proteccion del miocardio. La cardioplegia se administra al miocardio a través de las venas coronarias a
través del seno coronario.

Una canula especial se dirige al seno coronario a través de un pequeno orificio en la auricula derecha. La cardioplegia se
administra a una presion de menos de 40 mm Hg. Las presiones mas altas pueden causar dafios.

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

Debido a que las venas coronarias que drenan el ventriculo derecho ingresan al seno coronario cerca de la auricula
derecha o ingresan directamente a la auricula derecha, la cardioplejia retrégrada puede no proteger adecuadamente el
ventriculo derecho porque la punta del catéter de cardioplejia se coloca mas adentro del seno coronario.

La via retrograda se ha asociado con una mayor presencia de enzimas cardiacas en el periodo postoperatorio, pero no se
han asociado las consecuencias clinicas de esta elevacidn.

La principal ventaja de la cardioplegia retrégrada es la realizacidon de procedimientos valvulares. En la sustitucion
valvular adrtica, se pueden administrar dosis multiples de cardioplegia sin interrumpir el procedimiento y canular los
ostia coronarios individualmente. En los procedimientos mitrales, la retraccién en el corazdn limita la distribucion
efectiva de la cardioplegia anterdgrada, por lo que las dosis repetidas requieren la liberacion de los retractores. Sin
embargo, en la cardioplejia retrégrada, se pueden administrar multiples dosis sin cambiar los retractores, lo que
simplifica el procedimiento

Durante la oclusion de la arteria coronaria aguda, donde los vasos colaterales no se han desarrollado, la cardioplejia
retrégrada puede proporcionar cierta proteccidén al miocardio isquémico antes de que se pueda completar el bypass.



Dosis

* La cardioplejia de dosis unica se puede utilizar con el
miocardio frio si la duracion de la operacion es limitada
v si no hay una enfermedad coronaria significativa
qgue limite la distribucion de la cardioplegia.

* Los regimenes multidosis son preferibles en la mayoria
de las circunstancias. La dosis inicial produce un paro
cardiaco. Dosis posteriores, a través de |a raiz adrtica,
hacia abajo de un injerto completo o retrégrado, sirven
para eliminar subproductos metabdlicos y reponer
sustratos. Estas ventajas pueden no mantenerse en el
miocardio inmaduro.



Intracelular

* La cardioplegia "intracelular"” tiene una composicion electrolitica
que imita la del espacio intracelular. Produce la detencion 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
accion.

1) Las soluciones intracelulares son cristaloides. La solucion

Bretschneider es un ejemplo popular.

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

3) Estas soluciones se utilizaron principalmente para la preservacion
de 6rganos en el trasplante cardiaco.



Extracelular

Las soluciones "extracelulares" tienen una concentracion de electrolitos
similar a la del suero. La detencidn diastodlica se produce por la
despolarizacion 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 administracion 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 mas bajas de
potasio siempre que persista el paro eléctrico.

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



MINIPLEGIA

Perfusion de sangre caliente o fria, dependiendo de la fase induccion
reperfusion.

Administracion de Cloruro Potasico (CLK) y Sulfato de Magnesio MgSO,



ANTONIO CALAFIORE







Bretschneider
Custodio

Bretschneider HJ (1964) U” berlebenszeit und
Wiederbelebungszeit des Herzens bei Normo- und

Hypothermie. Verh Deutsch Ges Kreislaufforschung 30:
11-34.

Bretschneider HJ, Hu bner G, Knoll D, Lohr B,
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
desarrollo una serie de "intracelulares" soluciones que
emplean deplecion de sodio mas calcio para inducir
una detencion del corazon no despolarizado,
minimizando asi los gradientes transmembrana de
estos iones al final de |la infusion y preferiblemente
también durante la isquemia posterior. Las soluciones,
pobres en sodio (5-12 mM) v libres de calcio, incluian
procaina (7.4-11.0 mM o finalmente cero), y contenia
potasio casi normal o moderadamente elevado (5-10
mM) y magnesio (1-9 mM).
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Osmolality (mOsm/Kg H,0) 290 (320) 280 (302) 300-320 285-300
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Cellular Protection during Myocardial Ischemia

The Development and Characterization of a Procedure for the
Induction of Reversible Ischemic Arrest

Davip J. Hearsge, Pu.D., DaviD A. StEwarT, M.Sc,,
AND Mark V. Bramerioge, B. CHir.,, M.A.

SUMMARY An isolated perfused working rat beart model was
used to lmvestigute the extent to which varios protective agents, used

production asd energy stoves, affect coronary vessel diameter and coll
swelling, provent dysthythmias, and affect metabolic rate were in-

cither singly or in combl were able to bn the res of
the heart to periods of transient ischemia. The alm of the studles was
10 develop a solution which, if infused into the coronary vessels just
prior to the emset of ischemia, would rapidly induce arrest and would
also counteract several of the deleterious cellular changes known te
sccur during myocardial ischemia. Agests which imdece cardiac
arrest, modify celbelar fon loss, affect substrate utilization, energy

OPEN HEART SURGERY requires ideally a still and
relaxed heart. Cardiac arrest (cardioplegia) in diastole can
be induced by several procedures’* which may or may not
involve coronary perfusion. While few workers would ques-
tion the metabolic and morphological advantages of main-
taining coromary perfusion throughout the period of arrest,
the simplicity and practical advantages of monperfusion
methods has resulted in the widespread use and ad-
vocation™ * of ischemic arrest. However, the use of ischemic
arrest has been criticized”'* because associated with its
prolonged use is the onset of irreversible metabolic and ul-
trastructural damage. Two important questions have
therefore arisen. First, what is the maximum duration of
ischemia that can be tolerated by the myocardium before the
onset of major irreversible damage? Second, is there any
way in which this period can be extended or the onset of
Irreversible damage be reduced or delayed?

From the Myocardial Metabolism Research Laborstories, The Rayne
[natitats, St. Thomas' Hospital, Loados SEI, Uniled Kis

Supporied by graats from the Wellcome Trust aad the Beitish Heart Foun-
dation

Addecns for reprints: Dy, D, J, Hearse, Myocardial Metabolam Rescarch
Ladoratorics, The Rayee Institute, S0 Themas” Haspiual, Londea SEI, UK,
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a Jutiem was f d which contained high
tions of potassinm and magnesium, in combination with ine tri-
hosoh ine phesphate asd procaine. This solution i :
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93%. The safe period of ischemin could be further incrensed by the
use of hypothermia.

Immediately following the onset of ischemia a number of
functional, metabolic, and morphological changes occur.™
These changes are initially of a reversible nature and if blood
flow is restored to the ischemic tissue during this phase of
reversible damage there is a complete resumption of normal
metabolism and function, If ischemia is maintained for
longer periods of time, irreversible damage occurs, the
restoration of blood flow no longer consistently reverses in-
jury, and a permanent impairment of functional capacity oc-
curs. The time taken for the onset of irreversible damage is
determined by a number of factors such as the severity of
wschemia, the nutritional and hormonal status of the tissue,
the availability of energy supplies such as glycogen,
adenosine triphosphate (ATP), and creatine phosphate
(CP), the metabolic capacity for anacrobic encrgy produc-
tion, the contractile state of the tissue, the age and
temperature of the tissue, and the composition of the cor-
onary blood in the tissue at the oaset of ischemia.

The temperature of the my dium and the position
of the extracellular fluid during ischemia provide an effective
means of modifylag the rate at which ischemic tissue
deteriorates. The use of topical hypothermia and the conse-
quent reduction of metabolic rate affords considerable
protection to the ischemic myocardium.** *** Similarly,

rot Ischemic
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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:

3805—-814.



Mientras que Buckberg inicialmente abogo por soluciones de
cristaloides (Nelson et al., 1976), él (Follette et al., 1978a; Buckberg,
1979) pronto cambiaron a sangre como vehiculo de potasio
cardioplegia inducida y abogo por la perfusion intermitente con
cardioplegia fria sangre mas hipotermia sistémica durante la
oclusion adrtica. Buckberg también propuso que el miocardio debe
mantenerse en un estado diastolico detenido con sangre
cardioplégica caliente durante la fase de reperfusion inicial
(Follette et al 1978b) se recomienda cardioplegia sanguinea
caliente durante la fase de induccion (Rosenkranz et al 1986).
También el El grupo Buckberg evalud cuantitativamente el flujo
colateral no coronario en el lavado de soluciones cardioplégicas
(Brazier et al 1975) y confirmaron la necesidad de administracion
repetida o cardioplejia multidosis como también defienden
Engelmann et al. (1978).



* Cardioplegia hiperpotasémica fria es y se prefiere, aunque
la cardioplegia asanguinea puede funcionar igual de bien.
La formulacion de Buckberg (mezcla de cristaloides
sanguineos fria, oxigenada, hiperpotasémica, con una
menor concentracion de calcio libre, glucosa agregada y
capacidad de almacenamiento en bufer adicional) puede
ser preferible a la hiperpotasemia simplemente con sangre.

e Este ultimo, sin embargo, es menos costoso porque solo
implica la transferencia de perfundido sanguineo del
oxigenador de CPB a un calor de depdsito separado sistema
de bomba intercambiadora, agregando suficiente cloruro
de potasio para hacerlo cardioplégico (concentracion de
potasio alrededor 22 mmol ).
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Composicion cualitativa y cuantitativa

La solucion para perfusion intracardiaca contiene:

Principios activos Por 1 ml Por 500 ml
Trometamol 8,7560 mg 4.3780 ¢
Citrato de sodio 1.5840 mg 0.7920 g
Acido citrico monohidrato 0,1976 mg 0,0988 g
Dihidrogenofosfato de sodio dihidratado 0,1512 mg 0.0756 g
Cloruro de potasio 1,7960 mg 0,8980 g
Cloruro de sodio 9,8600 mg 4,930 ¢
Glucosa monohidrato 34,66 mg 17,330 g

Contenido en electrolitos mmol/l mmol/500 ml
Fosfatos 0.97 0.485
Citratos 6,32 3,16
Sodio 185.8 92.9
Potasio 241 12,05
Cloruros 192.8 96.4
Acetatos 23 11,5

Osmolaridad calculada = 646 mOsm/1

Para consultar la lista completa de excipientes, ver seccion 6.1.
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The Myocardial Oxygen Supply:Demand Index Revisited
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Introduction Go to: (¥

Myocardial ischemia is commonly associated with coronary artery disease as well as many congenital and
acquired heart diseases without obstructed coronary arteries. With brief ischemia ventricular function is
impaired but myocytes recover, whereas prolonged ischemia causes necrosis and associated fibrosis.
Necrosis may be confluent, as in complete obstruction of a branch coronary artery, or patchy, as with
intermittent decreases of regional blood flow, for example in aortic stenosis. These ischemic changes are
predominantly subendocardial in either ventricle 12 Once assessed by an appropriately designed study,
knowledge of whether these ischemic changes are likely might be useful in determining the timing of
surgery, for example, deciding when to replace an aortic valve. It seems reasonable to repair the lesion
before permanent myocardial damage has occurred.

In 1972, Buckberg et al2 showed that an index based on left ventricular and aortic pressures could predict
subendocardial ischemia. They argued that the area between the diastolic aortic and left ventricular
pressures (DPTI) represented the oxygen supply to the myocardium, and the area under the systolic left
ventricular pressure curve (SPTI) represented the oxygen demand by the myocardium (Figure 1). (Strictly
speaking. the myocardium does not “demand” oxygen but “needs™ it. The term “supply:demand ratio” is,
however, firmly established and it would be confusing to change it now.)

Figure 1.
The measurement of diastolic (DPTI) and systolic (SPTI) indexes and
their relation to phasic coronary blood flow (CBF) in a dog. B.P.
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2 Table 2 The composition of four different crystalloid cardioplegic solutions ;:p:::::m =
Components (mM) Hamburg Tyers Gay-Ebert Roe g e
NaCl 25 88 38 27 * i
NaHCO; 25 10 [Massor W Paos)
Na-acetate 27 Reconoce e n ngiah(US)
Na-gluconate 23 o
KCl 5 20 40 20
KHCO;4 10 > Crear archivos PDF
MgCl, L5 : (E:::I:i:I:rFPDF
Mg-aspartate 2 L5 T
CaCl, 0.5 0.5 M
Procaine-HCl 4
Glucose 10 277 278
Mannitol 200
Hydroxyethyl starch 6%

Special additives Oxygen Heparin Tris
Methylprednisolone
Gentamycin
Osmolality (mOsm/Kg) 320 275 365 347
Oncotic pressure (mm Hg) 35 mm Hg
Oxygen tension >600 mm Hg




Table 3-1 Comrm«.lalb' Ptepaed Asangunous Cafdopieglc Solutions

T3 d ,J————-——..*M—————_._._L.;*_._,_‘-———"_. e e el {7, el —
K* 16 &0 10 125 mmol - L
Na* 10 ’ 15 30 mmol - L'
a 128 b 50 415 mmol « L'
ca™ 12 — — — mmol . L'
Mg* 16 — Bl 25 mmol L'
PO = - - 25 mamel | L
Histicine - - - 198 - mmol 1!
Tryptophan = = 2 = mmol
Ketaglutarate = - 1 - mmol - L'
Ghucose - 4 - - g-L'
Mannitol -_ - 30 — mmal- L
THAM (0.3 mol) - 200 - - ml
oo — 50 — - mlL
Raffinose - - — 10 mmol - L'
 K-Lactobionate - - - 100 mmol - L'
Alloprinol —_ - —_ 1 mmol . L
Adenosine - - — 3 mmol - L'
Hydroxyethyl starch - - - 50 gL'
Ghutathione - - - 5 mmal L
pH 7.8 7.65 71 74
Osmolarity 280 350 310 320 mOsm/L

formulation 15 mtended for dikton by two or four parts blood (perfusste) to soluton.
oncentration s cluert dependent.
Added to the commercally prepared soktions.
Tor wam induction s repedfunion stestegpes onky




Composition

Composition

The formula for one litre of Celsior is the following:

Celsior®

Celsior® (Genzyme Corp., Boston, MA)

The formula for one litre of Celsior is the following:

Glutathione 3 mmol
Mannitol 60 mmol
Lactobionic acid 80 mmol
Glutamic acid 20 mmol
Sodium hydroxide 100 mmol
Calcium chloride, 0.25 mmol
2 H.0

Potassium 15 mmol
chloride

Magnesium 13 mmol
chloride, 6 Hz0

Histidine 30 mmol
Water for injections up to 1 litre

La Celsior, introduce los ingredientes de
los cuales se supone que impiden causas
importantes del dafio celular isquémico.
Los coloides manitol y el lactobionato se
agrega para reducir la hinchazén de la
célula. Reducido glutatidn, histidinay
manitol minimizan el oxigeno derivado
lesion de radicales libres. El glutamato se
aplica como un sustrato para mejorar la
produccidn de energia y asi prevenir
contractura. Alto contenido de magnesio y
un ligero grado de acidosis se supone que
previene la sobrecarga de calcio



Celsior St. Thomas®

Na® (mmol/l) 100 110
K* (mmol/l) 15 16
mg** (mmol/l) 13 32
Ca’** (mmol/l) 0.25 2.4
Cl (mmol/l) 41.5 160
Lactobionate (mmol/1) 80 0
Mannitol (mmeol/1) 60 0
Histidine (mmol/l) 30 0
Glutamate (mmol/l) 20 0
Glutathione (mmol/l) 3 0
pH 7.3 3.8
Osmolarity (mOsm/l) 320 304

* Prior to the pH correction with sodium bicarbonate.

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



Cardioplegias para preservacion de 6érganos

Component

NacCl

KC1
Potassium
hydrogen 2-
ketoglutarate
Lactobionate
PEG 35,000
MgClz 6 H20
NaCOsH
NaOH

KOH

MgSOa4
Glutamic acid
Glutathione
Glucose
Histidine HC1
H20
Histidine
Adenosine
Allopurinol
Tryptophan
Mannitol
Raffinose
CaClz 2 H20
Pentafraction
(HES), g/1
Phosphate
Insulin, U/l
Dexamethason
e, mg/l
Penicilin G,
ul/1

Na"

K+

PH

Osmolality,
mosmol/kg H20

Euro-Collins

10.0
108.0

60.0

10.0
115.0
7.30 (0 °C)

340

UW (Viaspan®) Celsior®

5.0
1.0

30.0

50.0
25.0

40.0

16.0
200,000
25.0

125.0

7.40 (25 °C)

320

15.0

80.0
13.0
100
20.0
3.0

30.0

100.0
15.0
7.30 (20 °C)

242-368

Custodiol®

15.0
9.0
1.0

18.0

180.0

2.0
30.0

0,015

15.0

10.0
7.02-7.20 (25
°C)

310

IGL-1®

5.0
1.0

30.0
0.03

25.0

125.0
30.0
7.40 (25 °C)

320
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Hands-free cardioplegia — ‘

Uninterrupted surgery

Superior myocardial protection
With the Quest® MPS®2 Myocardial Protection System’s Dual Delivery Line Set, there
is no stopping to manage clamps or valves for any protection technique or strategy.

At your command —
Antegrade, retrograde,
or both.

EMPS2

Myocardial Protection Sys’rem
Protecting life with s

The MPS2 provides independent control of potassium and cardioprotective drugs, providing the flexibility
to deliver any cardioplegia protocol or strategy. The unique auto-pressure regulation capability maintains
the optimal delivery pressure, maximizing flow distribution for the toughest ventricles, the hypertrophic heart.
The Quest system allows surgeons and perfusionists to address the challenges of complex procedures,
reduce blood utilization', improve glucose management? and reduce costs.

@ QUEST Med|CO| |ﬂC WWW. ques?medlccll com | 800.627.0226

Francesco Orarat improv y afer CABG fo July 2012 K onwy
b al Datl D, CCP BoodOn c peg n a SHipS, Consdan pore c d e 2005 au p b
Eio%i o WPS aiks of Quest Medical, Inc. 2014

El sistema de proteccion
miocardica Quest, que
consiste en la consola MPS2 y
el conjunto de administracion
MPS2 utilizados en conjunto,
esta destinado a perfusionistas
y médicos para administrar
sangre completa (desde
cualquier fuente arterial)y /o
medicamentos / soluciones
cardioprotectoras al corazon
durante Cirugia de corazon
abierto en un corazon
arrestado o latiendo.
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Myocardial Protection System

Quest
Protocol Flexibility Microplegia
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Cardioplegia de del Nido

Solucion base de Plasma-Lyte A

La cardioplejia del Nido contiene una solucion base de Plasma-Lyte A, que tiene

una composicion electrolitica similar al fluido extracelular (Baxter Healthcare Corporation,
Deerfield, IL).

Las concentraciones de electrolitos antes de la adicion de aditivos cardiopléjicos son
¢140 mEq / L de sodio,

o5 mEq / L de potasio,

3 mEq / L de magnesio,

*98 mEq / L de cloruro,

27 mEq / L de acetatoy

23 mEq / L de gluconato.

- El fabricante enumera un valor de pH de 7.4.

Los aditivos de cardioplejia a esta solucion base son:

eManitol 20%, 16.3 mL

eSulfato de magnesio 50%, 4 ml

eBicarbonato de sodio 8.4%, 13 mL

eCloruro de potasio (2 mEq / mL), 13 mL

eLidocaina 1%, 13 mL

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




Plasma-Lyte A Electrolyte-balanceado y pH-ajustado solucion portadora
Bicarbonato de sodio Buffers solucién de cristaloides mas cerca de a
pHde 7.4

Manitol Se usa para disminuir el edema de miocardio
y servir como un radical libre de oxigeno basurero

Agentes de arresto

Cloruro de potasio Despolariza la membrana celular

Lidocaina Bloqueador de canales de sodio; sirve para mantener el arresto
en un estado hiperpolarizado, contrarrestando los efectos negativos de
potasio

Magnesio utilizado como blogqueador de los canales de calcio e inhibidor
competitivo del calcio interaccidona con proteinas contractiles y prevenir la
activacion contractil
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yocardial Protection System

Strategy for Integrated Myocardial Protection

How do you assess the Adequacy or Quality of Myocardial Protection?

(lack of Quanatative/Qualatative methods to assess adequacy of protection)

» Intra op- Intermittent methods
Metabolic measurements?
ECG?

Ischemic time?

# Intra op- Single dose method
ECG/Espohageal temp.
TEE
Ischemic time- 45/60/75/90 min?
Myocardial Temp- 20 min 20 (
30 min
40 min
50 min

RlIchard Hayes
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Myocardial Protection System

Del Nido

Del Nido is currently delivered at 1:4, 4:1, 8:1, Microplegia del Nido- some alter drug concentration?

What is the correct dose? 1 liter, 1.5 liter, 15 ml/Liter, > 2 Liter

Antegrade, Retrograde, Antegrade and Retrograde

Redose 45-60 min, 60 min, 60-75-min, 75-90 mn- What solution, what volume, warm shot??

What is the difference?

del Nido 1:4- 1.5 liter dose del Nido 4:1 - 1.5 liter dose Microplegia del Nido
4.8 ml MgSo04- 4.8

20% 20 ml Mannitol 20% 20 m

NaHCO3

RlIchard Hayes




Type of Cardioplegia by Solution

del Nido Custodiol St.Thomas  Customized  Microplegia
M Blood-based m Crystalloid



Profile of 8 surgeons using
one dose cardioplegia

Blood vs cP Systamic Topical
Crystalioid temperature temperature® Cooling
1 14 <s 2 No No Ants 20 10 o

del Nido Blood

neonates
2 del Nido Blood 14 s 30 Yos No Ante 30 10 e
3 del Nido Blood 41 15 22 No No Ante 20 10 All
4 del Nido Blood 11 < 30 Yes No Ante 30 5 Al
5  St.Thomas  Crystalloid n/a < 25 No No Ante 15 10 iemdln
6 St. Thomas Crystalioid nfa <5 18 No No Ante 20 n/a mo::'m
7 Customized Blood 14 L] 28 No No Ante 10 10 MG:N
8  Customized  Crystaliold n/a <5 18 No No Ante 30 n/a Weiee. A

* Based on neonates



La mayoria hematica 4/1

CARDICEREGFASRIOHGEIBRIESPARA

Hematica 2/1
Cristaloide manchada.

Casi nunca reperfusion



Comparison of del Nido cardioplegia and St. Thomas
Hospital solution — two types of cardioplegia in adult
cardiac surgery

Material and methods

La poblacién de estudio incluyé 100 pacientes que se sometieron a cirugia de
revascularizacion coronaria (CABG) o cirugia de reemplazo de valvula doble (DVR)
entre enero de 2015 y enero de 2016. Los pacientes se dividieron en dos grupos
segun el tipo de cardioplegia administrada durante la cirugia: 1) ST intermitente (ST, n
=50) y 2) cardioplejia DN (DN, n = 50). Comparamos la pinza cruzada adrtica (CC) y
el tiempo de bypass cardiopulmonar (CPB), el numero de descargas de DC
intraoperatorias requeridas y los cambios postoperatorios en la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo (LVEF) en los dos grupos.

Resultados

Los tiempos de pinzamiento cruzado aédrtico y bypass fueron mas cortos con DN
(110.15 £ 36.84 vs. 133.56 + 35.66 y 158.60 + 39.92 vs. 179.81 £ 42.36 min
respectivamente, p <0.05). Se requirieron menos dosis de cardioplejia en el grupo DN
versus el grupo ST (1,38 £ 0,59 vs. 4,15 £ 1,26; p = 0,001), mientras que se administré
una dosis Unica de cardioplegia a 35 pacientes con DN (70%) frente a O pacientes con
ST ( p <0.001). La FEVI posoperatoria se mejoré en el grupo DN.

Conclusiones

El uso de DN conduce a una fijacion cruzada mas corta y tiempos de CEC, reduce la
dosificacién de cardioplejia y proporciona una mejor proteccion del miocardio en
términos de preservacion de la FEVI, con un perfil de seguridad comparable a la

cardioplejia ST




Thorac Cardiovasc Surg. 2015 Feh:
del Nido versus Buckberg cardioplegiain adult isolated valve
surgery.

Department of Thoracic and Cardiovascular Surgery, Heart and Vascular |Institute, Cleveland
Clinic, Cleveland, Ohio. Electronic address: micks@ccf.org.

Abstract

BACKGROUND:

del Nido solution is a non-glucose-based, single-dose cardioplegic solution with few data
supporting its safety in adults. We hypothesized that it and Buckberg solution offer myocardial
protection of equivalent safety for isolated adult valve surgery.

METHODS:

Adult patients undergoing primary isolated aortic or mitral valve surgery with del Nido or
Buckberg solution from January 2010 to September 2013 were 1:1 propensity matched (85
aortic valve, 110 mitral valve), and outcomes were compared.

RESULTS:

After aortic valve operations, no hospital deaths occurred, and troponin T levels (median 0.19
ng - mL(-1) for del Nido vs 0.21 ng - mL(-1) for Buckberg) were similar, with no
statistically significant change in left ventricular gjection fraction (P = .4). Aortic clamp,
bypass, and operating room times were shorter with del Nido solution (44 + 14 vs 56 + 19;
56 + 18 vs 70 £ 24; and 285 * 44 vs 308 + 61 minutes, respectively; P < .0001). Peak
intraoperative glucose levels (170 + 31 vs 240 + 41 mg - dL(-1); P <.0001) and postoperative
insulin-drip requirements (46% vs 82%; P < .0001) were lower. After mitral operations, there
were no hospital deaths and no statistically significant cardioplegia-specific changes in troponin
T levels (median 0.37 ng - mL(-1) for del Nido vs 0.4 ng - mL(-1) for Buckberg) or postoperative
left ventricular gjection fraction (P = .13). We found no clear time differences with del Nido
solution in mitral cases, but intraoperative glucose levels and postoperative insulin-drip
requirements (184 + 37 vs 250 + 60 mg - dL(-1) and 50% vs 67% mg - dL(-1), respectively; P=
.009) were lower.

CONCLUSIONS:
del Nido solution can be used safely and effectively as an alternative to Buckberg
solutionin adult isolated valve surgery and is associated with lower insulin requirements and




Principios de |la proteccion cardioplégica

* Parada

Una induccion rapida y efectiva de la detencion diastdlica para mantener
el miocardio relajado y minimizar el uso celular de ATP
* Proteccion miocardica

Efectos de proteccion para retrasar la aparicion de una lesidn irreversible
causada por isquemia global y limitar el alcance de la reperfusion
lesion
e Reversibilidad

Efectos cardioplégicos facilmente reversibles en el lavado de la guia
reanudacion de la funcion cardiaca
* Baja toxicidad

Una corta vida media sin efectos toxicos en otros organos después
interrupcion del bypass cardiopulmonar



La cardioplegia

La cardioplegia es una solucion para perfusion intracardiaca, que se utiliza en
combinacion con isquemia, para inducir la parada cardiaca durante la cirugia
de corazén con CEC, con ella protegemos el miocardio de los efectos
deletéreos derivados del periodo de isquemia y prevenimos el dafio de |la
reperfusion una vez restablecido el flujo sanguineo.

Nosotros administramos una cardioplejia hematica 4:1 , 4 partes de sangrey 1
de cristaloide. La primera dosis de induccidon se administra al ocluir la
Ao,durante unos 3 minutos aprox. y a 42 C, las siguientes dosis de
mantenimiento, con menos concentracion de K, son cada 20/30 minutos y
durante 2 m aprox, a 42 C, de forma alternativa, por raiz Ao, por ostium
coronarios o por via retrograda a través del seno coronario
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Solucion Cardiopléjica Hematica 4: 1 con Potasio

Composicion:

Plasmalyte 148 500 ml
Bicarbonato Sddico 8,4% 1M 50 ml
Cloruro Potasico 1M 600 ml
Cloruro Calcico 100mg/ml 05 ml
Acetato Sodico 3N 1,3 ml
Heparina 25000u/5 ml 02 ml
Agua pi 400 ml
Volumen total 607,8 ml

Composicion electrolitica:

Na* 76,3 mEq
K+ 62,5 mEq
Mg? 1,5 mEq
Cl7 109,5 mEq
Acetato 14,8 mEq
Gluconato 11,5 mEq
Bicarbonato 50 mEq

CADUCIDAD: 30 dias )
ADVERTENCIAS: CONSERVAVAR EN FRIO 2-8 °c

Fecha elaboracion: XX/XX[2017

B BRAUN
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Solucion Cardiopléjica Hematica 4: 1 sin Potasio

Composicion:

Plasmalyte 148 500 ml
Bicarbonato Sédico 8,4% 1M 50 ml
Cloruro Calcico 100mg/ml 05 ml
Acetato Sodico 3N 1,3 ml
Heparina 25000u/5 ml 02 ml
Agua pi 400 ml
Volumen total 547,0 ml

Composicion electrolitica:

Na* 76,3 mEq
K+ 25 mEq
Mg?* 1,5 mEq
Cl- 49,5 mEq
Acetato 14,8 mEq
Gluconato 11,5 mEq
Bicarbonato 50 mEq

CADUCIDAD: 30 dias
ADVERTENCIAS: CONSERVAVAR EN FRIO 2-8 °c

Fecha elaboracion: XX/XX[2017

B BRAUN




* Es una cardioplegia Extracelular
e El Buffer en nuestra cadioplegia es el CO3HNa
y el acetato sodico.

* El gluconato sodico es el sustrato precursor
del fosfato (energia).

* El Magnesio lo contiene el Plasma Lyte.
* El Cloruro Potasico produce la parada.

* Y por ultimo el calcio es uno de los
electrolitos que anadimos en muy baja
cantidad.



RESULTADOS DE NUESTRA CARDIOPLEGIA

Pacientes adultos (anos 2016-2017) :
Latido espontaneo en el 72 % de los pacientes
Pacientes pediatricos:

Latido espontaneo 100% de los pacientes
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¢Qué vias de administracién de cardioplejia utilizas?
Ambas 64 (61,549%)
Anterégrada 39 (37.50%)
Retrégrada 1(0,96%)

¢Qué forma de administracion utilizas con mayor frecuencia?

Intermitente 63 (60,58%)
Dosis tinica 23 (22,12%)
Continua 18 (17,31%)

¢A qué temperatura se administra?
Fria 64 (61,54%)
Fria induccién y mantenimiento. Reperfusié caliente 33 (31,73%)
Templada 5 (4.81%)
Caliente 2 (1,92%)

¢Que tipo de cardioplejia?
Sanguinea 4:1 55 (52,88%)
Cristaloide 33 (31,73%)
Miniplejia 14 (13,46%)
Sanguinea 8:1 2 (1,92%)

¢Que solucién de cardioplejia utilizas con mds frecuencia?

Collims 5 (4,81%)
Celsior 5 (4,81%)

Buckeberg (Cardi-Braum M-R® )
Otras
Del Nido
Bretschneider HTK (Custodiol® )
St. Thomas II (Plegisol® )

| 5(4.81%) |

| 5(481%) ]
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Encuesta
PROTECCION MIOCARDICA

¢Qué vias de administracion de

cardioplejia utilizas?

Anterégrada v

¢Qué forma de administracién utilizas

con mayor frecuencia?

Continua v

¢A qué temperatura se administra?

[Fria ¥

¢Que tipo de cardioplejia?

Cristaloide v

;Oue solucién de cardionleiia utilizas

Respuestas totales: 104
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