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los efectos perniciosos del CPB en la
cirugia cardiaca...

na tecnoll'o'gia avanzada de
na superficie modificada, que

n nuevo proceso de fabrica-
cion que elimina todos los
productos quimicos no bio-
compatibles.

* Un mejor control en la preve
cién de microembolias.




EDITORIAL

EDITORIAL

Estamos en un nuevo ano (siglo) en el que creo
que podemos ser moderadamente optimistas sobre
el tema que nos preocupa; el reconocimiento de
nuestra profesion. Una profesién que ya esta reco-
nocida en la mayoria de los paises de la Unién
Europea, y gue en nuestro pais tambien deberia ser
reconocida, dado que reunimos todos los requisitos
necesarios para que asi sea.

Todos sabemos que no es un camino de rosas,
pero no debemos olvidar que, conseguirlo, y de
que manera, es nuestra unica responsabilidad y
solo nosotros seremos los responsables si no o
conseguimos.

Tenemos que darnos a conocer desde nuestros
puestos de trabajo dia a dia, procurando participar
en el maximo de foros posibles, mostrando asi
nuestra preparacion y la responsabilidad que asu-
mimos dentro de los Servicios de Cirugia Cardio-
vascular de los diferentes Hospitales del pais, para
que, tanto en las Consejerias de Sanidad de las
respectivas Comunidades Auténomas como en el
Ministerio de Sanidad, tomen conciencia de nues-
tro trabajo y asi dejar de estar de espaldas a
Europa en el reconocimiento institucional de nues-
tra profesion.

Espero, deseo, y en eso esta el empeno de esta
Junta Directiva, que veamos en un futuro préximo
las senales de que las cosas estan cambiando
favorablemente para nuestra profesion.

Feliz 2001.

Ginés Tocon Pastor
Presidente de la A.E.P.
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Si Pudiera Tener lo Mejor Unido

Cuando consultamos a los perfusionistas sobre las caracteristicas que mas
gustarian para un oxigenador, muchos mencionaron el excelente funcionamiento
del intercambiador del calor v la fibra plasma resistente del oxigenador Medtronic
Forté® y por otro lado la consistente transferencia de gas y la extraordinaria
visibilidad del oxigenador AFFINITY®. Hemos conseguido hacer que estos
deseos sean realidad. Disenado segun sus necesidades, ¢l AFFINITY NT combina
las mejores caracteristicas de ambos para ofrecer el oxigenador mis avanzado
del mercado. Cuando necesiten seleccionar un oxigenador, se lo hemos puesto
facil.

Para mas informacion contacte con el Responsable de Medtronic Ibérica de
su zona.

1 Medironic
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ECMO postraumatismo toracico

Marta Calvo*, Florencia de la Fuente*, Paula Barreda*, Blanca Zalduondo*, Eulalia Justo Torres*

(*) Perfusionistas

Servicio de Cirugfa Cardiovascular del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla

Resumen

Presentamos la experiencia de un paciente de 21
afios, que a consecuencia de un traumatismo tora-
cico, se le practica neumonectomia derecha y pre-
senta un distress respiratorio sin respuesta a la
ventilacion mecanica eficaz. Se instaura ECMO en
el Hospital Central de Asturias. Tras 40 horas de
asistencia respiratoria y comprobada la persistencia
del fallo pulmonar izquierdo, se decide trasplante
pulmonar en alerta 0, contactando con la Organiza-
cién Nacional de Trasplantes y su traslado al Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla.

Material y métodos

Canulacion femoral percutanea, con canulas DLP
de 21F. instaurandose by-pass veno-venoso femoral
izquierda- femoral derecha. Se utilizé un oxigenador
Sarns Turbo 440 de membrana capilar con reservorio
integrado y sistema abierto. Durante el mantenimiento
de la ECMO fue necesario el cambio de hasta 6
oxigenadores. Se mantuvieron flujos iniciales de

asistencia de 4000 ml./minuto para mantener satu-
racion de oxigeno del 90%. Posteriormente se man-
tuvieron flujos entre 2000 y 3000 ml./minuto. Se
monitorizo el patron ventilatorio y los siguientes
parametros: control de presion arterial (PA); saturacién
de oxigeno distal con pulxiosimetro, controles gaso-
métricos de oxigenador y paciente con Gem Premier;
controles hematoldgicos de serie roja, blanca y
sistema de coagulacion del oxigenador y paciente
asi como iones, glucosa y creatinina cada seis horas.
Control de coagulacién horaria mediante tiempo
activado de coagulacion (TAC) con Hemochron.
Resultados:

El paciente presentd deterioro hemodinamico
progresivo con fallo biventricular, sospecha de sepsis
y hemorragia cerebral produciéndose la muerte
después de 249 horas de asistencia respiratoria y
ante la imposibilidad de encontrar donante pulmonar
apropiado.

Summary

We present the case report of a patient twenty
years old that after a thoracic traumatism undergo
a right pneumotomy complicated with respiratory
distress what din’t respond to mechanical ventilatory
support. Extracorporeal membrane oxygenation
(ECMO) was applied immediately.

Materials and methods

A percutaneous femoral cannula was carried out
with 21F DLP cannula and a veno-venous perfusion
was used between both femoral veins. A capillary
membrane oxygenator SARNS TURBO 440 with
integrated reservoir and open system was set up.

We achieved monitorisation of ventilatory pattern
and also the following parameters: arterial blood
pressure, distal oxygen saturation (with pulsiometer),

gas exchange control of the oxygenator and of the
patient (with GEM PREMIER), red and white cell
count and coagulation state every six hours and
other biological variables as glucose, creatine and
electrolyte.

Results

During ECMO support six oxygenators were ne-
cessary. At the beginning were stablished flows of
4000 L/min to reach an oxygen saturation of 90%
and between 2000 and 3000 L/min later.

The patient presented progressive biventricular
failure with suspicious of septic shock and cerebral
hemorrhage. He died after 249 hours of respiratory
support in standby for receiving an appropiate lung
donor.

A.E.P. N.? 31. Segundo Semestre 2000 - 5
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Introduccion

El sindrome de distress respiratorio del adulto es
un trastorno de aparicion subito y progresivo que
se caracteriza por un edema agudo de pulmén no
cardiogénico, que lleva a una hipoxemia refractaria
a la administracion de oxigeno.

La distensibilidad pulmonar disminuida y la evi-
dencia radiologica de infiltrado pulmonar difuso son
datos caracteristicos de este sindrome. El sindrome
representa la via final del dafo pulmonar iniciado
por numerosas enfermedades primarias. Afecta
aproximadamente a unas 150.000 personas en
E.E.U.U y se asocia con una mortalidad entre el 40-
60% (1), cifras que apenas se han modificado en la
ultima década. El resultado del proceso depende de
una larga variedad de factores etiolégicos.

La oxigenacion de membrana extracorporea
(E.C.M.0.) se ha usado durante muchos ahos en un
intento de tratar la hipoxemia refractaria y muchos
estudios han analizado la eficacia del mismo en
adultos aungue los resultados son pobres.

La técnica del ECMO se empleo por primera vez
por Hill el all. En 1972 (4) y cay¢ en desuso en
Estados Unidos tras un ensayo patrocinado por el
Instituto Americano de la Salud y en Inglaterra tras
estudios controles terminados en 1995.

En estos momentos se considera un tratamiento
perfectamente establecido y se categoriza dentro
de un grupo de procedimientos de asistencia circu-
latoria denominado “soporte vital extracorporeo”.
Segun el Registro Americano de la ELSO en 1998
se han realizado 547 procedimientos con ECMO en
adultos. En Espanfia el Ultimo afio se han realizado
30 procedimientos aunque la mayoria realizados a
neonatos.

La instauracion de la ECMO debe hacerse teniendo
la certeza de que el proceso cardiaco, pulmonar o
cardiopulmonar es potencialmente reversible y que
el estado del paciente y su funcion neuroldgica es
razonable.

Caso

Se trata de un varon de 21 anos que a consecuen-
cia de sufrir un accidente de automaovil presentd
traumatismo toracico con hemoneumotérax masivo
en situacion de shock hemorragico, siendo interve-
nido quirirgicamente en el Hospital Central de As-
turias, realizandose una neumonectomia derecha.
Ademas presentaba diversas fracturas 6seas y he-
matoma intrahepatico.

En dias posteriores (4° dia) desarrolla un distress

respiratorio del pulmon izquierdo y neumotorax de
repeticion, por lo gue el 6° dia ante la persistencia
del distress y la hipoxia refractaria a tratamiento
ventilatorio eficaz se instaura la ECMO.

Mantenida la ECMO durante 35 horas y continuan-
do el fallo pulmonar se plante¢ la necesidad de
trasplante pulmonar para lo cual se contacto con la
Organizacion Nacional de Trasplantes (O.N.T.) tras-
ladandose el paciente en helicoptero al Hospital
Nacional Valdecilla para su realizacion, manteniendo
al paciente en asistencia respiratoria durante 250
horas.

Distinguiremos cuatro momentos en el proceso
de la ECMO: Inicio del Procedimiento en el Hospital
Central de Asturias, Traslado del paciente al Hospital
Valdecilla para realizacion de trasplante pulmonar,
Mantenimiento y Finalizacion de la asistencia
después de 250 horas.

Inicio del procedimiento

Se realizd canulacion percutanea de venas femo-
rales mediante canulas DLP de 21F. Inicialmente el
drenaje se efectud por la canula femoral derecha 'y
el retorno por la femoral izquierda, pero al no lograr
flujos adecuados se invirtié el drenaje. Se utilizé una
bomba centrifuga Biomedicus y oxigenador de mem-
brana capilar Sarns Turbo 440 con una superficie
de membrana de 1,7 m?, con reservorio integrado
en sistema abierto y circuito precoagulado de 3/8
de PVC-GM.

Los flujos tras el cambio de entrada-retorno fueron
alrededor de 4000 ml./minuto para mantener una
Sat.O2 en torno al 90% y una presion en auricula
derecha entre 12 y 15 mm Hg. La F.i. Oz fue del
100% con una relacién flujo de gas/flujo de sangre
de 1.5-1/1. El TAC en torno a 200 segundos. Se
realizé cambio profilactico del oxigenador a las 12
horas de su funcionamiento.

Traslado

El traslado desde el Hospital Central de Asturias,
se realizd en helicoptero por lo que resultd de gran
complejidad, debido a la necesidad de mantener
siempre proximos al paciente el sistema de oxige-
nacion, asi como el reservaorio y monitor de traslado.
Dada la posicion del paciente en el suelo era impo-
sible mantener un drenaje adecuado en el reservorio
por lo cual se selld el reservorio efectuando drenaje
venoso activo, y asi se consiguieron unos flujos
alrededor de 2000 ml./minuto. Al paciente se le tiene

6 - A.E.P. N.2 31. Segundo Semestre 2000
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que hacer reanimacion cardiaca en dos ocasiones
durante su traslado.

Recepcion del paciente

Cuando llega el paciente a la U.C.l. de Valdecilla
presenta el siguiente patrén hemodinamico: una POz
de 80 mmHg., Sat.O: distal de 42%, Sat. venosa de
26% y PV.C. de 28 mmHg., se desconocian las
presiones pulmonares por problemas técnicos en la
monitorizacion del catétér de Swan-Ganz. El patron
respiratorio con Fi Oz de 100% vy volumen de 300,
PEEP de 5; con flujos de ECMO de 2500 ml., Hema-
tocrito de 30%, leucocitosis de 44.1000, plaguetas
79.000, protrombina de 44%, TTP infinito, y TAC de
232 segundos; con perfusién de noradrenalina,
sedado y relajado. En anasarca, con mala perfusion,
frialdad y cianosis periférica. Hematuria macroscopica
y funcioén renal conservada.

Mantenimiento de la ECMO

El patron hemodinamico durante las primeras 72
horas se caracteriza por saturacion distal de Q2 y
saturacién venosa en ascenso, la presion arterial
también en ascenso con apoyo inotrépico de adre-
nalina en bajas dosis y una presion venosa central
en torno a 20 mmHg. (Grafica 1).

* Primera Etapa: 72 Horas de ECMO

La evolucion del patron respiratorio durante estas
primeras 72 horas se muestra en la figura 2. Mante-
niendo en el respirador una PEEP de 12-13, oxido
nitrico (NQ) a 15 partes por millén y 25-30 respira-
ciones /minuto. El soporte de ECMO a 2 litros /minuto,
consiguiendo una P.Oz de 44 mmHg. y una P.CO:2
de 46 mmHg. (Grafica 2).

Fig. 1. Radiologia de llegada del paciente.

Radiolégicamente su patrén pulmonar mejora
significativamente y se produce una estabilizacién
y ligera mejoria tanto del patrén respiratorio como
hemodinamico. Se producen sangrados por: inser-
cion de canula arterial femoral precisando unos
puntos de sutura, difusos por venopunciones y
drenaje toracico. Se inicia ultrafiltracion por lo que
unido al tratamiento diurético se consiguen balances
negativos de mas de 10 litros. Al haber sufrido dos
paradas cardiacas en el traslado, se comprueba el
estado neurologico realizando un electroencefalo-
grama sin sedacion, en el que se observa un patrén
de afectacion cortical difusa; repitiéendose un 2° EEG
a las 12 horas donde se aprecia cierta mejgria.

Patron Hemodinamico
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Grdfica 1. Patron hemodinamico de 72 horas.
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Patrén respiratorio
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Grafica 2. Patron respiratorio de 72 horas.
* Segunda Etapa: 138 Horas de ECMO.

Se realiza el 3° EEG comprobando una mejoria
neurolégica. El patron hemodindmico es estable
sin precisar apoyo inotropico manteniendo buenas
presiones arteriales, con aumento de la saturacion
distal de oxigeno, disminucién de PVC entre 12 y
14, y asistencia en torno a 2-2,4 litros/minuto
(Grafica 3).

El patron respiratorio muestra un aumento de PO
arterial con hipercapnia permisiva aunque disminu-
yendo, por lo gue los parametros respiratorios se
modifican llegando a bajar la FiO:z hasta el 65%, asi
como el flujo de gas del oxigenador; NO mantenido,

PEEP de 10. (Grafica 4).

Radiologicamente muestra un aclaramiento im-
portante del patron pulmonar, y dada la estabilidad
hemodinamica del paciente y que los requerimientos
del patron respiratorio son notablemente inferiores,
se saca al paciente de Alarma 0. (Figura 2).

e Tercera Etapa: Desde las 144 horas de ECMO al
final de la asistencia.

Vuelve a presentar un patrén hemodinamico de
inestabilidad con cuadro de hipotensién, aumento
de PVC, y el flujo de asistencia a 3 I/m y la Fi Oz del
oxigenador al 70-80%. Se realiza ecocardiograma

Patrén hemodinamico
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Grafica 3. Patrén hemodinamico de 138 horas.
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Patron respiratorio
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Grafica 4. Patron respiratorio de 138 horas.

Fig. 2. Radiologia a las 138 horas.

que muestra un ventriculo derecho dilatado vy el
izquierdo hiperdinamico, calculandose una PAP de
100 mmHg de sistdlica. El cuadro es identificado
como compatible con pequenas embolias pulmona-
res a pesar de la anticoagulacion, por lo que a partir
de este momento se desestima la opcién del tras-
plante.

A las pocas horas de este hecho, el rendimiento
del oxigenador es irregular y bajo por lo que obliga

a trabajar con flujos maximos de gases y FiO:z sin
conseguir remontar la Sat. venosa ni la PO: del
paciente (53-68). Se procede al cambio del oxigena-
dor a las 148 horas de trabajo del mismo por otra
membrana D-703 de 2 m’ de superficie, observando
recuperacion de parametros.

Es necesario volver a cambiar dos veces mas de
oxigenador, el primero a las 16 horas de trabajo, por
sospecha de rotura de capilares y salida de liquido
por la linea de venteo; el segundo a las 20 horas
ante la imposibilidad de controlar la PCO: que au-
menta hasta 77 y valores de PO: no superiores a
60 mmHg.

A las 240 horas de asistencia el empeoramiento
es generalizado con una hemodinamica comprome-
tida, precisando dosis maximas de inotropicos (adre-
nalina y noradrenalina a doble concentracion para
mantener la presion arterial. PVC elevadas, mante-
niendo saturaciones en torno al 80%, disminucion
de la diuresis y del volumen de ultrafiltracion. Se
vuelve a poner al paciente en alerta 0 ante la situacion
desesperada. (Grafica 5).

El Patron respiratorio presenta una disminucion
de la POz a pesar de los cambios de oxigenador,
que obliga a aumentar la Fi Oz al 100%, PEEP 12-
10 cm. H20, NO a 19 p.p.m., ECMO a 2,4 I/min. y
una disminucion importante de la saturacion venosa.
(Grafica 6).

El patron alvéolo- intersticial que se habia aclarado,
ha empeorado radiolégicamente. (Figura 3).

A.E.P. N.” 31. Segundo Semestre 2000 - 9
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Patron hemodinamico
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Grafica 5. Patron hemodinamico de 250 horas.
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Grafica 6. Patrén respiratorio de 250 horas.

En estas 250 horas de asistencia se monitorizaron
los siguientes parametros: Hemofiltracion, Coagula-
cién y Consumo de Hemoderivados.

Hemofiltracion
A las 24 horas de su recepcion, el paciente co-
mienza a tener grandes descargas de catecolaminas

que repercuten en el volumen del reservorio con lo
que se puede hemofiltrar.

Conseguimos ultrafiltrar durante el mantenimiento
de la ECMO cerca de 19 litros, con un promedio de
1.250 cc al dia.

De esta manera contribuimos a hacer un balance
negativo al paciente de 4.105 cc al dia.

10 - A.E.P. N.” 31. Segundo Semestre 2000
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Fig. 3. Radiologia a las 250 horas.

Coagulacion

El control de la coagulacion se hizo mediante TAC
horario, intentando mantenerlos en torno a 200
segundos. Se afiadié una media de 29 miligra-
mos/hora (entre 10 y 80 mgrs) de heparina. El control
fue irregular. EI TTP fue salvo en una ocasion infinito.
A partir del 8° dia comenzamos con perfusion con-
tinua de heparina a 32 mgrs/hora consiguiendo TAC
mas uniformes. (Grafica 8).

25 4

Consumo de hemoderivados

El paciente inicialmente politransfundido. Cuando
se le practico la neumonectomia se transfundieron
20 CH y mas de 10 unidades de hemoderivados.

Durante los 10 dias de asistencia se transfundieron
33 unidades de sangre (cuando el HCTO fue inferior
a 25%) y 17 unidades de plasma (cuando la actividad
de protrombina fue inferior al 50%.) También se
perfundieron 18 unidades de plaquetas cuando
fueron inferiores a 50.000. (Grafica 9).

El final de |la asistencia se caracteriza por:

» Sangrado del paciente por tubo toracico de 1.200
cc, hematuria y sangrado por nariz, boca y tubo
orotraqueal de aproximadamente 50 c. Alteracio-
nes importantes de la coagulacion.

e Desarrollo de un pico febril de 39°C. con hemo-
cultivos negativos, interpretandose como un sin-
drome de respuesta inflamatoria sistemica.

e Balances positivos de mas de 2 litros, alteraciones
de la funcién renal por lo que se comienza la
hemodialisis.

s Sospecha de taponamiento cardiaco con pericar-
diectomia negativa y finalmente fallecimiento del
paciente.

¢ Se realizo necropsia y su informe confirma hema-
toma intra-parenquimatoso parietal derecho; de-
rrame pleural izquierdo. Hemorragias pulmonares
difusas; pulmén hepatizado, ligero hemopericardio
y 2 litros en cavidad toracica derecha.

Patron respiratorio

+ - Promedio/ Dia = 2,120

i // L

Volumen en litros

- : Q: -~ ; - - ! Litros. TOTAL =
1 ' V - - — 18,56 Litros
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Grafica 7. Hemofiltracion.
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Grafica 9. Consumo de hemoderivados.

Consideraciones finales

12 La baja incidencia del procedimiento ECMO en
las unidades implica mayor complejidad de manejo
del paciente.

27| a canulacion percutanea y |0s circuitos precoa-
gulados han representado un gran avance para
evitar el sangrado en la instauracion de la ECMO;
sin embargo el mantenimiento del grado 6ptimo
de heparinizacion del paciente sigue representando
un problema. Los grupos con una experiencia
acumulada en este procedimiento de miles de
casos, mantienen TTP con rango normal y TAG
entre 160 y 200 unos y entre 120 y 150 otros'”.

37 Los oxigenadores utilizados para este procedi-
miento por los grupos europeos y americanos

tienen una superficie de membrana de 3,5 m? con
una utilizacion media de 3.5 dias. La superficie
de membrana utilizada por nosotros ha sido de
1.7 .

42 E| manejo del patron respiratorio con Fi O> de
60% es ideal para prevenir la toxicidad del oxigeno,
con PO: de 65y PH entre 7.15- 7.20 . Ademas
la sedacion vy la paralisis muscular son importantes
para disminuir la demanda de oxigeno por parte
de los musculos.

5% La compresién mecanica genera el incremento
del edema intersticial y obstruccion del lecho
vascular pulmonar y estd demostrado que la
posicion prono en el 75% de los pacientes permite
incrementar la POz y reducir la Fi 02,

12 - A.E.P. N.° 31. Segundo Semestre 2000
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67 El incremento de la resistencia vascular pulmonar
y la HTP es la consecuencia de la vasoconstriccion
compensadora de la hipoxia pulmonar. El uso de
diuréticos y hemofiltracion disminuyen directa-
mente el edema intersticial ©.

7% El resultado final del proceso depende de una
larga variedad de factores etiologicos y de la
rapidez con la que se instaure .
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El uso de antioxidantes y desleucocitacion en CEC
¢Reduce la respuesta inflamatoria?

Rosario Cuenca Zamorano*, Luisa Serrano Donaire*, Lola Montaner Perise*, Dr. Juan Lara Torrano X

(*) ATS Perfusionista (**) Cirugia Cardiovascular

Unidad de Perfusion del Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada

Resumen

Objetivos: Analizar el efecto conseguido con el uso
de antioxidantes, aprotinina y filtros de desleucoci-
tacién en pacientes sometidos a CEC con objeto de
atenuar la respuesta inflamatoria postbypass.
Material y Métodos: Estudiamos dos grupos
de 25 pacientes, operados con CEC, (A) con
“scavengers” (antioxidantes) de radicales libres de
oxigeno, filtros de desleucocitacion y aprotinina, (B)
sin “scavengers”, sin filtros pero con aprotinina;
antioxidantes preoperatorios (zyloric, trimetacidina,
vitamina C y E) y durante bypass (manitol, fluimucil,
vitamina C, etc.) en el grupo (A). Valoramos el grado
de disfuncion multiorganica con diferentes parame-
tros, respiratorios, cardiovasculares, hepaticos rena-

les, hematicos, y neurolégicos en ambos grupos.
Resultados: Valoramos los parametros de funcion
sistémica obtenidos en los dos grupos de pacientes,
ambos con un “score” de Parsonet modificado
similar, estudiando, las alteraciones en el sangrado,
tiempo de intubacién endotraqueal, incidencia de
IAM postoperatorio (troponina I, mioglobina, CPK),
necesidad de apoyo inotrépico, BCPIA, creatinina,
bilirrubina etc.

Conclusiones: Aunque es necesario mayor numero
de pacientes para sacar conclusiones validas, en-
contramos una tendencia a presentar menor inciden-
cia de complicaciones postCEC, en el grupo (A)
donde se utilizaron antioxidantes.

Summary

Objectives: To analyze the effect obtained where
we attempt to decrease the post by pass inflamma-
tory response in patients who undergo EEC with
the use of antioxidants, aprotinina, and neutrofile
filters.

Materials and methods: We studied two groups
of 25 patients who had received EEC. Group A were
treated with scavenger oxygen free radicals, neutro-
file filters and aprotinin. Group B were treated without
scavenger nor filters but with aprotinina. In group
A, the preoperative anti-oxidants used were (zylonc,
trimetacidina, vitamin C and E) and during bypass
(manitol, fluimucil, vitamin C etc.) In both groups
we evaluate the degree of multi organic dysfunction

with the following parameters: respiratory, cardio-
vascular, hepatic, renal, hematic and neurologic.
Results: We evaluated different parameters of sys-
temic function obtained in both groups of patients,
(both of them had a similar Parsonet score), bleeding
problems, endotraqueal intubation time, post ope-
rative Ml rate, (troponin |, mioglobina CPK), necessity
for inotropic support, intra-aortic balloon pump,
creatinin, bilirubine, etc.

Conclusions: Although it would be necessary to
have a higher number of patients in order to obtain
more significant results. We observe a tendency for
lower incidence of post EEC complications in group
A in which antioxidants was used.

Introduccion

El Bypass Cardiopulmonar (BCP) envuelve un
circuito de Circulacion Extracorpérea (CEC) con un
complejo sistema de tubos, reservorios, oxigenador,
filtros, conexiones, aspiradores etc.

El paso de la sangre a través del circuito de CEC,

estimula al organismo a reconocer a este como un
cuerpo extrafno induciendo una respuesta inflamatoria
variable en intensidad provocada fundamentalmente
por fendmenos de activacion Leucocitaria (1,2).

El BCP ademas activa numerosas cascadas, como
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la de la kalicreina, la coagulacion y la del comple-
mento contribuyendo la activacion de estas cascadas
a la adhesion entre los neutrofilos y el endotslio
vascular.

Este proceso esta implicado en el dano de reper-
fusion miocéardica y pulmonar asi como en la creacion
de un tercer espacio pudiendo ademas aparecer
una coagulopatia por dilucion de factores de coagu-
lacion v plaquetas asi como disfuncion plaguetaria
e hipoperfusion renal y esplacnica.

Al inicio del BCP la sangre es activada al entrar
en contacto con las superficies de los materiales
que componen las estructuras del circuito produ-
ciendo fundamentalmente

Activacion de los sistemas plasmaticos

* activacion del complemento

» activacion de la coagulacion

e activacion del sistema quinina-kalicreina

Activacion de los elementos celulares
® leucocitos
® plaguetas

Activacion del Complermento

El complemento esta constituido por un grupo de
glicoproteinas circulantes que se activan por el
contacto de la sangre con superficies no biologicas
quizas por la via de activacion del factor Xl de
Hageman, aunque otras substancias como la trom-
bina y la plasmina pueden activarlo.

Se generan especialmente anafilotoxinas C3 y C5
con efecto de quimiotaxis y activacion de los neu-
trofilos en el capilar pulmonar, las fracciones de
complemento liberadas aumentan la permeabilidad
y por tanto el agua extravascular.

Activacion de la Coagulacion

La formacion de coagulos de fibrina es inhibida
por las altas dosis de heparina suministradas durante
la CEC.

Sin embargo la cascada de la coagulacidn se
activa en parte y como resultado de ello existe
hipocoagulabilidad tras la CEC.

Debido al blogueo incompleto de la coagulacion
por la heparina, se forman pequefas cantidades de
fibrina y existe activacion de la protrombina a través
de los factores de contacto en cualquier CEC.

Existe por tanto un consumo de factores de coa-
gulacion, no obstante insuficiente para explicar la
tendencia al sangrado después de la CEC.

Activacion de la Fibrinolisis

Este es otro sistema de amplificacion humoral
porque el plasmindgeno inactivo asociado
habitualmente a la trombina se transforma en
plasmina que es el agente activo que a su vez actua
como activador del complemento.

El factor Xl produce la activacion de la fibrinolisis
a través de la kalicreina, asi como los productos de
degradacion de la fibrina (PDF) tras CEC tienen
gran importancia en la disfuncion pulmonar
postoperatoria.

Activacion del Sistema Quinina-kalicreina

También es otro sistema de amplificacion humoral,
la bradiquinina es un producto vasodilatador y su
produccion esta estimulada por la hipotermia.

La activacion de este sistema es neutralizada por
la aprotinina.

Activacion Plaquetaria

Al inicio de la CEG, un gran numero de plaquetas
se adhiere a la superficie del circuito, ademas esto
provoca plaguetopenia con secuestro de plaguetas
en el capilar pulmonar.

Las plaguetas agregadas liberan PAF (factor
activador de plaquetas) asi como los (PMN)
macrofagos y células endoteliales que inducen
agregacion plaguetaria y leucocitaria, quimiotaxis y
lesion del endotelio del capilar pulmonar liberando
proteinas especificas como beta-tromglobulina,
factor plaquetario 4, serotonina, leucotrienos, etc.

Activacion Leucocitaria

Otros elementos celulares activados son los
leucocitos, jugando los neutrofilos un papel primordial
en la génesis del edema pulmonar lesional inducido
por la CEC (3,4,5).

La adhesion y activacion de los leucocitos produce

e |iberacion de radicales libres de oxigeno (RLO)

e liberacién de proteasas leucocitarias

» |iberacion de derivados del acido araguidonico

Como respuesta tardia al BCP puede aparecer
fundamentalmente

e “Myocardial Injury postreperfusion”

e “Lung Injury postreperfusion”

Material y Métodos

Estudiamos dos grupos de 25 pacientes progra-
mados para cirugia cardiaca con CEC de caracte-
risticas similares en cuanto a perfil de riesgo (Parso-
net, Euroscore,...) grupos, Ay B.
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En el grupo A, 25 pacientes fueron operados con
CEC, utilizando oxigenador de membrana, bomba
centrifuga (biopump), hipotermia leve a 32° C, de
temperatura vesical, cardioplegia hematica con nu-
trientes del ciclo de Krebs, filtros de neutrofilos en
la linea arterial y en linea de cardioplegia, aprotinina
a dosis de 2 millones de ui y se les administro
antioxidantes durante el preoperatorio, al menos
48 hs antes de la cirugia por via oral (alopurinol 300
mg./8 hs, vitamina C 2 gr./8 hs, y vitamina E 400
ui/8 hs), en los pacientes coronarios también se utilizo
trimetacidina (Idaptan) a dosis de 20 mg./8 hs.

Durante el BCP a los pacientes del grupo A tam-
bién se les administro antioxidantes, (manitol,
n-acetil-cisteina, vitamina C, etc.).

En el grupo B, 25 pacientes de caracteristicas
similares en cuanto a riesgos y composicion de
patologias valvular y coronaria fueron operados con
la misma sistematica pero sin usar antioxidantes pre
y postoperatorios ni filtros de desleucocitacién en
la linea arterial y de cardioplegia, tampoco se utilizaron
nutrientes en la cardioplegia hematica que se utilizo
fria, a diferencia de los pacientes del grupo A donde
se utilizo cardioplegia hematica con induccion y
reperfusion caliente con nutrientes.

En cada uno de los dos grupos incluimos 7 pa-
cientes con patologia valvular mitral, 6 pacientes
con patologia valvular aértica, 6 pacientes mitroacr-
ticos y 6 pacientes coronarios seleccionados al azar
y de forma correlativa retrospectivamente en el
tiempo.

El “score” de riesgo fue similar en los pacientes
de los dos grupes, utilizamos el Parsonet modificado
y el Euroscore.

En todos los pacientes fue utilizada la misma
técnica anestésica, el mismo cebado en la bomba
de extracorporea y utilizamos recuperadores de
sangre de forma rutinaria en todos los pacientes.

La temperatura se mantuvo en niveles de 32° C,
dejando caer la misma tras la entrada en CEC sin
enfriar, la temperatura se controld con termometros
en sonda vesical.

En los dos grupos se analizaron 26 parametros
de funcién sistémica con objeto de valorar la disfun-
cién organica a diferentes niveles

e tiempo de clampaje aortico

e tiempo de CEC

e hematocrito inicial al llegar a quiréfano

¢ hematocrito a la llegada a UCI

e hematocrito a la salida de UCI

e drenaje a traves de los tubos mediastinicos

¢ necesidad de transfusién y unidades transfun-
didas

¢ necesidad de uso de inotrépicos y niimero de
los mismos

e tiempo de intubacion y ventilacion endotraqueal

e creatinina pre y postoperatoria

e amilasa pre y postoperatoria

* CPK pre y postoperatoria

e | DH pre y postoperatoria

e troponina |, mioglobina pre y postoperatoria

e edad y patologia preoperatoria

¢ leucocitos pre y postoperatoria

 neutrofilos pre y postoperatoria

e estancia en UCI

* estancia hospitalaria, etc.

Resultados

Distinguimos en los dos grupos cuatro tipos de
pacientes; portadores de patologia valvular mitral,
aorticos, mitroaodrticos y coronarios, todos ellos
operados con CEC.

En los grupos con pacientes valvulares, las dife-
rencias se centraron en los drenajes mediastinicos,
todos ellos habian recibido aprotinina (traxilol) a
dosis de 2 millones de ui. en el cebado de la bomba
de CEC, las necesidades de transfusion, el uso de
inotropicos, la duracion de la estancia en UCl y la
estancia en el hospital.

En los dos grupos A y B con pacientes coronarios
se evaluaron también el uso de balon de contrapul-
sacion intraadrtico, la tasa de infarto de miocardio
postoperatorio y las cifras de troponina |.

En el grupo de pacientes con valvula mitral, el
drenaje fue menor de forma significativa (390 cc en
el grupo A frente a 470 en el grupo B) y las necesi-
dades de transfusidén también fueron menores,
(200 cc en grupo A frente a 434 cc en grupo B);
asimismo el tiempo de intubacion endotraqueal fue
también menor en el grupo A, 5.6 horas frente a 7.8
horas en el grupo B.

Los inotropicos fueron usados a menor dosis en
el grupo A, 1 microgramo/kg/min. de media frente
a 3.4 microgramos/kg/min. en el grupo B.

La duracion de la estancia en UCI fue ligeramente
menor para el grupe A, 9 horas de media frente a
45 horas en el grupo B.

La estancia hospitalaria fue la mitad en el grupo
A, que en el B, 10 dias frente a 20 dias.

En el grupo de patologia de la valvula adrtica las
diferencias se establecieron con menor necesidad
de transfusién en el grupo A, a pesar de ligeramente

16 - A.[E.P. N.° 31. Segundo Semestre 2000



ORIGINALES

mayores drenajes mediastinicos (120 cc de sangre
transfundida en grupo A con un drenaje medio de
814 cc frente a 381 cc de transfusién en el grupo B
con una media de sangrado de 605 cc).

El uso de inotropicos fue también menor, 2 micro-
gramos/kg/min. de media en grupo A frente a 4.6
microgramos en el grupo B, existiendo solo un
paciente con necesidad de apoyo con mas de una
droga en al A frente a tres pacientes con mas de un
agente inotropico en el B.

El tiempo de intubacion endotraqueal fue sensi-
blemente menor en el grupo A, 9 horas frente a 19
horas en el grupo B.

La estancia en UCI fue menor para el grupo A,
38.8 horas frente a 66 horas en el grupo B.

La media de estancia hospitalaria en grupo B.
este grupo fue algo mayor para el grupo A, 13 dias
frente a 11.2 en el

En el grupo de pacientes mitroadrticos, las dife-
rencias con respecto al drenaje fueron de 874 cc en
el grupo A frente a 580 en el grupo B, no obstante
se transfundio mas en el B, 584 cc frente a 440 cc
en el A; la duracion del tubo endotraqueal fue de
13.6 horas en el grupo A frente a 55 horas en el
grupo B, las drogas 4.4 microgramos/kg/min en el
A frente a 5.6 microgramos/kg/min en el B; la estancia
en UCI, 36 horas en A frente a 120 en el grupo B,
también la estancia en el hospital fue menor para el
grupo A con 8.6 dias frente a 14.8 dias en el B.

En el grupo de pacientes con patologia coronaria,
el sangrado fue mayor en el grupo A (1138 cc frente
a 726 cc en el grupo B), no obstante las necesidades
de transfusion fueron muy similares, 440 cc de
media en grupo A frente a 480 cc de media en grupo
B; también los tiempos de intubacién endotraqueal
fueron muy similares en este corto grupo de pacien-
tes 18 horas en el grupo A frente a 20 horas en el
grupo B.

Respecto al uso de inotrépicos y BCPIA ( balén
de contrapulsacion intraadrtico) las diferencias fueron
algo mejores para el grupo A, necesitando menos
apoyo, 3.6 microgramos/kg/min. de media de ino-
trépicos el grupo A frente a 5.6 microgramos/kg/min.
en el grupo B donde se implanté a un paciente un
BCPIA.

En el grupo B hubo un infarto de miocardio posto-
peratorio y ninguno en el grupo A donde las cifras
de troponina | fueron algo menores de media 2.9
frente a 3.4.

Aungue la estancia en UCI del grupo coronario
del grupo A fue mayor, con una media de 78 horas

frente a 54 horas en el grupo B, la estancia hospita-
laria fue algo menor en el grupo A, 8.7 dias frente a
10.6 dias en el grupo B.

No hubo mortalidad en ninguno de los dos grupos
de 25 pacientes seleccionados.

Discusion

El BCP activa el sistema inmunolégico y produce
un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(6,2). Los neutrofilos se activan y desempenan asi
un papel clave en la morbilidad asociada con la CEC
al ocluir los vasos, liberar enzimas proteoliticas y
RBLO (radicales libres de oxigeno) (7)

Los niveles normales de leucocitos disminuyen
durante el BCP y se elevan después de la cirugia,
reflejando el desarrollo del proceso inflamatorio y la
movilizacion de los leucocitos.

La lesion ocasionada por la secuencia isquemia-
reperfusion, es un complejo fenémeno que se en-
cuentra con frecuencia en la practica quirdrgica.

Las consecuencias de esta lesion son la destruc-
cion histica, y en algunas ocasiones la muerte. La
lesion consiguiente a la isquemia-reperfusion co-
mienza por la produccion de especies reactivas de
oxigeno que inicialmente aparecen como responsa-
bles de la generacion de una actividad quimiotactica
para los neutrdfilos. Mas tarde una vez adheridos al
endotelio, los neutrdfilos intervienen en la génesis
de la lesion a través de la produccién de mas espe-
cies reactivas de oxigeno, ademas de enzimas pro-
teoliticas en especial elastasas.

Las opciones terapéuticas para limitar la lesion
isquemia-reperfusion incluyen, la inhibicion de for-
macion de RLO, la prevencién farmacoldgica de la
activacion y el quimiotactismo de los neutréfilos asi
como el empleo de anticuerpos monoclonales que
impiden la adherencia de los neutrdfilos al endotelio,
un requisito previo para que se produzea la lesién.

Bioguimica de la Reperfusion

El primer paso en la isquemia es la deplecion de
ATP que es degradado a hipoxantina, en condiciones
normales la hipoxantina es oxidada por la enzima
xantin-dehidrogenasa para dar lugar a xantina. Sin
embargo, durante la isquemia, la xantin- dehidroge-
nasa, que suele estar presente en grandes cantida-
des, es convertida en xantin-oxidasa. Esta conversion
enzimatica cumple un papel clave en la hipotesis de
la lesion de la reperfusion mediada por los radicales
libres de oxigeno (RLO).

El segundo hecho importante en la isquemia es
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gue se acumulan concentraciones excesivas de
hipoxantina en los tejidos (Fig.1),(8).

Las elevadas concentraciones de xantin-oxidasa
e hipoxantina no tienen ninguna consecuencia des-
favorable hasta que se produce la reperfusion, cuan-
do se reintroduce oxigeno en la célula, la xantin-
oxidasa convierte la hipoxantina en xantina, gene-
rando grandes cantidades de anion superéxido Oe.

del 4cido Araquidonico podrian influir en los neutro-
filos en la lesion de la reperfusion. En primer lugar
podrian actuar como guimioatrayentes e inducir la
adherencia de los neutrdéfilos al endotelio. El leuco-
trieno B4 y el tromboxano A2 son conocidos como
potentes quimioatrayentes (14,15).

Acido araquidénico
esterificado con fosfolipidos
Fosfolipasa A, i

ATP
# s Acido araguidaonico

o« AMP (HOCL) . Lipooxigenasa Ciclooxigenasa

E 1‘ \ TCataIasa PG sintesasa PGE,

8 Adenosina (MPO) o 5-HPETE PGH, —* PGD;

@ | Xantina deshidrogenasa  »~ 77 LTA/ Tortisiais PGFz,

3 srial.. - sintetasa icli
Inoima iProteollsus OQ_ TSOD / \ prs(;)iitti?g;na
ti id
v Hipoxantina Xan |na/3><| 38—+ Xantina + O, U;C‘l R TxAy PG,
O, it LT*D,; l l
REPERFUSION LTE4 TxB; 6-ceto-PGF,
Fig. 1. (Adaptada de Granger, 8). Fig. 2.

Esta produccion explosiva de superoxido pone en
marcha una cascada de reacciones que liberan otros
radicales libres de oxigeno y agua en el interior de
las células endoteliales (9,10).

El principal efecto patologico de la liberacion de
RLO es la generacion de una actividad quimiotactica
gue conduce a la migracion dirigida de los neutrofilos
activados hacia el tejido reperfundido con la consi-
guiente lesion (9,11).

Papel esencial de los productos de Acido Araqui-

ddnico

Los productos de la degradacion del acido Ara-
quidénico y los fragmentos del complemento, estos
ultimos de modo especial en la isquemia miocardica,
parecen desempefiar un papel clave en el quimio-
tactismo (12). Los productos de degradacion del
acido Araquiddnico se encuentran en concentracio-
nes elevadas en el plasma poco después de la
reperfusion de tejido isquémico. Una consecuencia
de la liberacion de RLO es que el calcio intracelular
aumenta extraordinariamente, y se cree que este es
un paso crucial en la activacion de la fosfolipasa A2
de membrana plasmatica y la posterior generacion
de productos del acido Araquiddnico (13). (Fig. 2).

Existen tres mecanismos por los que los productos

En segundo lugar los productos del acido Araqui-
doénico pueden activar a los neutrofilos para producir
mas RLO y enzimas proteoliticas. El leucotrieno B4
es un potente estimulo para la generacion por parte
de los neutréfilos de perdxido de hidrogeno y elastasa
(16) y se ha demostrado que activa a los neutrofilos
para inducir una permeabilidad endotelial (17), el
tromboxano A2 activa también los neutrdéfilos e
interviene como mediador en la produccion de H20:
por parte de estos después de un periodo de isque-
mia (18). En tercer lugar los leucotrienos y el trom-
boxano afectan al flujo sanguineo y por tanto a la
perfusion histica mediante una accion directa sobre
la microcirculacion.

Asi por ejemplo, la vasoconstriccion mediada por
el tromboxano incrementa el déficit de flujo capilar
después de una reperfusion (19). Se cree que el
principal mecanismo de esta lesion es el desarrollo
de un desequilibrio entre los agentes vasodilatadores
y vasoconstrictores.

Para producirse la lesion endotelial es necesaria
la adherencia de los neutrofilos; al penetrar los
neutréfilos en un tejido que acaba de ser reperfun-
dido, los neutrdéfilos son activados aumentando la
sintesis de RLO y de enzimas proteoliticas existiendo
una mayor adherencia al endotelio y produciendo
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posteriormente la lesion en dos localizaciones fun-
damentales el esfinter precapilar y la vénula postca-
pilar. El resultado es que los capilares quedan tapo-
nados (fendmeno de no reflujo) en la reperfusion,
con un aumento de la lesion anoxica (20).

La mayoria de los neutréfilos se adhieren al endo-
telio de la vénula postcapilar, el mecanismo por el
que los neutrofilos inducen entonces la lesion es a
través de la secrecion de enzimas proteoliticas tales
como la elastasa (21), probablemente en conjuncion
con productos de oxidacién generados por los
propios neutrdfilo. El resultado es una lisis de las
proteinas esenciales de la matriz estructural, como
la elastina, lo que conduce a un aumento de la
permeabilidad microvascular (Fig 3).

Liberacion
de perdxidos
y radicales
libres de
oxigeno

Liberacion
de enzimas
proteoliticas

Microambiente

Lesion
endotelial:
permeabilidad
y edema

Ceélula endotelial

Fig. 3. Mecanismos de defensa contra la lesion debida a la
isquemia-reperfusion.

“Scavengers” (barrenderos) de RLO
Catalasa

Superdxido dismutasa (SOD)
Nafazatrom

Manitol

Dimetil tiourea

Dimetil sulfoxido

Mercaptopropionil glicina

Histidina

Inhibidores de la produccion de RLO

Alopurinol

La activacion de los neutrofilos contribuye pode-
rosamente a producir el aumento de la permeabilidad
microvascular, tan caracteristico del estado de shock.

Aungue se sabe que las plaguetas estimuladas

“son una fuente importante de tromboxano, es mas

probable que sean los neutrofilos las células respon-
sables de la generacion de tromboxano en la reper-
fusion de la isquemia, ya que una deplecion previa
de los neutrdfilos circulantes inhibe casi por completo
el aumento de tromboxano sin afectar al recuento
plaquetario (22).

La consecuencia remota de la isquemia- reperfu-
sién es un edema pulmonar no cardiogénico, que
constituye una manifestacion inicial del Sindrome
de Distres Respiratorio del Adulto.

Durante la CEC, sabemos que se producen una
serie de alteraciones como

e aumento de RLO
aumento de xantin-oxidasa
aumento de bradiquininas
aumento de citoquinas
activacion del complemento
activacion leucocitaria y plaquetaria
aumento de la permeabilidad capilar
alteracion de la microcirculacion capilar
la hipotermia aumenta la respuesta inflamatoria

Los mecanismos de defensa contra la lesion
debida a la isquemia-reperfusion y los fendmenos
que existen durante el BCP se basan en la actuacion
a diferentes niveles del proceso.

Modo de accién

Barren al superoxido y al peroxido de Hidrogeno
Barren al superoxido y al peroxido de Hidrogeno
Barren al superoxido y al peroxido de Hidrégeno
Barren los radicales Hidroxilo

Barren los radicales Hidroxilo

Barren los radicales Hidroxilo

Barre el oxigeno

Barre el oxigeno

Inhibidor de la xantinoxidasa
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Desferrioxamina

Inhibidores de los neutréfilos
Adenosina

Factor de transformacion del crecimiento
Anticuerpos monoclonales CD-11, CD-18
Antiproteasas

Perflucrogquimicos

Antioxidantes

Vitamina E (alfa-tocoferol), Vit C, Vit A
Trimetacidina (Idaptan), Propanolol
Blogueadores de los canales del calcio
N-acetil cisteina, Captotril,

Nafazatrom

Precondicionantes isquémicos

Hipotermia

Inhibidores de la ciclooxigenasa
Buprofeno, Aines, AAS
Aprotinina

Esteroides

¢Coémo actuamos preoperatoriamente?

En este estudio con dos grupos de pacientes, al
grupo A se le administré preoperatoriamente
“scavenger” de RLO a diferencia del grupo B.

 Alopurinol (zyloric) 300 mg/8 h 48 h antes de la

cirugia

e \/itamina C 2 gr./8 h durante 48 h antes de la

cirugia

e \/itamina E 400 ui /8 h durante 48 h antes de la

cirugia

e Trimetacidina (Idaptan) 20 mg/8 h en los pacien-

tes coronarios

:C6émo podemos actuar intraoperatoriamente?

De las diferentes posibilidades que tenemos para
luchar contra la respuesta inflamatoria al BCP, en
este estudio hemos utilizado en los dos grupos,

Agente quelante del hierro

Modula la produccion de anion superoxido
Inhibe la adhesién de los neutréfilos

Inhibe la adhesion de los neutrdfilos

Inhibe la actividad proteasa de los neutréfilos
Suprimen la quimiotaxis de los neutrofilos
Interrumpen la peroxidacion

Interrumpen la peroxidacion

Interrumpen la peroxidacion

Interrumpen la peroxidacion

Interrumpen la peroxidacion

Receptores de la A1-adenosina
Proteinas calientes del shock

Reduce el metabolismo

Inhibicion de la ciclooxigenasa
Inhibidor proteasas sericas, efecto antiinflamatorio

Inhiben fosfolipasa A (cascada acido araquidonico)

oxigenadores de membrana, bomba centrifuga,
aprotinina en el cebado de bomba a dosis de 2
millones de ui, corticoides, manitol, y cardioplegia
hemaética con hipotermia general a 32° C; en el grupo
A utilizamos ademas vitamina C, 2 gr. y una ampolla
de n-acetil-cisteina (fluimucil 300 mg) en el cebado
y otra dosis en la reperfusion, asi como filtros de
desleucocitacion en linea arterial y de cardioplegia
y cardioplegia con induccion caliente con nutrientes
y reperfusion caliente hipoxica con nutrientes.

Conclusiones

En la actualidad en la literatura médica existen
abundantes evidencias que permiten sugerir que
tras la isquemia la lesion celular es bifasica, con una
lesion iniciada durante la isquemia v que se exacerba
durante la fase de reperfusion.
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La lesion isquémica esta definida por la privacion
de la energia que la célula necesita para mantener
los gradientes ionicos y la homeostasis, conduciendo
a la muerte celular el fracaso de los sistemas enzi-
maticos.

La lesiéon provocada por la reperfusion esta me-
diada por la interaccion de RLO, factores endoteliales
y los neutrdfilos.

La secuencia isquemia-reperfusion rompe el de-
licado balance que mantiene la homeostasis en la
microcirculacién, produciéndose una atraccion,
activacion y migracion de los neutrdfilos; esto provoca
una destruccion tisular local mediante la liberacién
de proteasas y RLO.

Los neutrofilos también desempefan un papel
fundamental en la lesion sistémica, los neutrofilos
activados y atrapados en la microcirculacion pulmo-
nar predisponen al sindrome de distres respiratorio
del adulto.

Se han utilizado diferentes vias terapéuticas con
objeto de disminuir las consecuencias de la lesion
debida a la isquemia-reperfusion basadas en medios
fisiologicos (superoxido dismutasa, catalasas, oxido
nitrico, etc.), farmacologicos (manitol, alopurinol,
antioxidantes, etc.) y fisicos (precondicionamiento
isquémico, hipotermia y reperfusion hipoxica, etc.).

Sin embargo ninguno de estos medios ha demos-
trado una eficacia absoluta en la limitacion de la
lesion.

Se ha sugerido que para eliminar todas las espe-
cies toxicas del oxigeno puede que se precise un
“cocktaill” de barrenderos (“excavengers”), existiendo
multiples lineas de trabajo de investigacion en esa
direccion.

En nuestra experiencia, la primera conclusion es
que la escasez de la muestra estudiada impide
obtener conclusiones validas; no obstante existe
una tendencia clara en el grupo con antioxidantes
y desleucocitacion a menos nimero de complica-
ciones postoperatorias, con menos transfusion,
menos tiempo de intubacién orotraqueal, menos
estancia en UCI y hospital asi como una menor
necesidad de apoyo inotrépico.

Creemos que el uso de antioxidantes preoperato-
rios y peroperatorios asi como la utilizacion de filtros
de desleucocitacion de neutrdfilos es inocua y ayuda
en la optimizacion de la CEC.
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Elevacion del gradiente transmembrana en el oxigenador:
Un problema potencial bastante frecuente
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Resumen

Objetivo: En este estudio hemos evaluado los re-
sultados obtenidos de la medicién de presion de
entrada y de salida de la membrana del oxigenador
en relacion a parametros analiticos y clinicos de la
Circulacion Extracorpérea (CEC).

Material y método: Se ha realizado un estudio
retrospectivo en el que se analizaron 151 pacientes
con un total de 622 controles, lo que nos da una
media de 4,11 controles/paciente. Cada control
incluye aparte de los datos habituales de CEC: FiO2,
Flujo Gas, Flujo Bomba, Temperatura, Tiempo de
Coagulacion Activado (TCA), Glucemia, Hto, Presion
Premembrana, Presion Postmembrana, gasometria
arterial, gasometria venosa y todos datos calculados
con los valores anteriormente resefiados. Se hicieron
un minimo de 3 controles por cada paciente, 2 en
hipotermia y 1 en normotermia. Se puso comao limite
para determinar una presion de entrada en membrana
alta la cantidad de 500 mmHg.

Resultados: De estos 151 pacientes, 6 presentaron

una elevacion en el gradiente transmembrana, lo
gue supone 3,98%. Ninguno precisd de cambio del
oxigenador. Todos fueron de género masculino y se
realizaron con bomba de rodillo. Durante el calenta-
miento en todos descendio el gradiente transmem-
brana, pero 3 no llegaron a los niveles de la entrada
en CEC. El hematocrito fue significativamente mas
alto en los pacientes con alto gradiente de presion
(30’6 2'2vs 25’3 4’6, p<0’001). Las deficiencias en
el intercambio de gases del oxigenador se manifiestan
principalmente en normotermia, con diferencias
significativas en FiO2, Flujo de gases, Fraccion flujo
gas/flujo bomba, etc.

Conclusiones: El control del gradiente transmem-
brana nos ofrece la posibilidad de una deteccion
precoz de uno de los incidentes mas frecuentes en
la actualidad durante la CEC, el fallo del oxigenador;
asi mismo, esta deteccidon precoz nos permite un
mayor control sobre los pacientes y una mayor
agilidad en la toma de decisiones.

Summary

Objectives: In this study we have evaluated the re-
sults obtained measuring the inlet and outlet mem-
brane pressure of the oxygenator related to the
clinical and analitical parameters during cardiopul-
monary bypass (CPB).

Methods: A retrospective study has been done in
order to analize 151 patients and 622 records, a
mean of 4,11 records/patient. Each record includes:
FiO2, Gas Flow, Pump Flow, Temperature, Activated
Clotting Time, Glucose, Haematocrit, inlet pressure,
outlet pressure, arterial blood gases, venous blood
gases and all the calculated data of them. A minimun
of 3 records were done for each patient, 2 in hypo-
thermia, 1 in normothermia. The limit to consider the
inlet membrane pressure as high was 500 mmHg.
Results: Of the 151 patients, six showed an elevation
in the transmembrane gradient (3.98%). None of

them required a oxygenator change-out. All the
patients were male and a roller pump was used.
During rewarming, the transmembrane gradient
decreased in all the patients, but three of them did
not reach the standards levels. The haematocrit was
significantly higher in those patients with high pres-
sure gradient (30.6 2.2 vs 25.3 4.6, p<0’001). The
deficiencies in the gas exchange of the oxygenator
were shown mainly in normothermia, with significant
differencies in FiO2, Gas Flow, Gas/Pump flow frac-
tion, etc.-

Conclusions: The transmembrane gradient control
offers us the possibility of an early detection of one
of the most frecuent incidents nowadays, during the
CPB: Oxygenator Failure. On the other hand this
early detection allows for a greater control over the
patients and the decision taking speed.
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Introduccién

El gradiente transmembrana en un oxigenador se
define como la diferencia entre la presion de entrada
en la membrana y la presion de salida de la misma.
Esta diferencia va a depender tambien de otros
factores como el flujo de la bomba, el disefio del
circuito, uso de filtro arterial, canula arterial, resis-
tencias vasculares sistémicas del paciente, etc.

La elevacion del gradiente transmembrana, en la
actualidad, es un fendmeno a tener en cuenta y en
las ultimas encuestas realizadas a perfusionistas,
aparece como el incidente mas frecuente dentro de
la perfusion’?. Su incidencia va desde el 21% al
0%?, ya que no se mide de forma rutinaria en algunos
centros, y el porcentaje mas habitual ronda el 5%,
desembocando entre un 15-20% de los casos en el
cambio de oxigenador, sin perder nunca de vista
gue los controles de TCA se situan dentro de valores
normales.

Se describe por primera vez en la literatura en
1990 por Jansson®, llegando a la conclusion de que
fue debido a depositos de fibrina en el intercambiador
de calor.

Este fendmeno suele aparecer entre los 15'- 45
tras el inicio de la circulacion extracorporea (CEC),
aunque hay autores que lo describen incluso antes
y ha ocurrido en todos los modelos de oxigenadores
del mercado, incluyendo también en los que tienen
recubrimientos biocompatibles aungue parece gque
la incidencia en estos Ultimos disminuye®®, incluso
en un estudio aleman dicen que con el recubrimiento
AOThel este problema desaparece completamente’.

Asi mismo, con la bomba de rodillo puede pasar
desapercibido si no se mide la presion de entrada
en la membrana a diferencia de la bomba centrifuga
en la que si es mas facil de detectar ya que se tienen
que aumentar las RPM a niveles anormalmente
elevadas para obtener el flujo deseado®.

En la actualidad sabemos que la causa es multi-
factorial, en un principio se vinculo a las crioagluti-
ninas, mas especificamente al criofibrinégeno”. Esta
proteina reaccionaba con la hipotermia producién-
dose un deposito en el intercambiador de calor al
cual se sumaban posteriormente fibrinodgeno y pla-
guetas para completarse con globulos rojos que
daban un aspecto de trombo bien formado. Algunos
autores recomiendan no bajar de 30° pues determi-
nadas crioaglutininas empiezan a precipitar a esta
temperatura.

Se observo igualmente que este proceso ocurria
independiente de la hipotermia con las proteinas

plasmaticas, cuya precipitacion aparecia con la
interaccion de las mismas con superficies extranas
e hidrofobicas (circuitos, membrana, intercambiador,
etc.) y subsecuentemente se adheria el fibrinégeno
y se activaban las plaquetas.

También se ha asociado este fendmeno con otras
causas: recuento plaguetario preoperatorio elevado,
tipos de cebado, uso de determinadas drogas como
aprotinina o la suspension del AAS previa a la cirugia
cardiaca, etc. Lo Unico que parece tener un efecto
inhibidor en la activacion plaguetaria es la albiumina
en el cebado™"", ya que se adhiere a los elementos
del circuito de CEC y evita que esto lo hagan las
proteinas plasmaticas del paciente, por lo que de-
terminados autores recomiendan su use como factor
principal para que no aparezca dicho fenémeno °°.

Otra variable a tener en cuenta, es el uso del Nitro-
prusiato sodico como vasodilatador de eleccion cuan-
do aparezca este fenomeno pues su efecto liberador
de oxido nitrico hace que disminuya ¢ desaparezca
esta elevacion del gradiente transmembrana'”. Otra
actitud a tomar ante esta situacion es calentar ligera-
mente al paciente, pues puede mejorarla o hacerla
desaparecer completamente.

Lo que si podemos asumir que el factor que juega
un papel principal en este fendomeno es el que mas
varia en la CEC: el paciente. Y son diferentes variables
las que pueden influir para que este paciente presen-
te un estado de hipercoagulabilidad: factores ge-
néticos, edad, género, grupo sanguineo, heparina,
determinadas patologias, etc.

Por lo anteriormente expuesto, nosotros queremos
analizar la incidencia de este fendmeno en nuestra
practica habitual, evaluando los resultados obtenidos
de la medicion de presion de entrada y de salida de
la membrana del oxigenador en relacion a parame-
tros analiticos y clinicos de la CEC.

Material y método

Se ha realizado un estudio retrospectivo en el que
se revisaron 151 pacientes.

Para la CEC se realizd un protocolo de hipotermia
moderada a 32°.

Se utilizo el oxigenador Compacflo (Dideco, Mi-
randola, Italia), todo el custom pack estaba realizado
con Tygon, filtro arterial Dideco de 40 micras (Dideco,
Mirandola, Italia), con la linea de venteo permanen-
temente abierta.

El control de los gases sanguineos se realizo
mediante método alfa-stat y los flujos se mantuvie-
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ron en 2,25 + 0,15 I/min/m? en hipotermia y en
2,51+ 0,22 I/min/m? en normotermia.

La cardioplejia fue hematica 4:1 con solucion
Plegisol. El protocolo fue induccidn fria, manteni-
miento frio y reperfusion en caliente a 34°,

El volumen de cebado fue de 1.700 ml. y estaba
compuesto por: 1.000 ml. de Plasmalyte al agua
148, 500 ml. de coloide, 200 ml. de Aprotinina y 30
mg. de Heparina Sédica.

Se realizaron un total de 622 controles, lo que nos
da una media de 4,11 controles/paciente. Cada con-
trol incluye aparte de los datos habituales de CEC:
FiOz, Flujo Gas, Flujo bomba, Temperatura, Tiempo
de Coagulacion Activado (TCA), Glucemia, Hto,
Presion Premembrana, Presion Postmembrana,
gasometria arterial, gasometria venosa y todos da-
tos calculados con los valores anteriormente rese-
nados. Se creod una base de datos especifica para
la recogida de los datos. Se hicieron un minimo de
3 controles por cada paciente, 2 en hipotermia y 1
en normotermia.

Se puso como limite para determinar una presion
de entrada en membrana alta la cantidad de 500
mmHg en cualquiera de los controles realizados a
cada paciente.

Consideramos como gradiente transmembrana
es la diferencia entre la presion premembrana y la
postmembrana y la delta P es igual al gradiente
dividido por el flujo de bomba en I/m.

En el analisis estadistico los datos van expresa-
dos como media desviacion estandar y se aplica el
test ANOVA de un factor, considerandose significa-
cion estadistica una p < 0,05

Resultados

Una vez estudiados estos 151 pacientes, se hi-
cieron dos grupos para el analisis estadistico: un
grupo con una presion de entrada en la membrana

inferior a 500 mmHg (-500 mmHg) y otro cuya presion
de entrada sobrepasaba dicho valor (+500 mmHg).
Tan solo 6, presentaron una elevacion en el gradiente
transmembrana, lo que supone un porcentaje de
3.98%. Curiosamente de los 6 casos, cuatro de ellos
se presentaron de forma consecutiva.

Los datos demograficos y de tiempos en la cirugia
los podemos ver en la Tabla |, existiendo una dife-
rencia significativa unicamente en la edad de los
pacientes. En cuanto al género fueron: femenino, 46
(30,5%) y masculino 105 (69,5%).

El tipo de bomba utilizado fue: rodillo, 99 (65,6%)
y centrifuga, 52 (34,4%).

Los datos referentes a las presiones pre y post-
membrana se encuentran el la Tabla ll, en la que se
observa gue existen diferencias estadisticamente
significativas en todos los apartados excepto en el
flujo de la bomba.

Pacientes con gradiente transmembrana elevado

No se realizd ningun cambio del oxigenador. Tres
fueron del grupo A (+), dos del grupo O (+) y uno del
grupo O (-). Todos fueron de género masculino y
con bomba de rodillo.

Durante el calentamiento descendieron las presio-
nes en todos los casos, pero 3 no llegaron a los
niveles normales o de la entrada en CEC.

El hematocrito fue significativamente mas alto en
los pacientes con un gradiente transmembrana
elevado: 30°6 £ 2'2 vs 25’7 + 4'7 (p<0,001).

Intercambio de Gases y Temperatura

En la Tabla lll observamos datos de CEC y datos
gasometricos tanto en Hipotermia (32°) asi como
en normotermia (36°).

En Hipotermia vemos que mientras que los para-
metros de CEC no presentan diferencias significati-

-500 mmHg (N=145) -500 mmHg (N=170)

Media + DS Rango Media + DS Rango P
Edad 63,6 +10,9 (23 - 83) 545+119 (41 - 68) 0.047
Estatura 163 £10 (134 - 192) 166 £ 4 (160 -171) ns
Peso 74 £ 11 (39 - 100) f9+13 (65 -101) ns
S.C 1,79+ 0,16 (1,22 -2,24) 1,87 £ 0,12 (1.71-2,02) ns
Tiempo CEC 123 + 38 (51 - 267) 128 + 36 (84 - 185) ns
Tiempo isquemia 83 +29 (30 - 180) 76:415 (61 - 100) ns

TABLA |. Datos demograficos y quirirgicos.
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Hipotermia 32° Normotermia 36°
(N=337) (N=173)
=500 mmHg  +500 mmHg -500 mmHg  +500 mmHg

(N=326) (N=11) P (N=170) (N=3) B
Pr. Premembrana 290+ 45 610 + 92 0.0001 320 £ 57 608 + 100 0.0001
Pr. Postmembrana 139+ 26 168 £ 24 0.0001 152 + 32 158+8 ns
Gradiente Transmembrana 1520435 442 + 87 0.0001 168 £ 42 450 + 94 0.0001
Delta P 37+8 106 + 26 0.0001 37+8 98 + 11 0.0001
Flujo Bomba 40+04 42+0.3 ns 45+£05 46+04 ns
Hto. 257 +4.7 30622 0.0001 272+54 A2 0+ 10 0,03

TABLA IIl. Comparacion de los datos de presiones entre ambos grupos.
Hipotermia 32° Normotermia 36°
(N=337) (N=173)
-500 mmHg  +500 mmHg -500 mmHg  +500 mmHg

(N=326) (N=11) P (N=170) (N=3) K
FiO2 38+4 39+3 ns 56 +7 70+ 26 0.005
Flujo Gas 22406 2512 ns 28106 4827 0.0001
Flujo Bomba 40+04 42+0,3 ns 4,5+0,5 46+04 ns
FG/FB 0,55:+0,12 0,62 + 0,31 ns 061.+0,12 1,03+ 0,49 0.0001
pHa 7,39+ 0,05 7,35+ 0,05 0.008 7,41+ 0,04 7,39 +0,02 ns
pHv 7,37 £0,05 7,33 +0,04 0.011 7,37 + 0,04 7,35+0,03 ns
PaO:2 163:+.36 143 +32 ns 200+ 55 203 + 67 ns
PvO2 44 + 4 46+ 3 ns 40+5 40+ 2 ns
PaCO:2 37+3 41 +4 0.011 34+3 355 ns
PvCO:= 40+ 3 44+ 5 0.007 38 £3 395 ns
Sa0:z 99,1 +1,06 98,7 + 1,01 ns 99,7 £0,6 99,7+ 0,6 ns
SvOe 77,4 +4.80 78,1+ 4,94 ns 72,3265 71,7 £51 ns
TCA 547 £102 529 + 60 ns 499 + 84 474 + 45 ns

TABLA Ill. Comparacién de los datos de CEC entre ambos grupos y de los datos de los analisis de gases sanguineos en hipotermia (32°)
y en Normotermia (36°). FG/FB: es la fraccion entre flujos de Gas y el Flujo de Bomba.

vas, la PCO: tanto arterial como venosa se encuen-
tran elevadas significativamente en el grupo de
gradiente alto, afectando consecuentemente al pH.

En Normotermia, en cambio, podemos observar
que para mantener los datos gasométricos dentro
de valores normales y similares en ambos grupos,
en los pacientes con el gradiente elevado debemos
de usar una FiOz y un Flujo de Gas muy elevados
con respecto a los pacientes con el gradiente normal
y con diferencias bastantes significativas.

Hacer hincapié que el TCA estuvo dentro de
parametros normales y sin diferencias significativas
entre ambos grupos.

Comparacion Bomba Rodillo-Centrifuga
Hemos comparado los diferentes resultados de
las presiones dependiendo del tipo de bomba utili-

zado, cuyos resultados podemos ver en la Tabla IV,
en la cual se observa diferencias significativas en
todas las presiones y sus valores calculados.

Discusion

En cuanto a la incidencia de este fendmeno en
nuestro hospital, 3,98%), podemos decir que esta
dentro de limites normales y podemos anadir que
desde la realizacion del presente trabajo hasta la
actualidad no hemos vuelto a tener un incidente
de este tipo en 150 pacientes mas. De los 6 pacientes
que presentaron esta complicacion, 3 no volvieron
a parametros normales tras el calentamiento y
tan solo en uno de ellos nos plantemos la posibili-
dad del cambio del oxigenador, y en este paciente
(Fig.1) las presiones premembrana sobrepasaron los
900 mmHg'®, con una afectacion en el intercambio
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Rodillo  Centrifuga
(N=326) (N=205) P

Pr. Premembrana 31053
Pr. Postmembrana 151 +28
G. Transmembrana 159 + 42

274 +42  0.0001
127 £24  0.0001
148 + 32 0.001

Delta P 39+8 35+6 0.0001
Flujo Bomba 41+05 42406 0.002
Hto. 259+49 264+54 ns

TABLA IV. Comparacion de los datos de presiones entre bomba
de rodillo y bomba centrifuga

de gases, pero debido a que fue una CEC corta, no
hubo necesidad de ello. Como dato importante decir
que 4 de los casos se dieron de forma consecutiva
y 3 de ellos del mismo n° de lote, de ahi que nos
plantearamos un problema de fabricacién en el
oxigenador, fueron revisados y no encontraron nada
que lo justificara. De cualquier forma, hasta el mo-
mento ningun fabricante ha reconocido un defecto
en la fabricacion de un oxigenador que pueda causar
este problema.

Con respecto al género, todos han sido hombres,
lo cual coincide con Blémback y cols™ y aunque en
nuestro estudio no es estadisticamente significativo
si existen datos que dicen que tanto en individuos
sanos como en pacientes con patologia cardiaca
los hombres parecen tener un estado de mayor
hipercoagulabilidad que las mujeres debido a unos

e
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Fig. 1. Imagen de la membrana durante la CEC y después de la
CEC en ef peor de los casos de gradiente transmembrana elevado
que hemos tenido.

niveles mayores de determinados factores de la
coagulacion'®. Sin embargo con respecto a la edad,
nuestros datos van en discordancia con lo publicado®,
ya que la media de edad es significativamente inferior
en los pacientes con gradiente transmembrana
elevado, ademas parece ser que la hipercoagulabi-
lidad aumenta con la edad'®"’.

Por otro lado, aunque a nosotros no se nos haya
presentado ningln caso con bomba centrifuga, si
gue estan descritos en la literatura®, lo que si esta
demostrado es que sin medir la presion premembrana
con la bomba centrifuga se detecta este problema
mas facilmente que con bomba de rodillo pues hay
que elevar bastante las revoluciones para conseguir
unos flujos 6ptimos. A la vista de nuestros resultados,
la bomba centrifuga parece crear menor presion
premembrana y postmembrana, con un gradiente
claramente inferior y destacando una delta P signi-
ficativamente inferior, todo esto claramente es debido
al caracter suboclusivo de la bomba de rodillo, no
siendo la presion constante en la linea.

Lo gue si nos llama la atencion es que los pacien-
tes con gradiente transmembrana elevado tienen un
hematocrito significativamente mas alto, tanto en
hipotermia como en normotermia. Probablemente
sera un dato a tener en cuenta, aunque ldgicamente
el hematocrito afecta a la viscosidad de la sangre y
por lo tanto a mayor hematocrito, mayor presion
premembrana.

En el apartado que mas nos afecta y mas impor-
tante para nosotros es cuando se nos presenta un
fallo en el intercambio gaseoso que se produce
en la membrana. De nuestras observaciones nos da
la impresion que la membrana empieza a fallar en
la extraccion de COs.

Si nos fijamos en la Tabla lll, en hipotermia, los
unicos parametros que tienen una diferencia signifi-
cativa son los valores de COz, tanto en las muestras
arteriales como en las venosas y que logicamente
afectan al pH, aunque siempre con valores muy
parecidos de CEC. Pero es en normotermia cuando
realmente vemos un fallo tanto en la oxigenacion
como en la extraccion de COz, ya gue necesitamos
de parametros de FiO: (70 + 26 vs 56 + 7), Flujo de
gas (4,8+2,7 vs 2,8 £ 0,6) y la Fraccion Flujo gas/flujo
bomba (1,03 £ 0,49 vs 0,61 + 0,12) significativamente
elevados para conseguir parametros en las gasome-
trias muy similares. .

Como conclusidn, es evidente que el control del
gradiente transmembrana nos ofrece la posibilidad
de una deteccion precoz de uno de los incidentes
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mas frecuentes en la actualidad durante la CEC, el
fallo del oxigenador; asi mismo, esta deteccion
precoz nos permite ejercer un mayor control sobre
los pacientes y una mayor agilidad en la toma de
decisiones. Por lo que nos permitimos hacer una
serie de recomendaciones en el Anexo | y haciendo
hincapié en la que nos parece mas importante para
nosotros como perfusionistas, que es tener un pro-
tocolo de cambio de oxigenador y entrenarlo un
cierto nimero de veces al ano, porque antes o
después nos vamos a tener que enfrentar a una
situacion como la que estamos planteando y en
definitiva todos queremos lo mejor para nuestros
pacientes.
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Anexo |

Recomendaciones
e Medir tanto la presion pre y post membrana
e La medida que parece hasta el momento ser
mas efectiva es afadir Albumina en el cebado
de la CEC, pues parece que las proteinas recu
bren tanto los tubos como la membrana. La
cantidad minima efectiva publicada son 3 ml.
de AlbUmina al 25%, aunque mas autores reco-
miendan entre 25 y 50 ml.
El uso de superficies biocompatibles parece
disminuir la incidencia de este fendmeno.
¢ Intentar no enfriar a 30°, pues parece que de-
terminadas crioaglutininas empiezan a precipitar
a esta temperatura.
* Sj se produce este fendmeno, recalentar ligera-
mente al paciente, esto a veces soluciona o
mejora la situacion.
El vasodilatador de eleccion debe ser Nitropru-
siato Sodico, pues parece ser que favorece la
no adhesion de las plaguetas a las fibras.
¢ Hematocritos de 30% o superiores, parecen un
factor a tener en cuenta.
» Tener un protocolo para el cambio de oxigenador
y realizar simulacros del mismo.
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Formacion CoNTINUADA

Cirugia coronaria con injertos arteriales

M.L. Camara Rosell

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Resumen

La cirugia de revascularizacion coronaria ha avan-
zado mucho en los Ultimos afios, tanto en tactica
como en técnica quirdrgica, con objeto de lograr una
mayor permeabilidad de los injertos a largo plazo.

Estos avances son, principalmente, el uso de
conductos arteriales y la cirugia sin circulacion
extracorporea. Se revisan los diferentes injertos
arteriales, su permeabilidad a corto y largo plazo y
la técnica de preparacion de los conductos.
Palabras clave: cirugia coronaria, injertos arteriales.

Summary

Coronary artery surgery has experienced consi-
derable advances both technically and tactically in
recent years, in order to archive higher long term
permeability.

These advances are mainly the use of arterial
conduits and surgery whithout extracorporeal circu-
lation. Different arterial conduits, short and long term
permeabilities and the technique to prepare the
conduits, are revised.

Key words: coronary surgery, arterial conduits.

INTRODUCCION

La introduccion de la angioplastia percutanea
coronaria ha representado un enorme avance en el
tratamiento de la cardiopatia isquémica. Sin embargo,
a pesar de su extension en pacientes con enfermedad
de dos y tres vasos, el by-pass coronario sigue
siendo una cirugia comun, que esta aumentando
cada afio, y que en Espana ya ha superado a la
cirugia valvular en la mayoria de los centros quirar-
gicos. Otro de los cambios importantes en la Ultima
década es el perfil de los pacientes que van a cirugia,
que ha ido progresivamente empeorando, y que ha
determinado en muchas ocasiones un ligero aumento
de la morbimortalidad.

En este contexto, el desarrollo de nuevas técnicas,
y sobre todo tacticas quirurgicas, tanto en injertos,
grado de revascularizacion y proteccion miocardica,
han sido determinantes para minimizar las compli-
caciones y contribuir a una mejor calidad de vida y
supervivencia del paciente.

La progresion de la enfermedad coronaria y de
los injertos que supone recurrencia de la angina,
sigue siendo un reto para cardiologos, hemodina-
mistas y cirujanos.

NOTA HISTORICA

El injerto de vena safena ha sido el conducto
elegido desde el inicio de la cirugia coronaria y ha
demostrado ser uno de los injertos disponibles mas
versatil y practico durante décadas.

En 1948, Kunklin en Paris introdujo el concepto
del by-pass con vena safena en arteriopatia
periférica’. Posteriormente, Garret en Houston y
Favaloro en Cleveland, fueron los primeros cirujanos
en utilizar la vena safena en los anos 1965-67.
Flemmma en Milwaukee, describe la técnica de injerto
secuencial en 1971. En estudios posteriores a lo
largo de estos 30 anos, se ha comprobado que su
permeabilidad no es buena a largo plazo (40%-50%
a los diez afios) y que la angina recurrente y la
reintervencion suponen un grave problema, motivo
por el que se han ido utilizando otros injertos (arte-
riales, heterdlogos vy artificiales), siendo los primeros
el motivo de esta revision. A mediados de los afios
80 comenzaron a aparecer estudios de permeabilidad
a los diez afios con injertos arteriales (arteria mamaria)
que superaban el 90%"°. Desde entonces, el interés
ha ido creciendo hacia otros conductos arteriales y
los estudios se prodigan en la literatura médica.
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Ello sin embargo, ha supuesto para los cirujanos
un nuevo reto, al ser conductos de mas dificil manejo,
mas susceptibles de lesion al manipularlos, requieren
de mas habilidad técnica por su fragilidad y pequefio
tamano, son mas susceptibles al espasmo vy al error
técnico, y provocan en varias ocasiones una inade-
cuada perfusién por escaso flujo. A pesar de una
curva de aprendizaje inevitable y problemas de
permeabilidad a corto plazo por consideraciones

técnicas, recientes estudios alientan en la actualidad
a los cirujanos a intentar lograr una revascularizacion
lo mas completa posible con injertos arteriales.

ENFERMEDAD DEL INJERTO VENOSO
La existencia de la enfermedad del injerto es un
hecho conocido y que por ello la permeabilidad a
largo plazo no es buena. Sin embargo, el hecho de
que algunos injertos permanezcan libres de enfer-
medad, mientras que otros presentan afectacion
aterosclerosa avanzada, todavia hoy es un enigma.
En repetidas coronariografias se ha podido compro-
bar que la enfermedad es mas grave en zonas
cercanas a las valvulas venosas y que el segmento
distal a dichas valvulas desarrolla méas precozmente
la aterosclerosis, demostrandose una mejor per-
meabilidad a largo plazo con la administraciéon de
aspirina e hipolipidemiantes. La preparacion mas
cuidadosa del injerto en el acto quirdrgico puede
evitar en parte la laceracion intimal e inicio de la
hiperplasia, y el uso de un segmento avalvulado
puede ser una alternativa mejor, por lo que la vena
safena es todavia un injerto a considerar en la cirugia
coronaria, sobre todo para arterias coronarias muy
enfermas (coronaria derecha) o si se evidencia un
sindrome de mala perfusion con injertos arteriales.
La vieja frase de “mas vale una buena vena que una
mala mamaria” sigue hoy vigente.

ARTERIAS MAMARIAS

Es el injerto arterial por excelencia y suturada a
la descendente anterior su permeabilidad es muy
alta, por lo que hoy en dia es de eleccion, y ha
contribuido a la mejoria de la calidad de vida y
supervivencia del paciente.

La arteria mamaria interna (AMI) fue anastomosada
en el hombre por primera vez en 1965 por Kolessov’
y Grenn populariza la técnica de magnificacion en
el campo quirdrgico para una mejor sutura”. El uso
de ambas arterias mamarias fue publicado por Suzuki

en 1973". La AMI izquierda (AMII) se origina direc-
tamente de la arteria subclavia izquierda en el 70%

de los casos y de un tronco en comun con otras
arterias en el 30% restante. El origen en la subclavia
es en la mayoria de los casos proximal. La arteria
mamaria derecha nace en el 95% de los casos en
la subclavia proximal. Estan relacionadas en su
trayecto con el nervio frénico que las cruzan en casi
el 70% de los casos, dato a considerar ante una
posible paresia/paralisis frénica en el postoperatorio.
Su longitud varia entre 15 y 26 cm siendo mas cortas
en el caso de mujeres. Su trayecto corre paralelo al
esternén y es facil de disecar a través de una ester-
notomia media y accesible {con separadores ade-
cuados) a través de una toracotomia. Presenta
muchas colaterales a lo largo de su trayecto, siendo
usual la ligadura del mayor nimero posible para
evitar situaciones de “robo”. Esta afirmacién tan
clasica a lo largo de estos anos esta siendo evaluada
actualmente, existiendo diversos estudios que otor-
gan mayor protagonismo al tamafo de la coronaria
que permite un mayor flujo hacia ella que a las
colaterales dejadas in situ'”. Es precisamente esta
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Fig. 1. By-pass coronario doble con arterias mamarias izquierda
y derecha pediculadas, suturadas a la descendente anterior y
coronaria derecha respectivamente. AMID: arteria mamaria dere-

cha; AMII: arteria mamaria izquierda,; CD: coronaria derecha; DA:
descendente anterior.
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adaptabilidad al flujo y los cambios que se producen
segun esté pediculizada (desde su origen en subcla-
via), esqueletizada (libre de su pediculo de grasa,
nervio y venas), suturada como injerto libre a la acrta
o tratada intra o extraluminalmente por productos
farmacologicos espasmoliticos (papaverina, verapa-
mil, etc.), lo que hace de ella, el mejor injerto dispo-
nible hoy en dia™ ™ (Figs. 1y 2).

Técnica quirtrgica

A lo largo de estos Ultimos 10 afos, las técnicas
para suturar la arteria mamaria han sido variadas.
En la mayoria de los casos se prefiere utilizar la AMII
pediculada para la descendente anterior y ramas
diagonales (en secuencial o con injertos en “Y”), pero
existen combinaciones muv variadas (mamaria de-
recha (AMID), mamarias com injerto libre, es decir,
desinsertadas de la subclavia y suturadas libremente
a otra arteria, vena o aorta, arteria gastroepiploica,
arteria radial, etc.). El primer cirujano que suturo la
arteria mamaria derecha fue Goetz en 1960 (Fig. 3).

Fig. 2. By-pass coronario doble con arteria mamaria izquierda
pediculada a descendente anterior y arteria mamaria derecha
libre sobre parche de pericardio, a la obtusa marginal de la
circunfleja. AMID: arteria marmaria derecha; AMII: arteria mamaria
izquierda; DA: arteria descedente anterior; OM: obutsa marginal.
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Fig. 3. By-pass coronario triple con arteria mamaria derecha

(suturada en “y” a la mamaria izquierda) a la arteria marginal de

la circunfleja, y arteria mamaria izquierda en injerto secuencial a
primera diagonal y descendente anterior. AMID: arteria mamaria
derecha; AMII: arteria mamaria izquierda; OM: obtusa marginal;
D1: primera diagonal; DA: descendente anterior.

La diseccion se realiza de forma meticulosa y
cautelosa para no lesionar la arteria, y se puede en
ocasiones dilatar con papaverina o verapamil para
evitar el espasmo y aumentar su calibre” . Una vez
realizada la estrategia quirlrgica a realizar, es impor-
tante evaluar la calidad de la arteria aorta, que en
muchas ocasiones impide la sutura de un injerto o
puede provocar embolias por su manipulacién. Por
ello, los injertos suturados a otras arterias (AMID o
radial en AMII) son una alternativa muy buena en la
actualidad” ™. La experiencia de cada cirujano es
determinante y basica para realizar una tactica u
otra y el uso de lupas con aumentos superiores a
3,5 estrictamente necesario para asegurar una buena
anastomosis.

Permeabilidad

Los resultados y permeabilidad de ambas arterias
mamarias son excelentes con una morbimortalidad
baja en pacientes mas jovenes y con baja incidencia
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de diabetes. La permeabilidad de la AMID libre es
del 89% a los cinco afios y del 96% en caso de la
AMI| pediculada. La permeabilidad de los injertos
libres en general es menaor, pero siempre mayor que
la vena safena. El uso de ambas mamarias reduce
la recurrencia de angina y el infarto de miocardio.
Sin embargo, no se ha demostrado una mayor su-
pervivencia a largo plazo de los pacientes. Ello puede
ser debido en parte a que se utilizaba la AMID para
la coronaria derecha, siendo ésta la arteria coronaria
mas afectada y con progresién de la enfermedad
mayor, por lo que en los Ultimos afios se tiende a
reservar los injertos arteriales para la coronaria iz-
quierda (descendente anterior, diagonales y circun-
fleja), siendo muy criticos a la hora de revascularizar
una coronaria derecha ocluida totalmente y el seg-
mento a revascularizar (preferentemente la descen-
dente posterior)”’. Por lo que la AMID suturada en
“Y* o “T” sobre la AMII pediculada a través del seno
transverso a marginales, o via anterior a la descen-
dente anterior (DA), son las opciones mas validas en
la actualidad para revascularizar un paciente con una
doble mamaria (permeabilidad global del 93%)™ ™.

En caso de pacientes mayores de 70 afos, con
alteracion respiratoria y diabetes, el uso de la doble
mamaria deberia ser evaluado de manera individual,
dada la mayor incidencia de mediastinitis o infeccion
esternal®. Existe como alternativa otros injertos
como la arteria radial.

La permeabilidad de los injertos en “T” es del
91,2%" (siendo para AMID del 86% y para AMII del
98%) La cuidadosa seleccion del paciente, la técnica
depurada del cirujano y un tratamiento agresivo y a
largo plazo con farmacos que eviten el espasmo
(verapamil, diltiazem, nitroglicerina), han hecho que
los resultados de la cirugia con arteria/s mamaria/s
sean muy buenos.

Por ello, y apoyados en estos resultados el auge
de la cirugia coronaria sin circulacion extracorporea
y de minima agresion es ya un presente, que nos
deparara nuevas ensefianzas sobre la cirugia
coronaria” ™,

Evaluacion intra y postoperatoria de la per-
meabilidad

Tras la realizacion de la anastomosis es basico
que el cirujano conozca no solo la cuantia del flujo
a través de los injertos practicados sino también si
la curva diastolica del flujo es correcta, teniendo en
cuenta que el llenado de la arteria coronaria se realiza
en diastole, el flujo medido en cc y la forma de la

curva seran determinantes a la hora de plantearse
la repeticion de una anastomosis, ya que si se
observa un flujo sistélico podria suponer una dificultad
de paso en la anastomosis por deficiencia técnica
o mal vaso distal, o flujo competitivo si la estenosis
coronaria no es muy severa’ . En el postoperatorio
inmediato la practica de Doppler con o sin contraste,
y ante dudas una coronariografia, evalian de manera
eficaz la permeabilidad de los injertos™ (Fig. 4).

Fig. 4. Flujo de la arteria mamaria mediante doppler.

A: flujo sistdlico (AMI no funcionante). B: flujo sisto-diastdlico,
que demuestra buena permeabilidad del injerto. AMI: arteria
mamaria.

ARTERIA GASTROEPIPLOICA

Tras los buenos resultados de la arteria mamaria
como injerto para by-pass, los cirujanos comenzaron
a plantearse la necesidad de otros injertos para
revascularizar pacientes con tres y cuatro vasos, y
evitar la vena safena. Tras unos resultados no tan
alentadores con la arteria radial”, y posteriores
ensayos con la esplénica”, se publicaron casos con
la arteria gastroepiploica (AGE)" ™, con mejores
resultados a corto plazo, aunque en los primeros
casos se implantaron en la coronaria derecha, en
reintervenciones o imposibilidad de disponer de
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vena safena y sin estudios coronariograficos a medio
plazo para evaluar la adaptabilidad de la arteria a
los flujos™.

Posteriormente, Suma et al, presentaron en 1994
AGE suturadas a la descendente anterior con buenos
resultados a corto y largo plazo (permeabilidad del
97%), por lo que se vuelve a poner de manifiesto
gue en muchas ocasiones al valorar la permeabilidad
de un injerto a largo plazo, se debe tener en cuenta
no solo el conducto, sino también el leche distal de
la arteria a la que va anastomaosada, situacion gue
siempre ha sido claramente beneficiosa para la
mamaria, que tradicionalmente se anastomosa a la
descendente anterior".

La AGE es una rama de la arteria gastroduodenal
que irriga la curvatura mayor del estomago. La
diseccion se lleva a cabo mediante una laparotomia,
ampliando la estenotomia unos 4-8 cm, de diseccion
cuidadosa de la arteria hasta el piloro, y se dirige
con su pediculo a través del diafragma, pasando
por la parte anterior o posterior de estémago y borde
izquierdo del higado, hasta la arteria a revascularizar
(Fig. 5).

A priori, la AGE tiene la ventaja de no interferir la
irrigacion del esternon como en el caso de las arterias
mamarias, lo cual puede ser importante ante un
paciente diabético, con alteraciones inmunologicas
o radiacién toracica previa; y que el grado de ate-
rosclerosis es tan escaso como en la mamaria (1%o).

Las desventajas, y en ocasiones contraindicacio-
nes, son laparctomias previas por dificultad en la
exposicion y mayor probabilidad de sangrado; obe-
sidad severa o historia de patologia abdominal que
pueda requerir una cirugia abdominal en un futuro.
Tampoco se conoce a largo plazo las alteraciones
que puedan provocar la falta de vascularizacion
parcial del estomago.

Desde el punto de vista técnico, la AGE es de
menor calibre que las arterias mamarias y radial y
mas sobre todo, si se precisa de mayor longitud, ya
que su calibre disminuye mucho cerca del antro
gastrico; y tiene una capacidad mayor para el es-
pasmo, por lo que requiere en la mayoria de las
ocasiones manipulaciones para inyectar soluciones
espasmoliticas.

Permeabilidad

La permeabilidad global a los ocho-diez afios es
del 92%-97% para ramas izquierdas (97% en la
descendente anterior) y del 82% en la coronaria
derecha”.

Fig. 5. By-pass coronario doble con arteria gastroepiploica a
descendente posterior y arteria mamaria izquierda a descendente
anterior. AMII: arteria mamaria izquierda; AGE: arteria gastroepiploi-
ca; DP: descendente posterior; DA: descendente anterior.

Por lo tanto, la AGE es un injerto valido para
cirugia coronaria, aunque considerando los posibles
problemas que pueda tener, debe ser de segunda
o tercera eleccion, tras la arteria mamaria y posible-
mente la radial, en primeras intervenciones.

En caso de revascularizacion multiple, reinterven-
ciones y sobre todo en casos de cirugia sin circula-
cion extracorporea (a través de pequena incision
subxifoidea) para revascularizar la parte inferior del
corazon, deberia valorarse.

ARTERIA EPIGASTRICA

La experiencia con la arteria epigastrica (AE) es
menor, y dada su escasa longitud su uso ha sido
relegado como injertc de eleccién; pero series re-
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cientes con seguimientos a largo plazo y evaluaciones
angiograficas” demuestran una permeabilidad precoz
buena y a medio plazo igual que en casos de arteria
mamaria como injerto libre (86%).

Anatomicamente es la continuacion de la arteria
mamaria y va paralela a la linea media abdominal.
Su diseccion puede en ocasiones ser mas compli-
cada por estar oculta en el musculo recto anterior.
En casos bilaterales se lleva a cabo mediante la
misma incision media y en casos unilaterales me-
diante una incision paramedial.

Sin embargo, es interesante conocer el alto grado
de permeabilidad obtenida por Calafiore et al” en
la gque se evaluan injertos con fragmentos de epigas-
trica suturados en “Y” a la arteria mamaria con una
permeabilidad del 94%. Por lo tanto, la arteria epi-
gastrica presenta una permeabilidad aceptable y su
diseccion puede verse minimizada si se pretende
realizar tan solo una anastomosis en “Y” a ramas
cercanas de la descendente anterior (diagonales,
intermedia), ya que solo se requiere un peguefio
segmento.

Deberia ser tenida en cuenta una vez evaluada la
tactica quirdrgica y ante la presencia de que otros
injertos arteriales no tengan la suficiente longitud.

ARTERIA ESPLENICA

El uso de esta arteria como injerto es escaso,
presenta gran dificultad para su diseccion y un grado
de aterosclerosis mayor que otras arterias, lo que
unido a que el cirujano en la actualidad tiene a su
disposicion otras arterias para lograr una revascula-
rizacion total, su utilizacién no esta justificada™ ™"

ARTERIA RADIAL

La arteria radial (AR) es una arteria muscular que
se encuentra bajo la fascia antebraquial entre el
musculo braquiorradial y el palmar mayor. Su uso
como injerto para cirugia coronaria comenzo en
1973", pero pronto fue abandonada por su alta
tendencia al espasmo. Sin embargo, otros grupos
tomaron el relevo, obteniendo mejores resultados
con la administracion de antagonistas del calcio y
aportaciones técnicas para su sutura y diseccion”.

La tactica quirdrgica es sencilla y la ventaja de
una diseccién conjunta con otro cirujano que va
disecando la arteria es esencial para lograr unos
tiempos de cirugia mas cortos. Su longitud es exce-
lente (15-20 cm) y puede llegar a cualquier territorio
coronario; su diametro muy grande (2,5-3,5 mm) y
su calidad excelente, presentando pocas probabili-

dades de diseccion en la manipulacion, como en el
caso de la mamaria. Entre sus desventajas, cabe
destacar la facilidad para el espasmo y la hiperplasia
de sus paredes, que fueron los causantes del fracaso
inicial.

En casos en que esté indicado realizar esta técnica,
es imprescindible la practica rutinaria de:

1) Interrogar al paciente sobre lesiones, patologias,
etc. en ambas extremidades superiores.

2) Saber qué extremidad es dominante (dies-
tro/zurdo).

3) Realizar toma de presion arterial en ambas extre-
midades superiores y evitar punciones venosas y
arteriales antes, durante y después de la cirugia, en
brazo, antebrazo y manos no dominantes.

4) Realizar la prueba de Allen bilateral. Dicha prueba
consiste en inducir isquemia en la mano con presion
digital en las arterias cubital y radial, y valorar la
recuperacion de la misma en la zona irrigada por la
arteria radial (eminencia tenar, dedo pulgar, indice
y medio) en menos de 5-10 segundos, vy que valora
el grado de suplencia de la arteria cubital. Se deberia
realizar como minimo en dos ocasiones y ante dudas
de que sea patologico (positivo), seria conveniente
realizar un doppler o desestimar su uso como injerto.

La diseccion quirlrgica se lleva a cabo en el brazo
no dominante, de forma muy cuidadosa dada la gran
cantidad de colaterales que presenta y evitando la
manipulacion de la arteria en exceso y el uso del
bisturi eléctrico, asi como la lesién de estructuras
nerviosas adyacentes (nervio superficial radial y
laterobraquial), que si bien no producen lesiones
motoras, provocan parestesias molestas que tardan
en remitir ™. En la diseccion se puede revalorar el
grado de compensacion de la cubital mediante
oclusion de radial y valoracion de saturacion arterial
del pulgar. La arteria debe extraerse con todo su
pediculo incluyendo las dos venas. Las complica-
ciones a evitar son la isquemia de la mano, sangrado
que puede ocasionar isquemia por sindrome com-
partimental y disestesias (Fig. 6).

En cuanto a la técnica quirdrgica coronaria, es
aconsejable su sutura en otra arteria (en “T” o “Y”),
parche pericardio o venoso si se sutura en la aorta
0 en una anastomosis proximal de vena safena,
aungue muchos autores suturan la AR directamente
en la aorta, si ésta es de buena calidad (Fig. 7).

Sus indicaciones por lo tanto son actualmente
mas generalizadas, si no hay contraindicaciones,
siendo en la actualidad el segundo injerto de eleccion
tras las arterias mamarias, e incluso por delante de
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Fig. 6. Irrigacion arterial del antebrazo. AR: arteria radial; AC:
arteria cubital.

la AMID en casos de pacientes con contraindicacion
de doble mamaria.

En cuanto a sus contraindicaciones relativas cabe
mencionar: depresién importante de la funcion res-
piratoria y renal, hipotension (<100 sistélica), que
podrian contraindicar una correcta administracion
de antagonistas del calcio en el postoperatorio
inmediato.

Como contraindicaciones absolutas cabe destacar
traumatismo previo en el brazo, fistula arteriovenosa
en casos de hemodidlisis, anomalias vasculares
poco frecuentes o baja/nula compensacion de la
arteria cubital puesta de manifiesto mediante test
de Allen y/o doppler.

Terapia farmacoldgica

Durante el acto quirdrgico la mayoria de los grupos
comienzan a administrar diltiazem a dosis de 0,5-
1 ng/kg/min (en muchos casos la dosis administrada
es menor debido a mala tolerancia hemodinamica,
iniciandose a 0,05 mg/kg seguido de perfusion
continua a 0,15 a 0,2 pug/kg/,min), continuando la
administracion hasta la terapia oral (60-240 mg/dia)
la primera semana de manera creciente y 120 mg/dia
a largo plazo (6 meses). En pacientes con afectacion
severa de la funcion ventricular, el amledipino (5-10
mg/dia) es de eleccion una vez iniciada la terapia
oral.

Sin embargo, otros autores’’, no administran
antagonistas del calcio, inyectando tan solo papa-
verina intraluminal (2 mg/cc) durante 10 minutos.

Fig. 7. By-pass coronario triple con arteria radial (en “t” sobre la
mamaria izquierda) en secuencial a primera marginal circunfleja
distal, y arteria mamaria izquierda a la descendente anterior. AR:
arteria radial; AMII: arteria mamaria izquierda; CX: arteria circunfleja;
OM1: primera marginal; DA: descendente anterior.

Como alternativa al diltiazem, el verapamil tiene
los mismos efectos, siendo administrado a la misma
dosificacion durante y tras la cirugia, manteniendo
el tratamiento durante seis meses.

Permeabilidad

En general la permeabilidad es del 84,2%, pudien-
do llegar en casos de anastomaosis en “Y” 0 “T" a
otro conducto arterial al 94%-97%""" En evaluacio-
nes a largo plazo se observa una permeabilidad del
99% en postoperatorio, 92% al afio y 53% a los
cinco anos, siendo claramente superior a la vena
safena™ comprobando como en otros injertos, que
ligeros espasmos observados en el postoperatorio
se resuelven a lo largo de los afos.

En resumen, los buenos resultados obtenidos a
medio plazo bajo tratamiento farmacolégico y una
mayor experiencia en la manipulacion de esta arteria
han hecho que en la actualidad sea un injerto muy
valorado e indicado para revascularizar arterias de
buen calibre™, siendo una alternativa de eleccion en
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casos de contraindicacion de doble mamaria y en
. 55-58
pacientes de edad avanzada™

Arteria cubital

En casos en que la arteria radial no se pueda
extraer por deficiencia de colaterales que suplan su
territorio (5%-10% de los casos), podria valorarse
la arteria cubital, ya que su longitud es buena (15
cm) y su calibre entre 2-3 mm, presentando las
mismas caracteristicas anatoémicas y funcionales
que la arteria radial, por lo que debe ser disecada
de manera cuidadosa y mantener tratamiento farma-
colégico continuado. Directamente relacionado con
su anatomia, debe evitarse la lesion del nervio cubital.
Las posibilidades de isquemia en la mano son mucho
menores que en caso de diseccion de la arteria
radial. Son necesarios, sin embargo, estudios a
medio y largo plazo para evaluar si presenta una
permeabilidad similar a la arteria radial™.

Problemas relacionados con la revascularizacion
arterial

En ocasiones existe un inadecuado flujo a través
de los injertos arteriales por una alteracion de oferta
demanda. Este fendmeno, conocido como sindrome
de mala perfusion esta asociado a alteraciones
eléctricas, inestabilidad hemodinamica, etc., y puede
ocasionarse en un 2% de los casos. Un flujo inade-
cuado puede ocasionarse por espasmo (6,5%) fe-
nomeno de robo o desproporcion entre la arteria
coronaria y el injerto arterial. El tratamiento en estos
casos es la interposicion de un segmento de vena
safena, para lograr un mayor flujo en la coronaria.

Papel de los injertos arteriales en la reintervencion

El manejo de estos pacientes que requieren una
reintervencion por progresion de enfermedad coro-
naria y/o del injerto venoso, tiene caracteristicas
propias y en la actualidad se puede afirmar que para
evitar un sindrome de hipoperfusion y posibles
embolias por manipulaciéon de injertos venosos, la
tactica quirdrgica se basa en la interposicion del
injerto arterial sin tocar el venoso, proteccién mio-
cardica con cardioplejia retrogada exclusivamente,
en casos en gque se precise clampaje adrtico, o
valorar la realizacion de cirugia sin circulacién
extracorpérea”™”'

Resumen
Tras el éxito inicial con la vena safena y sus
posteriores estudios, que muestran una permeabili-

dad inferior al 50% a los diez anos a pesar de una
técnica quirdrgica cuidadosa, no cabe duda de que
la introduccion de la angioplastia e injertos arteriales
para revascularizar arterias coronarias, han supuesto
un avance muy importante en los ultimos afos. Sin
embargo, el perfil actual de los pacientes es diferente,
presentando en mayor medida enfermedad de tres
vasos, tronco comun y mala fraccién de eyeccion.

Para ello, hoy se dispone de varias arterias que

permiten una revascularizacion completa, para ob-

tener una mejor supervivencia y calidad de vida del
paciente.

La técnica cuidadosa, la terapia farmacoldgica y
la experiencia personal, son basicas para obtener
un mejor resultado, pero no se puede olvidar que
cualquier injerto suturado a una arteria de pequefo
calibre no puede tener la misma viabilidad que en
un vaso mayor.

Por lo tanto, tras un periodo inicial inevitable en
cualquier nueva técnica, no cabe duda de que las
ensefanzas que nos ha demostrado la experiencia
son:

1) La arteria mamaria izquierda pediculada en la
descendente anterior tiene el mejor indice de
permeabilidad.

2) Hay que evitar la arteria mamaria libre, en lo
posible, sin olvidar que a pesar de presentar una
menor permeabilidad, siempre sera muy superior
a la vena safena.

3) La revascularizacion arterial debe ser prioritaria
en la coronaria izquierda y sus ramas.

4) Deben revascularizarse arterias con calibres acep-
tables (1,5-2 mm).

5) Dado el alto grado de ateromatosis de la coronaria
derecha y la mayor progresion de la enfermedad
en esta arteria, deberia valorarse realizar la sutura
del injerto en la descendente posterior o cruz.

6) Los resultados a largo plazo de cualquier injerto
coronario no solo depende de la técnica y tactica
quirdrgica, sino de factores de riesgo del paciente
y de la propia progresion de la enfermedad arte-
riosclerdtica coronaria, desempefnando un papel
muy importante las medidas farmacologicas,
dietéticas, etc. que eviten dicha progresion, por
lo que estos pacientes precisan un control estricto
cardiologico de por vida.

7) Seria Util elaborar y difundir un protocolo de terapia
farmacologica intravenosa y oral con antagonistas
del calcio.

8) La vena safena no ha perdido vigencia y no se
debe dudar de su uso scbre todo en la coronaria
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derecha proximal y media, y ante cualquier sin-
drome de hipoperfusion de un territorio coronario
irrigado por un injerto arterial. El sentido comun
debe imperar a la hora de programar una tactica
quirurgica, teniendo en cuenta factores relaciona-
dos con el paciente, grado de urgencia, alteracio-
nes anatémicas, calibre y calidad de arterias
coronarias y de los injertos, posibilidad de hipo-
perfusion, posibles complicaciones en las zonas
de diseccion, etc.

9) La valoracion de la permeabilidad intraoperaria
con medicion de flujo y caracteristicas del mismo
(curva diastolica) debe ser rutinaria.

10)Con las arterias mamarias y radial mediante
injertos pediculados, libres, secuenciales o sutu-
rados a otras arterias en “T” o “Y” se puede
revascularizar un paciente con enfermedad mul-
tivaso en la mayoria de los casos” (fig. 8).

Fig. 8. By-pass coronario quintuple, con mamaria izquierda a la
descendente anterior, arteria radial (en “t” sobre AMI) en secuencial
a marginales de circunfleja, arteria epigastrica (en “y” sobre AMI)
a segunda diagonal, y mamaria derecha pediculada a la coronaria
derecha. AMID: arteria mamaria derecha: AMII: arteria mamaria
izquierda; AR: arteria radial; AE: arteria epigdstrica; CX: circunfleja:
D2: segunda diagonal: DA: descendente anterior: CD: coronaria
derecha.
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GUIA PRACTICA

Guia PracTicA

Busque las respuestas correctas en la pagina 44

1. La activacion del complemento puede:

a - Producir un aumento de la permeabilidad del
endotelio vascular y filtracion de liguido al in-
tersticio.

b - Generar situaciones de despertar intraoperatorio.

¢ - Provocar un retraso en la cicatrizacion tisular
con consumo de proteinas.

d - Facilitar la extubacion precoz en el postoperatorio.

2. ;Qué leucocito se cree que libera heparina?
a - Neutrdfilo.
b - Eosindfilo.
¢ - Basofilo.
d - Linfocito.

3. La heparina se destruye en el organismo por
un encima llamado:
a - Encima A destructor de heparina.
b - Encima B destructor de heparina.
¢ - Heparinasa.
d - Protaminasa.

4. Numera del 1 al 5 el orden de la conduccion
a través del corazén.
..... Nodo AV.
..... Haz de His.
..... Haz de ramas.
..... Nodo sinusal.
..... Fibras de Purkinge.

5. ;Cual de las siguientes indicaciones del B.l.A.
no es cierta?
a - Shock cardiogénico.
b - Fallo del ventriculo derecho.
¢ - Shock séptico.
d - Embolia pulmonar.
e - Ninguna de las anteriores.
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@SPIRALGOLD. de Bentley. El modelo de Biocompatibilidad

Presentando SpiralGold",
el primer "Oxigenador Biocompatible”
disenado para uso rutinario.

\ENTO.»%’
Duraflo® es solamente el principio.

El oxigenador SpiralGold™ establece un nuevo estandar. Para Bentley, es un cami-
no hacia el futuro, un "oxigenador bioccompatible” producido para uso rutinario.
El trayecto de la sangre de cada oxigenador SpiralGold™, ha sido tratado
con Duraflo®, para minimizar el daho hematico. Biocompatibilidad
y rendimiento hacen del SpiralGold™ el primer Oxigenador :
de su género y el oxigenador de eleccion para el paciente
y el perfusionista.

Rendimiento inigualable.

Como el nuevo estandar en oxigenacion SpiralGold™
logra las mas altas marcas en cada categoria del rendi-
miento. Alta transferencia de gas, volumen de ceba-
do bajo y consistencia de oxigenador a oxigenador,

Es el primer oxigenador que ofrece estos beneficios
anadidos a la biocompatibilidad.

\
Duraflo® significa mejora en el \
tratamiento del paciente.

Duraflo® proporciona a una superficie biocompatible
estable y duradera a todo el trayecto de la sangre.
Estudios clinicos de circuitos Duraflo® han demostra-
do mejoras en la recuperacion del paciente, ofre-
ciendo a su vez una potencial reduccion de costes,
consideracion a tener en cuenta en el entorno de
los cuidados de salud hoy en dia.

Por Gltimo: Sin compromisos.

Como el primer “oxigenador biocompatible” disefado para utilizacion de rutina,
SpiralGold™ le permite a usted, dar a cada paciente la mejor oportuni-
dad para una recuperacion mejor después de la cirugia y unas condi-
ciones Optimas durante la cirugia.

Pregunte a su delegado de Bentley, sobre el nuevo oxigenador biocompatible SPIRALGOLD™ y los
GOLD™ BOSPACS o contacte car:

BAXTER 5.A. BAXTER 5.A.

Poligono Ind. Vara de Quart Parque Empresarial San Fernando

Calle dels Gremis Edificio Londres

46014 Valencia 28831 Madrid

Tel (96) 386 08 00 Tel. (911678 93 21

Fax (96) 379 77 18 Fax. (91] 678 93 40 i

Linea 900° 101 830 Bentley Division

Baxter



AGENDA

AGENDA

En esta seccion intentamos dar la maxima informacién scbre congresos, jornadas y conferencias
que creemos pueden ser de nuestro interes.

Eventos Nacionales 2001

25-26 mayo

XXIIl Asamblea de la Asociacion
Espanola de Perfusionistas.
Palacio Municipal de Congresos
Campo de las Naciones.
Madrid.

Eventos Internacionales 2001

18-21 marzo

6-9 mayo

27-31 mayo

6-9 junio

Fiftieth Annual Meeting of the
American College of Cardiology,
Orlando, Florida.

American College of Cardiology,
9111 Old Georgetown Rd,
Bethesda, MD 20814.
telephone: (800 253 4636).

Eighty-first Annual Meeting

of The American Association
for Thoracic Surgery.

San Diego, California.

The American Association

for Thoracic Surgery, 13 EIm St,
Manchester, MA 01944,
telephone: (978) 526 8330.

fax: (978) 526 7521.

3rd World Congress of Pediatric

Cardiology and Cardiac Surgery.

Toronto, Ontario, Canada.
2001, c/o Congress Canada,
49 Bathurst St, Ste 100,

Toronto, Ontario, Canada M5V 2P2.

telephone: (416) 504 4500.
fax: (416) 504 4505.

e-mail: pccs2001@congresscan.com.

FECECT

9° Congreso Europeo sobre
Tecnologia de la Circulacion
Extracorporea.

Venue:

Hotel Europe

Killarney, County Kerry, Ireland.
telephone: +353 6431900.

16-19 agosto

21-24 octubre

fax: +353 6432118.

Email: khi@iol.ie

Web site: http://www.iol.ie/khl
Host President:

Annette McCarthy

Dublin, Ireland.

e-mail: annettemccarthy@hotmail.com
or: amccarthy@mater.ie

6th Symposium World Artificial-
Organ, Immunology,

and Transplantation Society-
Ottawa, Canada.

For more information on this
meeting, contact

WAITS 2001 Sympopsium,
University of Ottawa Heart Institute,
Cardiovascular Decives Division,
40 Ruskin St, Room H560,

Ottawa, Ontario, Canada, K1Y 4W7.
telephone: (613) 761 5116.

fax: (613) 761 4478,

e-mail: waits2001@ottawaheart.ca.

4th World Congress on Coronary
Artery Disease-From Prevention
to Intervention.

Prague, Czech Republic.

For more information on this meeting,
contact the Organizing Committee,
PO Box 5006, Tel Aviv 61500, Israel.
telephone: (+972) 3-514-0014.

fax: (+972) 3-517-5674 or 514-007.
e-mail: coronary@kenes.com
web-site: http://kenes.com/cad3

Eventos Nacionales 2002

Xl Congreso Nacional

de la Asaciacion Espanola

de Perfusionistas.

Oviedo - Asturias.

Pagina Web de la Asociacion
Espafiola de Perfusicnistas: aep.es
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25 y 26 de mayo de 2001
@ Palacio Municipal de Congresos

Campo de las Naciones
Madrid

S

Asamblea de la Asociacion
Espanola de Perfusionistas



NOTAS

Notas

In memoriam

Nos dejé en el verano del 2000 nuestra compariera
de Malaga, Pilar Paceti Nuiiez de Castro. Los que
la conocimos sabemos de su profesionalidad y buen
hacer, de sus cualidades humanas, de su entrega y
de su simpatia.

No olvidaremos esa risa espontanea que tenias
y que a todos nos contagiaba. Sabemos de tu
entereza y de tu lucha contra la enfermedad, del
apoyo que recibiste de tus compaferas Carmen,
Gloria y Manuela, asi como del resto del equipo
encabezados por el Dr. Gonzalez de Vega que estu-
vo siempre dispuesto a hacer todo lo que estuviese
a su alcance para que sobrellevases la enfermedad
de la manera menos penosa posible.

Nunca la olvidaremos y siempre la recordaremos
como era. Descanse en Paz.

Ginés Tocon Pastor
Presidente de la A.E.P.

Respuestas a tus conocimientos (Pag. 40)

o
- o ® < W
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SAINT-GOBAIN

PERFORMANCE PLASTICS
Healthcare Markets

NORTON IBERICA, C.I., S.A.
Poligone Ind. Aquiberia 08755 Castellbisbal ¢ Barcelona - Spain

Tel. (34) 93 682 8140 « Fax : (34) 93 682 8143
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SUSCRIPCION

SUSCRIPCION

Remitir a
A.E.P Revista de la Asociacion Espariola de Perfusionistas
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Secretaria de Cirugia Cardiaca
Sant Antoni Maria Claret, 167
08025 Barcelona (Esparia)

______________._________________..________><g___

Ruego gestionen mi suscripcion a la Revista de la A.E.P.

Nombre: AT At . bl I, £ #9¢], A i
Direccion: R nt _ . g | BH = R b iy
Poblacion: At B0t e L Ciudad: el bt ey MR
Pais:. v 2 ey i

Teléfono: hetE L S

Firma:

Fecha: __ de R de _ EEak
Centro de trabajo: =~ BE e e PN ELRE, = - S

Direccion: S0 Ry Sk 2t} T ST Bt
Categoria profesional: _ Lo caiene Soveh S SRl v S

Forma de pago:

Qa Transferencia bancaria a la Revista de la Asociacion Espafiola de Perfusionistas.
C/C ndm. 2100 - 0885 - 65 - 0200172588 de la Caixa d'Estalvis i Pensions de Barcelona
Agencia Travessera de Gracia, 372-376 - Oficina 0885 - 08025 Barcelona.

a Cargo en mi tarjeta de crédito:

a VISA 4 Euro Card 4 Master Card

N.° Tarjeta de crédito: , Fecha de caducidad: . o
Suscripcion anual Espana: 1500 pesetas
Suscripcion resto del mundo: 20 $ USA

X Por favor, abstenerse de enviar cheque bancario.
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GAPIOX

CDL
Sarns. ..

For decades, you've seen the CAPIOX, Sarns and CDI names on products

that you trust to make perfusion better, for both you and your patients. Terumo
Cardiovascular Systems has brought these brands together to give you more options
in the highest quality perfusion products. Now you can spend less time dealing with

multiple suppliers and more time caring for your patients.
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@ TERUM D Cardiovascular Systems

TERUMO CARDIOVASCULAR SYSTEMS CORPORATION, U.S. 800-521-2818 / 734-663-4145
TERUMO CORPORATION, JAPAN 81-3-3374-8111
TERUMO CARDIOVASCULAR SYSTEMS EUROPE, GmbH, GERMANY 49-2861-808-0
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