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MARCADORES DE ISQUEMIA MIOCARDICA
DURANTE REEMPLAZO VALVULAR AORTICO CON
CARDIOPLEGIA SANGUINEA HIPOTERMICA

Markers of myocardial ischemia during aortic valve replacement with
hypothermic blood cardioplegia

Resumen

Objetivo:  Cuantificar marcadores de  isquemia
miocdrdica en reemplazo valvular adrtico con cardioplegia
sanguinea hipotérmica. Meétodos: estudio prospectivo,
transversal, descriptivo, muestra: 08 casos de reemplazo
valular  aértica  con  circulacién  extracorpérea  y
cardioplegia sanguinea hipotérmica. Dosis posteriores de
cardioplegia se suministraron infermifentemente de ser
necesario y se evalvaron las respuestas de pardmetros
bioquimicos cardiacos (CK-MB, Troponina |, LDH y dcido
léctico) durante la 15 24 y 48 horas del postoperatorio.
Resultado: CKMB Tera 42,1 + 11,1 p/dl, 24hrs 30,9+ 12,8
p/dl y 48hrs de 26 + 15,3 p/dl; Troponina I lera hora
3,80 = 3,52 p/dl, 24hrs 1,76 + 1,51p/dl y 48hrs 0,89 +
0,80 p/dl; dcido léctico Tera hora 3,43 + 1,04 mmol/],
24hrs 2,13 = 1,37 mmol/l y 48hrs 0,78 + 0,38 mmol//,
LDH lera hora 290 = 96 Ul/], 24hrs de 265 + 117 U/l y
48hrs de 188 + 88 Ul/I. Conclusién: la CK-MB y Troponina
T en el postoperatorio de cirugia cardiaca nos permiten
defectar procesos de isquemia transitoria o permanente con
ausencia o no de necrosis.

Palabras clave: cardioplegia sanguinea  hipotérmica,
reemplazo valvular aortica, circulacién extracorpérea,
marcadores de isquemia miocdrdica.

Abstract
Objective: To quantify markers of myocardial ischemia

in aortic valve replacement with hypothermic blood
cardioplegia. Methodss: A prospective cross-sectional study;
Sample: 08 cases of aortic valve replacement with
cardiopulmonary ~ bypass and  hypothermic  blood
cardioplegia. Subsequent doses were supplied intermitfently
as needed and the response of cardiac biochemical
paramefers (CK-MB, troponin |, LDH and lactic acid) were
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evalvated during the 1st, 24 and 48 hours postoperatively.

Result: 1st CKMB 42.1 + 11.1p / dl, 30.9 + 12.8 p 24hrs
/ 48hrs dl and 26 + 15.3 7 /dl Troponin I st hour of 3.80
+* 3.52///0’/, 1.76 # 1,51y 24brs / 48hrs dl and 0.89 +
0.80 p / dl lactic acid st time 3.43 = 1.04 mmol /' |, 24
hours 2.13 + 1.37 mmol /' | and 48 hrs 0.78 + 0.38 mmol
/| LDH 290 + st hour 96 Ul /|| 24brs of 265+ 117 1U /|
48hrs of 188 + 88 IU /' | Conclusion: CK-MB and Troponin
T in postoperative cardiac surgery processes allow us fo
defect ftransienf or permanent ischemia or absence of
necrosis.

Key Words: hypothermic blood cardioplegia, aortic valve
replacement, extracorporeal circulation, markers of
myocardial ischemia.

INTRODUCCION

Dentro de las principales complicaciones durante la
circulacién extracorpérea (CEC) que se puede generar en la
cirugia cardiovascular es la  disfuncién  miocérdica
secundaria a isquemia en el postoperatorio, responsable del
alto indice morbi-mortalidad a pesar del éxito quirdrgico’.

Las soluciones de cardioplegias ofrecen una proteccion
contra la isquemia miocardica durante CEC, existiendo en
la actualidad diferentes tipos, sin embargo, la composicién
de la cardioplegia éptima estd ain en investigacion, siendo

el aspecto més importante el uso de la hipotermia®.

Se describe que el uso de la hipotermia cardiaca es un
método efectivo que disminuyen los  metabolitos
miocérdicos, siendo un componente importante en cualquier
técnica de cardioproteccién, con mejores resultados dl
combinarla con infusiones sucesivas de soluciones
cardioplégicas frias®*.
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La cardioplegia tiene como obijetivo: prevenir el dafio o
las células miocardicas, prevenir el edema intersticial e
intracelular, prevenir la pérdida de metabolitos de la célula,
mantener un apropiado balance écido-base. Por tal motivo
la constitucion de la infusién cardioplégica deberd ser
semejante, tanto en sus conceniraciones idnicas y bases
amortiguadoras como en los nutrientes y suministro de
oxigeno, para mantener la viabilidad de los miocitos
durante el tiempo de isquemia®.

Existe una gran controversia entre cirujanos sobre las
estrategias de cardioplegia y proteccion miocérdica, que va
desde aquellos que utilizan la cristaloide anterégrada
infermitente a aquellos que utilizan por la sanguinea
retrégrada continua caliente y varias combinaciones en el
medio®.

Este grado variable de proteccién miocérdica puede ser
explicado por: la heterogeneidad en la enfermedad y el
hecho de que la mayoria de los estudios son retrospectivos;
por tal motivo se plantea la importancia de determinar el
comportamiento de marcadores bioquimicos de isquemia
miocardica ol ser sometido a cardioplegia sanguinea
hipotérmica como método de proteccién miocardica
durante la CEC en reemplazo valvular aértico y asi aportar
resultados para establecer el mejor método de proteccién
miocardica a nivel hospitalario y ser referencia para ofros
centros de cirugias cardiacas a nivel nacional e
internacional.

Desde los afios 1950 se ha discutido el concepto de
reducir el dafo isquémico miocardico global o regional,
induciendo el cese inmediato de la actividad
electromecénica al inicio del paro cardiaco®.

En 1955, Melrose et al’, describi6 el "paro cardiaco
efectivo” con el que sent las bases de la cardioplegia. Lo
interesante es que la técnica emp|eabo sangre como un
vehiculo de citrato de potasio a concentracién de 200
meq/|, inaugurando asi la era de la proteccién miocérdica
con sangre; a partir de 1959 aparecieron estudios que
demuestran la capacidad de la necrosis celular por la
accién misma del citrato de potasio®”.

Fue en 1972 cuando Cooley et al'®"', describieron el

"corazén de piedra" caracterizado como una contractura
isquémica del corazén, asi surgen los trabajos de Kirsch et
al'?, con sus experiencias clinicas del uso de la cardioplegia
con cristaloides, aspartato de magnesio, la procaina y
sorbitol, concluyendo que el método es superior que la
simple parada isquémica e incluso puede competir con
perfusién coronaria continua.

En 1973, en el articulo publicado por Griepp et al’?, se
establecieron las bases de proteccién miocérdica con la
hipotermia profunda local, concluyendo que este método es

adecuado para la proteccién durante 90 minutos de
pinzamiento aértico. Por su parte, Gay, Elbert'* publican en
1973 resultados favorables al uso de solucién con 20
mmol/lts  de potasio, osmolarmente bq|onceqdq,
beneficiando la funcién miocéardica.

Tyers et ol'®, en 1974, siguiendo el camino de la

hipotermia, tienen la idea de redlizar perfusién por raiz
aértica con solucién de ringer fria y la combinacién de esta
técnica con ofras sustancias que podrian mejorar proteccion
miocardica. En 1977, Llevitsky et al'é, muestra que la
reperfusién intermitente cada 5 minutos después del
pinzamiento aértico y en normotérmica cada 15 minutos es
insuficiente para restablecer el equilibrio metaboélico.

Braimbidge, et al'’, presentan en ese mismo afio, dos

grupos de estudios uno con cardioplegia continuay ofro con
cardioplegia intermitente con solucién de St. Thomas como
un método de eleccién para la proteccion del miocardio,
conc|uyen que este oltimo grupo presenté mejor
conservaciéon de miocardio mediante andlisis citoquimico y
un mejor rendimiento del corazén, siempre que la solucién
de induccién fuese repetida de vez en cuando.

la  administracién  refrégrada  de  la  solucién
cardioplegica via seno coronario fue utilizada clinicamente
en 1956 por Lillehei et al'®. El uso clinico de la cardioplegia
retrégrada fue resucitado y promocionado a principios de
los afios 1980 por Menasché et al, asi como ofros
investigadores'®.

La evolucién de estos métodos ha evolucionado en forma
répida y consistente enfocada en el metabolismo cardiaco
permitiendo su administracion de manera eficiente y
préctica, en muchos casos el tiempo de oclusion podia ser
incrementado  induciendo una  hipotermia  moderada
sistémica y disminuir alteraciones como arritmias post
repercusion?® 2,

Lla solucién de cardioplegia presenta componentes
basicos dentro de los cuales tenemos: concentracién éptima
de potasio de 15-30 meq/L, calcio: como buen
funcionamiento de la membrana bilipidica, magnesio: 16
mmol/L para disminuir el incremento de calcio producido
durante la reperfusién, bicarbonato de sodio como
amortiguador y una osmolaridad aceptada entre 340-400
mmol/L.  Para obtener una solucién ligeramente
hiperosmolar se puede agregar manitol al 20%%2%.

Un beneficio adicional es conferido por la reologia
normal de la sangre y aumento de la viscosidad de la
cardioplegia sanguineq, la cual proporciona un sistema de
amortiguacién protfeinica muy efectivo al remover écidos y
contener nutrientes naturales para el corazén asi como
grandes cantidades de oxigeno??.
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La hipotermia por si misma puede reducir el consumo de
oxigeno miocardico (MVO,) en un 10%. Sin embargo, en
combinacién con el paro cardiaco se reduce el MVO; en el
97% si se logra el enfriamiento profundo del miocardio
(4°C). Debido a este calentamiento, dosis adicionales de
solucién fria son usualmente infundidas al miocardio cada
10-20 min, manteniendo la temperatura del miocardio de
10-15°C%.

El paro cardioplégico se logra con la concentracién de
potasio antes mencionada, 300 mL/min de flujo y a una
presién anterégrada de 80-120 mmHg. La asistolia se
mantiene con infusiones continvas tanto via anterégrada
como retrégrada. Para evitar la lesion del seno coronario,
la infusién retrégrada se realiza con presiones menores de
30 mmHg o a una velocidad de 100-150 mL/min de flujo
aproximadamente? %,

Es debido a este desarrollo y avance constante que
debemos contar con los biomarcadores de injuria
miocdrdica como herramientas Gtiles para el diagnéstico de
lesion  miocérdica y respaldar  los  hallazgos
electrocardiogréficos y respuesta cardiaca presentes,

posterior al paro inducido en cirugias cardiacas®.

la troponina cardiaca sigue siendo el marcador
preferido en esta categoria, unido a su especificidad y
sensibilidad relacionada dl tejido miocardico. Sin embargo
una limitacién importante es su baja sensibilidad dentro de
las primeras horas del infarto del miocardio (IM)%. La cTnl
se encuenira en plasma con una especificidad del 98% para
el infarto agudo al miocardio, considerado marcador
temprano que aporta datos sobre extension y evolucién del
mismo asi como monitorizacién de la fibrinélisis®.

la isoenzima de la CK se encuentra en el mosculo
cardiaco y en menor medida en infestino delgado, lengua,
diafragma, Otero y préstata. Su especificidad es superior
para isquemia miocardica comparada con la CK total. Su
sensibilidad es de 92% y especificidad de 98%, pero la
sensibilidad y especificidad de una muestra inicial aislada
no se asocia con el mismo valor predictivo. Aunque la
sensibilidad y la especificidad relativas cambian segin el
momento de presentacion después del comienzo de los
sintomas, ninguna determinacién inicial de un marcador
aislado posee el valor predictivo negativo suficiente como
para excluir el diagnéstico de IM?'.

Se conoce que el écido lactico es un producto terminal
del metabolismo ancerébico de la glucosa, que en
condiciones normales, los niveles séricos alcanzan las 2
meq/L o menos. Si se producen incrementos considerables
de las cifras de lactato sérico con disminucion del
metabolismo de conversion de lactato a piruvato se instala

un cuadro de acidosis metabélica, a menudo grave, que
puede llevar al paciente a la muerte?,

La LDH pasa a la sangre ante toda destruccién de estos
tejidos, por lo que su elevacion en el suero es un signo
inespecifico de organicidad de un proceso, es decir, de que
un érgano o tejido ha sido lesionado. También es un indice
de relativamente valiosa para el diagnéstico y seguimiento
del infarto agudo de miocardio pues su elevacién en este
proceso aunque es poco especifica, pueden indicar: infarto
de miocardio, miocarditis, insuficiencia cardiaca qgudq,
arritmias cardiacas. El valor normal de la concentracion
sanguinea de LDH es: 105 - 333 UI/l. En cambio, la
concentraciéon plasmdtica es: 190 - 390 UL/,

Por lo anteriormente descrito resulta de suma
importancia  cuantificar  marcadores  de  isquemia
miocérdica en pacientes con reemplazo valvular aértico con
cardioplegia  sanguinea  hipotérmica, en  pacientes
hospitalizados en el servicio de cirugia cardiovascular del
Hospital Universitario de Caracas, durante junio a octubre
2013, donde especificamente se pueda describir a la
poblacién segin las caracteristicas demogréficas y
antropométricas; determinar el tipo, duracién, volumen y
frecuencia de la cardioplegia y poder asi evaluar el tiempo
de inicio del primer latido cardiaco posterior al retiro del
pinzamiento aértico y los marcadores bioquimicos
cardiacos (CK-MB, Troponina |, LDH y écido léctico)
posfoperatorios.

METODOS

Se disefi6 un estudio de tipo prospectivo, fransversal y
descriptivo. La poblacién correspondié a pacientes adultos
con cardiopatias valvulares corticas y una muestra de 08
casos que fueron sometidos a reemplazo valvular aortica en
el servicio - catedra de cirugia cardiovascular del Hospital
Universitario de Caracas, en el periodo junio - octubre
2013; se incluyeron previo consentimiento informado y
revision por el comité de Bioética del Hospital a pacientes
adultos con enfermedad valvular aértica que requirieron
reemplazo valvular aértico y se excluyeron aquellos
pacientes que presentqban otra pqto|ogiq valvular o
coronaria asociada.

Para ello, se caracterizaron a los pacientes segin edad,
sexo, superficie corporal, diagnéstico. Se consideraron
factores transoperatorios como: procedimiento quirirgico,
tiempo de pinzamiento adrtico, tiempo de perfusion, tipo de
perfusién, cantidad, frecuencia y duracién de la
cardioplegia sanguinea administrada, uso de inotrépicos,
necesidad de desfibrilacion, nimero de hemoderivados
transfundidos. Se fomaron muestras sanguineas arferiales
para la determinacién de hemoglobina, hematocrito, niveles
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de potasio, CK-MB, LDH, écido léctico y Troponina | (1 - 24
— 48 hrs postoperatorias).
Técnica quirdrgica

Se instalaron y posicionaron los siguientes dispositivos
previos a la induccién anestésica e intubacion endotraqueal:
linea arterial radial, catéter para presion venosa central,
sonda de foley, electrodos para electrocardiograma y
monitorizacién continGa. Después de la preparacion de la
piel e instalacién de los campos quirdrgicos se realizé la
esternofomia  media e incision del pericardio y
heparinizacién. Se canulé corta ascendente y orejuela
derecha para completar el circuito de la circulacién
exiracorpérea e iniciarla.

Se posicioné una canula de cardioplegia anterégrada,
por ostium y por seno coronario para retrogrado. Después
del pinzamiento aértico se suministré  cardioplegia
sanguinea fria para inducir la parada cardiaca.

Después de completar el procedimiento quirirgico y del
recalentamiento sistémico, el cirujano retiré el pinzamiento
aértico y se desfibrilé el corazén en caso necesario, con
colocacién de marcapaso en epicardio en todos los casos
(protocolo  estandarizado  del  servicio de cirugia
cardiovascular). El paciente se recalenté a 37°C y la
circulacion extracorpérea se descontinué. Se colocaron
tubos de drenaje mediastinicos y pleurales en caso
necesario, se realizé sintesis por planos. Se suspendieron
farmacos anestésicos y se trasladé al paciente a la unidad
de cuidados intensivos cardiovasculares.

Técnica de Cardioplegia

Después del pinzamiento aértico el suministro esténdar
a seguir fue el de emplear 1000 ml de cardioplegia
sanguinea hipotérmica por via anterégrada (en la raiz
abrtica), retrégrqdd (via seno venoso coronaria) o mixta
(una o més vias), para inducir el paro cardiaco. Dosis
posteriores de cardioplegia sanguinea hipotérmica se
suministraron intermitentemente cada 20 minutos por via
anterégrada, refrégrada o mixta, dependiendo del caso.

El paro cardioplégico se logré con la concentracién de
potasio 20 ml/kg, a una presién anterégrada de 80-120
mmHg. La infusién al seno venoso coronario (retrégrada) se
realizé con presion de 50 mmHg, o a una velocidad de 100-
150 mL/min de flujo aproximadamente. Esta preparacién
de cardioplegia sanguinea estuvo a una relacién de sangre
a solucién hiperkalémica cristaloide de 1:1 para lograr una
concentracién electrolitica final. A ésta solucién cristaloide
se le agregaron ademds la concentracién de electrolitos del
paciente en plasma.

La técnica de perfusién se encuentra estandarizada en el
Hospital Universitario de Caracas de la siguiente forma: se

ceba con 1500 ml de Ringer lactato, 5.000 Ul de heparina
sodica y dependiendo del caso bicarbonato de sodio 100ml
al 5%; si la hemodilucién calculada en base al hematocrito
del paciente desciende a niveles menores del 28% se
procedié a cebar el circuito con una unidad de concentrado
globular. Se utilizaron soluciones hiperkalemica para
cardioplegia. El manejo de los gases arteriales se realizé
con el sistema Alfa Stat.

Desde el punto de vista estadistico, se calcul6 el
promedio y la desviacién estandar de las variables
continuas; en el caso de variables nominales se calculé sus
frecuencias y porcentajes. Las comparaciones de las
variables continuas segin las varidbles nominales se
hicieron mediante la prueba no paramétrica U de Mann-
Whitney; en el caso de las variables nominales segin
variables nominales, se aplicé la prueba chi-cuadrado de
Pearson, en el caso de las tablas 2x2, se aplicé la prueba
exacta de Fisher. Se consideré un contraste significativo si
p<0,05. Los datos fueron analizados con JMP-SAS 11.0; en
el caso de los valores diagnésticos, solo se ufilizé la

aplicacion EPIDAT 3.0.

RESULTADOS

Se estudi®6 una muestra de 08 pacientes adultos
sometidos a cirugias de reemplazo valvular aértico con
cardioplegia hipotérmica como proteccién miocérdica,
encontrando que 6 pacientes (75%) eran del sexo masculino
y 2 (25%) eran del sexo femenino, con una edad media de
54 £ 10 afios con una superficie corporal media de 1,94 +

0,26 m? (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristica de la muestra segin indicadores
personales y antfropométricos basicos.

Variables Estadisticos
N 8
Edad (*) 54 £ 10 afios
Sexo
Masculino 6 75,0%
Femenino 2 25,0%
Peso (*) 82+ 19Kg
Talla (*) 1,66 + 0,09 m
Superficie corporal (*) 1,94 £ 0,26 m?
Diagnostico
EA 4 50,0%
EA + Imod 1 12,5%
IA 3 37,5%

(*) media + desviacién estandar

Segin el diagnéstico de la valvulopatia aortica: la
estenosis aortica, representd el 50%, (Tabla 1). El tipo de
préfesis aortica utilizada estuvo representada por prétesis
biolégicas en un 87,5%, con miocardios hipertréficos en el
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75%, predominando la via de administracién anterégrada
en el 87,5% (Tabla 2).

La frecuencia de administracién de la cardioplegia fue
cada 20 minutos, con dosis total de cardioplegia y potasio
respectivamente de 1879 + 835 ml/ 36,2 + 4,3 ml, con un
tiempo de pinzamiento aértico fue de 72 + 40” y tiempo de
perfusion de 84+20”, presentdndose el primer latido
cardiaco a los 62 + 28”, ameritando desfibrilacién en un
50% en dos a tres oportunidades y en un solo caso se
requirié de drogas inofrépicas 12,5% (tabla 3).

Tabla 2. Caracteristicas de pacientes segin cardioplegia
sanguinea hipotérmica.

Variables N %
Biolégica

i 7 875

No 1 12,5
Mecénica

Si 1 125

No 7 87,5
Hipertréfico

Si 6 750

No 2 250
Dilatado

Si 2 250

No 6 750
Via de la cardioplegia

Anterégrada 7 87,5

Retrograda 1 125
Ostium

Si 4 500

No 4 500
Mixta

Si 4 50,0

No 4 500

En cuanto al comportamiento de los marcadores
bioquimicos de isquemia miocardica y su seguimiento
variaron al descenso; asi tenemos que la primera hora para
la CKMB fue de 42,1 £ 11,1 p/dl, alas 24hrs 30,9 £ 12,8
p/dl y a las 48hrs de 26 = 15,3 p/dl, presentando una
variacién intragrupo estadisticamente significativa durante
la Thr vs 48 hrs (p=0,046) (Tabla 4).

Para la Troponina | a la primera hora fue de 3,80 + 3,52
p/dl, alas 24hrs 1,76 £1,51p/dly alas 48hrs 0,89 £ 0,80
p/dl,  presentando  una  variacién infragrupo

estadisticamente significativa durante Thr vs 48 hrs
(p=0,012) y 24hr vs 48 hr (p=0,017) (tabla 4).

En el caso del écido lactico durante la primera hora es
de 3,43 + 1,04 mmol/l, a las 24hrs 2,13 + 1,37 mmol/l y
alas 48hrs 0,78 £ 0,38 mmol/|, presentando una variacion
infragrupo estadisticamente significativa durante Thr vs 48
hrs y 24hr vs 48 hr (p=0,012) (tabla 4).

La lactato deshidrogenasa en la primera hora fue de 290
+ 96 Ul/|, a las 24hrs de 265 £ 117 Ul/l y a las 48hrs de
188 + 88 Ul/|, presentando una variacién intragrupo
estadisticamente  significativa durante Thr vs 48 hrs

(p=0,017) y 24hr vs 48 hr (p=0,012) (tabla 4).

Tabla 3. Caracteristicas de los indicadores clinicos
segon cardioplegia sanguinea hipodérmica.

Variables Estadisticos
N 8
Dosis fotal (*) 1879 + 835 ml
Potasio total (*) 36,2+ 4,3 ml
Frecuencia de cardioplegia (*) 20+ 0"
Tiempo de pinza (*) 72 + 40"
Tiempo de perfusién (*) 84 + 20"
Primer latido {*) 62 + 28"
Desfibrinacién
Si 4 50,0%
No 4 50,0%
Nomero de desfibrilaciones
Una 50,0%
Dos 50,0%
Tres 0,0%
Uso de inotrépicos
Si 1 12,5%
No 7 87,5%

(*) media + desviacién estandar

Tabla 4. Variacién de las enzimas cardiacas en
cardioplegia sanguinea hipodérmica.

Seguimiento
Variables 1 hora 24 horas 48 horas
CKMB (p/dl) 2212111 3092128 26,0z 153
Troponina (p/dl) 380+3,52 1,76+1,51 0,89+0,80

Acido lactico (mmol/l) 3,43+ 1,04 2,13+1,37 0,78+0,38

LDH (Ul/l) 290+ 96 265+ 117 188 +88
Comparaciones infra-grupos:
CKMB:

1 hora vs 24 horas: p = 0,068

1 hora vs 48 horas: p = 0,046

24 horas vs 48 horas: p = 0,206
Troponina:

1 hora vs 24 horas: p = 0,069

1 hora vs 48 horas: p = 0,012

24 horas vs 48 horas: p = 0,017
Acido léctico:

1 hora vs 24 horas: p = 0,050

1 hora vs 48 horas: p = 0,012

24 horas vs 48 horas: p = 0,012
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LDH:
1 hora vs 24 horas: p = 0,484
1 hora vs 48 horas: p = 0,017
24 horas vs 48 horas: p = 0,012

DISCUSION

Uno de los principales determinantes de la morbilidad y
mortalidad postoperatoria en la cirugia cardiaca es el
infarto del miocardio agudo. Su prevalencia es del 9,4% en
la cirugia cardiovascular en general. Los criterios clinicos y
electrocardiogrdficos diagnésticos clasicos pierden eficacia
al ser aplicados a un paciente al cudl se le realizé una
operacion cardiaca®.

Los criterios diagnésticos bioquimicos no son ajenos a
las interferencias que produce el acto quirdrgico. En el
contexto de la cirugia cardiaca, su interpretacién es mucho
mas dificil, pues ademas del dafio miocérdico que puede
ser producido por un proceso isquémico per se, existe dafio
miocdrdico y no miocérdico secundarios a la manipulacién
quirdrgica®.

El solo hecho de ser sometido a una circulacién
extracorpérea produce un aumento de los marcadores
bioquimicos cardiacos a la media hora de la reperfusion.
Esta liberacion tiene un significado funcional, estrechamente
relacionado con el tiempo de isquemia y refleja la demora
en la recuperacién de la funcién ventricular izquierda y del
metabolismo oxidativo, o sea, demuestran dafio miocérdico
que puede ser reversible. Muchos de los marcadores
bioquimicos propuestos para detectar el dafio miocardico
también son liberados por otras estructuras, como el
mUsculo esquelético. Esta carencia de especificidad limita su
uso en esfe confexto™®.

Al igual que en ofros estudios revisados, la mayoria de
los pacientes operados en cirugia cardiaca en este estudio
pertenecieron al sexo masculino® .

Los objetivos de cada cirugia cardiaca debe tener un
resultado anatémico técnicamente perfecto y una limitacién
del daiio intraoperatorio en pro de este objetivo. Dos de los
requisitos previos para lograr estos objetivos son: un entorno
sin sangre para permitir una precisién quirirgica y el uso
de técnica cardioprotectora para limitar o evitar el dafio
miocdrdico infraoperatorio. Hasta hace poco, la dos
axiomas que prevalecian entre los cirujanos cardiacos eran
que "todo estd bien si el corazén se hace tan frio como sea
posible" y "hay una batalla contra el reloj en el pinzamiento
aértico". Los datos actuales, como los empleados por Liu et
al®®, sugieren que estos dos conceptos ya no son aplicables
y que el dafio: isquemia-perfusion se relaciona més de como
se protege el corazén que cudnfo tiempo dura el
pinzamiento abrtico.

En el presente estudio se realizaron en todos los casos,
proteccién miocérdica con cardioplegia sanguinea
hipotérmica con resultados similares a los obtenidos por
Newman et al, quienes reportan que la sangre es superior
a la preservacion de los miocitos y células endoteliales,
funcién que resulia en una menor incidencia de la
mortalidad, con infarto de miocardio e insuficiencia
ventricular izquierda. De igual forma Veena et al, en un
meta - andlisis demostraron menor incidencia de sindrome
de bajo gasto cardiaco con el uso de la cardioplegia
sanguinea comparada con cardioplegia cristaloide .

La via administracién de la cardioplegia sanguinea en
este estudio fue de forma intermitente tanto por via
anterograda, retrograda o mixta con buenos resultados. Asi
como lo reporta Matzura et al, o comparar la forma
intermitente de administracion de la cardioplegia fria
sanguinea antegrada y refrograda, los  cudles
proporcionaron resultados superiores a los que se les
administro  cardioplegia continua caliente  por  via
dterégrddd y retrégrqdd“. Buckberg, y de Aldea et dl,
donde la cardioplegia intermitente sanguinea anterograda
o refrograda frio proporciona resultados superiores a los de
anterégrado continuo o cardioplégica caliente retrégrada
en condiciones experimentales*? .

Buckberg et al, que ha sido el defensor més voluble de
cardioplegia sanguineq, presenta pruebas de que el papel
de la hipotermia en la proteccién del miocardio isquémico
es menos importante que lo que generalmente se piensa, y
elabora en longitud los factores metabélicos que son
potencialmente més importante. Se denigra el tiempo, los
gastos y el esfuerzo asociado con el enfriamiento del
corazén, no demostrando que es perjudicial, pero demostré
que la deteccion electromecénica sola, reduciria la
demanda de oxigeno del corazén en 90% con una ligera
reduccién de temperatura®?.

Algunos estudios reportan que las operaciones en
corazones hipertréficos y sin enfermedad coronaria
significativa son poco frecuentes en la cirugia cardiaca, ya
que muchos de los pacientes acuden con algin grado de
esta patologia y por lo tanto la distribucion de la
cardioplegia no es uniforme. Sin embargo estudios
experimentales realizados en corazones hipertroficos de
conejo por Clovis et al, no reportaron diferencias
significativas entre los pardmetros; asi mismo, Suleiman et
al, en su revision en pacientes con miocardiopatias
hipertréficas y enfermedad valvular concluye que no sigue
siendo un tema controversial. En este estudio, solo 6 casos
presentaron hipertrofia miocéardica (75%) y fueron excluidos
los pacientes con cardiopatias isquémicas, impresionando
no tener relevancia®,
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No se encontraron registros de variables relacionadas
con la dosis total de cardioplegia, concentracién de potasio
y frecuencia de la misma, de igual forma no se encontraron
trabajos que reporten la relacién entre el tiempo de
pinzamiento aérfico y de perfusién con el inicio del primer
latido del corazén y si ameritan en su salida de circulacion
extracorpérea de desfibrilacion y apoyo de inotrépicos o
vasoactivos, siendo este estudio pionero en dichos aspectos,
a pesar de no encontrar relacién con los resultados
obtenidos.

Por ofro lado se evidenci6 una tendencia a la
modificacion de los biomarcadores de isquemia
miocérdica, principalmente a la elevacion durante la
primera hora, tomando en cuenta que los pacientes
presentaron niveles séricos de cTnl mayores de 0,10 ng/ml,
pudiendo inferpretarse que la proteccién miocérdica no fue
adecuada. Esto si consideramos que la Troponina | es un
biomarcador de isquemia miocardica con mayor
especificidad y sensibilidad, asociado a injuria y dafio
estructural del mocito cardiaco®.

Asi mismo se registraron valores de CKMB superiores a
5 ng/ml a la primera hora con descenso significativos a las
24 y 48 horas. Debido a esta répida elevacion y descenso,
la CK-MB puede utilizarse para detectar una lesion
temprana como lo propuesto por Mair J. y Collinson PO.,
donde ofirman que la actividad/concentracién de CK-MB
puede detectarse aumentada en el p|qsmq a partir de las 4-
6 hrs del inicio de los sintomas de infarto agudo de
miocardio, y permanece elevada hasta las 24-36 hrs del
inicio de los sintomas**#’.

A pesar de no encontrar registros donde usaran
deferminacién de écido lactico o LDH en estudios similares,
en este trabaijo se registraron modificaciones en el tiempo,
que si bien en las primeras horas del postoperatorio la
tendencia de estos marcadores enziméticos de lesién celular
también se encontraron elevados, fueron disminuyendo
progresivamente, mostrando diferencia significativa en su
evolucién y seguimiento a las 24 y 48 horas del
postoperatorio, no estableciéndose una lesién cardiaca
permanente.

Los hallazgos obtenidos en el presente estudio permiten
concluir que como se ha sefialado anteriormente, la solucién
ideal "para la controversia cardioplegica” es una
comprensién global de la fisiopatologia de la isquemia-
reperfusién, dafo que conduce a la mezcla de técnicas de
cardioproteccién, técnicas que mejoran la proteccion
miocérdica, manteniendo un enfoque con mente abierta,
que nos permitird incorporar los métodos y evitar la rigidez
de pensamiento.

El futuro estd integrando técnicas cardioprotectores que
aprovechan al maximo de todas las modalidades
disponibles de una manera que no interfiera con la
continvidad de la operacién, absteniéndonos de una
adhesion inflexible a un solo enfoque sobre la base de una
posicion contradictoria, que resultase de un autoimpuesto y
contraproducente dilema. Por los momentos estudios como
los de Wong G et al®®, sugieren la importancia de seguir los
niveles séricos de biomarcadores de isquemia a las 6, 12 y
24 hrs del postoperatorio e incluso hasta los primeros 7 dias
usando el péptido natrivrético atrial como lo propuso
Mcllroy et al*>.

En conclusion, la edad media fue 54 + 10afios,
predominando el sexo masculino con una media 75%. El
tiempo de pinzamiento aértico fue de 72 + 40”, con tiempo
de perfusién de 84 = 20”, presentandose el primer latido
cardiaco a los 62 + 28 segundos. Los valores de CK-MB,
Troponina |, LDH y écido lactico se evidenciaron elevados
en el postoperatorio a la primera hora de cirugia cardiaca,
los cuales tuvieron tendencias similares al descenso durante
la primera, 24 y 48 horas del postoperatorio.
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