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EVOLUCION DE LA CIRUGIA CARDIACA

Todo lo que acontece antes de la segunda guerra mundial es le-
yenda, ensayos, experimentos, cirugia extracardiaca o traumato
logia de esta viscera. Sherman comentaba en 1902 que el camino
de la piel al corazdn era escasamente de 2 3 3 cm. y no obstan
te, la cirugfia tardé 2.400 afios en recorrerlos, invirtiendo 98
afios en dar el paso de pericardio al epicardio, que geogridfica

mente es un espacio potencial (94).

Los relatos biblicos, los papiros y las autopsias del Renaci--~
miento nos hablan de heridas cardfacas responsables de la muer
te, pero fue preciso llegar al siglo XIX para que los ciruja--
nos militares adquiriesen experiencia propia. Larréy, cirujano
de Napoledn, cuyos méritos extraordinarios no han sido divulga
dos, profetizd la virtud curativa del drenaje pericdrdico en ~
1829.

Después de algunos ensayos experimentales con diversa fortuna,
del Vecchio did a conocer en 1894 el &xito de la sutura cardia
ca en el perro y dos afios mas tarde (1896), Rehn, el cirujano

de Francfurt, realizaba felizmente la sutura del ventriculo iz

quierdo enun hombre.

El final del siglo XIX y comienzo del XX discurrieron preferen
temente por el camino de la cirugia vascular periférica. Ya Le
riche en sus lecciones del Colegio de Francia, advierte que to
do cirujano vascular ha de tener presente cuatro nombres: AM-—
BROSIO PARE dando vida y continuidad a las ligaduras (1546);,"
WILLIAM HARVEY descubridor de la circulacidn sanguinea en 1628;
el antecedente de nuestro compatriota Miguel Servet, JEAN-LUIS



PETIT por su "Disertation sur la manidre d'arrBter le sang dans
les hémorragies’”" y JOHN HUNTER que con su investigacidn experi-

mental, convirtfo en ciencia la cirugia.

A final de esta &poca se inicia la cirugfa cardiaca. En pocos -
afios Brauer propone la cardiolisis (1902) y Sir Lunder Brunton '
sugiere el tratamiento quiridrgico de la estenosis mitral; Tren-
delenburg da un paso gigante al intentar extirpar directamente

los grandes émbolos de la arteria pulmonar; desde 1906 a 1913,

Mac Callum, Cushing y Schepelmann, entre otros, producen experi
mentalmente estenosis valvulares; Doyen practica la seccidn de

la estenosis pulmonar con cuchillete a través del ventriculo de
recho (1913), y suenan proféticas las palabras de Tuffier: ---
"Dans 1'8tat actuel de la chirurgie, c'est 3 des nouvelles, la
sténose temporaire de 1'aorte en doit &tre la base ou la deriva
tion du sang sont autant de moyens 4 1l'é@tude; le maintien de --
1'oxigenation du muscle cardiaque et la rapidité de la suture -
sont des facteurs indispensables que la chirurgie r&@alisera". -
El empleo en clinica del tubo endotraqueal por Elsberg y Sauer-—

bruch el heredero directo de las figuras seneras alemanas.

En Norteamérica surgen los grandes cirujanos: Bigelow, de la Me-
dical School de Harvard, William Keen de Filadelfia, Haltsted de
la John Hopkins University; siguen los hermanos Mayo con el monu
mento quirdirgico de Rochester. Se apunta una escuela nueva, pero
sus maestros vienen a Europa para formarse con la figura gigante

de Kocher, el Ginico cirujano Premio Nobel.

La guerra de 1914, como era 1l6gico, supuso un paréntesis en la -

investigacidn experimental que no tuviese aplicacidn bélica.



Posiblemente la escasa experiencia en té&cnicas vasculares de —
los equipos quirdrgicos generales les hizo rehuir la sutura, -
pero también estaba condicionada a la falta de una terapeiitica
que evitara la trombosis, dado que la heparina fue descubierta
por Mac Lean en 1916 y no pudo ser utilizada hasta que Charles
y Scott de Toronto la extrajeron del higado y pulmdn (1933), -
Erick Jorpes encontrd su fdrmula quimica (1935). Casi al mismo

tiempo (1937), Link aisld e identificd el dicumarol (94).

Tampoco encontrd ambiente la embolectomia que realizd por vez

primera Georges Labey en 1911.

Por eso es mis admirable que un joven cirujano franc@s Leriche,
con la idea de que el vaso arterial obliterado no es un simple
obstdculo mecinico a la circulacidn, sino el punto de partida

de reflejos simpdticos que conllevan vasoconstriccidn periféri
ca. Plantea esta disyuntiva: la arteriectomia,o realizar una -

simpatectomia periarterial.

Los cirujanos de la geograffa cardfaca no pasaron en aquellos -

afios de ensayos experimentales,

Con el cateterismo cardiaco de FORSMANN (1928-29), la aortogra
fia de LAMAS Y CALDAS (1929), los primeros estudios angiocardio
grificos en la Habana (Castellanos y Cols), etc. la apertura ——
del corazdn era cada dia mas acuciante para "ver" su patologia;
s6lo se demoraria el tiempo necesario para dominar los elemen—-—

tos que se oponian: la hemorragia y el movimiento cardiaco.



Los siguientes hitos han de sefialarse en la moderna cirugia --

cardiaca:

1938: GROSS liga con &xito un ductus arteriosus. Un

afio antes lo intentd con fracaso STRIEDER.

1944: CRAFOORD y GROSS, independientemente, logran -
resecar el segmento estenosado en la coartacién de -

la aorta com sutura término-terminal.

1945: La sefiora Taussig y Blalock tratan la esteno--
sis de la pulmonar, aumentando el aporte circulato--
rio a los pulmones mediante circulacidn derivativa -
con la anastomosis de la subclavia y de la pulmonar.
Un afio despu@s POTT anastomosaria directamente la ~-

aorta y la pulmonar.

1946: BAILEY lograria la dilatacidn de una mitral --

estenosada con la comisurotomia digital.

1948: RUSSEL BROCK publica sus primeros casos de val
vulotomia pulmonar, iniciando asi la cirugia directa

a corazdn cerrado.

1953: SWAN y LEWIS a continuacidn de los trabajos de
BIGELOW, realizan las primeras interveunciones con --
hipotermia moderada. Comienza la cirugia a corazén -

abierto.
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7%.- 1955: Aparece la C.E.C., primero en forma de circu-
lacidn c¢ruzada (LILLEHEI), después gracias al cora-
z6n pulmdn artificial (GIBBON, KIRKLIN) la C.E.C. -
permite cerrar las comunicaciones interventricula--
res y la reparacidn completa de la tetralogia de FA

LLOT.

El primer pensamiento humano fue la derivacidn sanguinea por -
una circulacidn extracorpdrea, mantenida con una bomba que su-
ple el corazdn, bien parcialmente - intentos de LEEDS y los de
VAYSSE y BINET - para sustituir el corazdn derecho o el izquier
do respectivamente; o bien de una manera total, lo que exige la
oxigenacidn sanguinea con un circuito exterior. S8lo a partir -
de 1954 los trabajos de la escuela de Minedpolis y los de la —-
Clinica Mayo, abrieron camino a este proceder lleno de posibili

dades.

CIRCULACION EXTRACORPOREA

Asi como en la historia de la cirugia hay un tiempo-eje que co-
rresponde al descubrimiento de la asepsia y antisepsia de LISTER
y alrededor del cual giram los de la anestesia y hemostasia, en
la pequefia historia de la circulacidn extracorpdrea hay una fe-
cha eje: el afio 1955, cuando LILLEHEI en Minnedpolis atacd el -
problema de la oxigenacidn sanguinea, mediante un oxigenador —-

ideado por DEWALL (123). El resto es un antes y un después.



Los {inicos pasos seguidos hasta la moderna circulacifn extracor

porea total fueron:

A) Circulacidn derivativa extracorporea del corazdén derecho.

(Fig. 1)
B) Circulacidn derivativa extracorpdrea del corazdn izquier-
do. (Fig. 2)

Dos variantes presenta segiin el propdsito:

Exclusion de la totalidad del corazdm izquierdo.

Excluir aisladamente el ventriculo izquierdo.

C) Circulacidn derivativa extracorpdrea total. (Fig. 3)

El fundamento es el siguiente:

La sangre desaturada de 02, es recogida por dos grandes cinulas
colocadas en las venas cavas superior e inferior y enviada a un
aparato cargado de 02. La sangre asi, artificialmente saturada
de 02, es reenviada por una bomba al sistema arterial. De esta
manera, el corazdn y la circulacidn pulmonar del paciente, son
puestos fuera del circuito, por un plazo mdximo de tres horas -
(123, 36, 40).

Los oxigenadores en sus diferentes tipos han supuesto un avance

decisivo para la derivacidn cardiopulmonar total.
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DIFERENTES TIPOS DE OXIGENADORES

Los oxigenadores son artificios para transformar la sangre ve-
nosa (Sat. 02 = 40 & 60%), en sangre arterial (Sat. 02 = 98%),
y ademds eliminar el Co2. El principio en que se basa la oxige
nacidn directa es: poner sangre desaturada en una atmdsfera ri-
ca en 02 para que la diferencia de presidn parcial provoque —-
por difusidn, la fijacidn de 02 sobre la hemoglobina. Su reali
zacidn practica tiene una dificultad grande: la velocidad de -
circulacidn de la sangre impuesta por el débito del aparato. -
La rapidez de paso de la sangre exige una amplia superficie de

contacto para la cesidn de 02 a &sta.
Dos soluciones son posibles:

12.- Obtener el crecimiento de la superficie pPOYr una expo-
8icidn de la sangre en ldminas delgadas, reproducien-

do lo que ocurre en la circulacidn capilar pulmonar.

2%2.- Mis simple que la anterior, consiste en aumentar la
superficie de contacto sangre-02, fragmentendo el gas
en finas burbujas que se hacen pasar a través de la -
columna sanguinea. Su inconveniente es la formacidn -

de espuma.

La eliminacidn del CO02 no tiene problema por su ficil difusidn
ahora eso si, debe mantenerse constante su tasa en sangre arte

rial por el papel decisivo que juega en el equilibrio ac-base.

Hay diferentes tipos de oxigenadores que pueden seleccionarse

segiin la clase de intervencidn (30).
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OXIGENADORES DE BURBUJAS (BUBLES)

Se fundan en el principio de LILLEHEI; reside en la utilizacidn
del chapoteo que permita la disgregacidn del flujo de 02 en bur
bujas, aumentando asi la superficie de contacto sangre - 02. Se
componen de una columna vertical ascendente por la que la san-—
gre venosa se oxigena en contacto con las bolas de 02 y de una

1inea descendente de desburbujamiento., El prototipo es el saco

de Rygg o de Travenol, pero tambi&n estd el de DEWAL y sus deri

vados,

OXIGENADORES DE DISCOS

Su tipo cldsico es el de KAY CROSS, hacen posible la mas larga
perfusidn con un minimo de peligros. Los hay de superficies in
méviles (GIBBON 1954) y de superficies mdviles (KAY CROSS).

OXIGENADORES DE MEMBRANAS

Aseguran la oxigenacidn mis prdxima a la hematosis pulmonar. -
Imitan la membrana alveolo - capilar con teflén (tetrafluoru--
ro-ethylene) o con un elastdmero de silicona, que se interpone
entre la sangre y los gases respiratorios. La membrana debe --
ser permeable a los gases e impermeble al agua y ademis, muy -

resistente a los cambios de presidn.

Tienen como ventaja, evitar la espuma y la agresidn de los ele
mentos formes, pero es necesaria una gran longitud de canaliza

ciones para conseguir un gasto cardiaco relativamente d&bil.
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VARIANTES TECNICAS

Como es sabido, para realizar la mayoria de las intervenciones
a corazdn abierto, es necesario interrumpir la circulacidn coro
naria por la imposibilidad en caso contrario, de mantener las -
cavidades cardiacas abiertas y en coudiciones dptimas para tra-
bajar con un corazdn relajado, imprescindible para la aplica--—

i P . .
cidn de una técnica cuidadosa y precisa.

El corazdn es el menos protegido de todos los &rganos durante -
el tiempo de CEC (circulacidn extracorpdrea). La mejor prueba -
de esta afirmacidn es que una vez reparada la lesidn, la muerte
postoperatoria mds frecuente se debe al shock cardiogénico (61),
que no es mias que un "sindrome de bajo gasto cardiaco" derivado

directamente de la isquemia.

Este efecto isquémico fue observado por los primeros cirujanos -
cardfacos empezdndose a utilizar métodos variados que protegie—-
ran al mdsculo cardfaco de la accidn indeseable de la isquemia.

Se podrian resumir asi:

1.-) Desde 1953 a 1955 se usd finicamente la parada andxica
del latido cardiaco. Como consecuenica del elevado nd

mero de muertes por bajo volumen minuto...

2.-) MELROSE inicid la llamada 'proteccidn miocdrdica", --
con potasio hipertdnico para el arresto cardiaco. Asi
se pretendian conservar los fosfatos de alto poder --
energético por despolarizacidn inmediata de la membra
na celular con parada ventricular instantinea. También

fue desechado.
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Fue seguido por el método de la acetil colina de LAN.

Y el del hielo de BIGELOW para rebajar el consumo de

oxigeno.

A partir de 1966 se practican:

- El1 clampaje intermitente de la raiz adrtica que se
acompaiiaba de edema celular masivo y la canulacidn

selectiva de las coronarias.

Asi llegamos a la hipotermia local y sus distintas -

formas.

En 1970, BUCKBERG y colaboradores descubrieron los in
dices de suyplencia-demanda de oxigeno al subendocar--
dio DPTI/TTI; la valoracidn de la hipertrofia cardia-
ca; los agentes inotrSpicos; la hemodilucidn, y final

mente la fibrilacidn y parada hipot@rmica (62 y 63).

De 1970 a 1977, se comienzan a usar glucocortocoides
por su supuesto efecto estabilizador de la membrana -
de los lisosomas, protegiendo de la liberacidén de en-

zimas proteoliticos (319).

Uso de agentes beta-bloquentes por el grupo de COOLEY
y colaboradores fundindose en su capacidad de descen-
der el consumo de oxigeno por la c&lula miocirdiaca -
(79).
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10.-) Finalmente se llega a la llamada solucidn cardioplé&ji
ca de BRESTCHNEIDER (59) que da pie a que cada autor

publique la suya con diferente composicidn,

Hasta aquil se ha visto la historia recorrida hacia una mejor --
proteccidn del miocardio frente a la isquemia que se podria re-

sumir en tres hitos principales.

Primero, se ha querido descender el consumo de oxigeno del mio-

cardio, por hipotermia (49).

Segundo, se ha buscado paralizar el corazdn de forma mecdnica o
por substancias que despolarizan ripidamente las miofibrillas -

(potasio y lincaina son las de mayor uso).

Tercero, se ha buscado la manera de introducir por via coronaria
y al terminar la isquemia, productos que acumulen ripidamente -—

fosfatos de alta energia,
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GENERALIDADES SOBRE M AN I TOL

UIMICA.- El1 manitol es un hexalcohol isdmero del sorbitol des
cubierto en el mand, substancia gomosa y sacarina que fluye de
una especie de fresno y se emplea como purgante, Aislado por -
Proust en 1806 y estudiado posteriormente por el fisidlogo ale

mAn MAX JAFFE, su fdrmula quimica es:

HH
II
HHHOOH
ITIIITII
OH~C-C-C-C-C-C-0H
ITIIII
HOOHHH
I1
HH

El primero en destacar la importancia del manitol en Clinica fue
KEVIN G. BARRY y colaboradores del Departamento de Metabolismo =~
del "Walter Read Army Institute of Research” de Washington, al -
observar que protegia el rifidn de los efectos desfavorables so--~
bre el mismo de la adrenalina, evitando también la vasoconstric-

cidn por pinzamiento de la aorta abdominal. (34).

El manitol tiene una notable accidn osmStica y por ello es capaz
de movilizar los liquidos retenidos en cantidad superior a la —
normal en los espaciog intersticiales y plasmaticos. En cambio,

no penetra en el interior de la célula, por lo que no perturba -
su composicidn ni equilibrio electrolitico. Debido también a di-
cha propiedad, no elimina potasio, detalle del mayor interés en

relacidn con el amplio grupo de enfermedades y sindromes que pre

disponen a una hipokalemia,Permanece sin metabolizarse en los --



17

1iquidos extracelulares hasta su eliminacién total por el glo
mérulo renal, cuya membrana atraviesa selectivamente., La rapi
dez de la eliminacifn anula toda posibilidad de un efecto td-
xico. (324, 265).

Por sus caracteristicas: no ser de tipo idnico, no pemetrar -
en las células y no metabolizarse, el manitol resulta mucho -
mis efectivo que la glucosa en el organismo a pesar de tener
una osmolaridad del mismo orden, pues con una cantidad mucho

menor, logra una accidn osmdtica igualmente eficaz. (380).

Es decir el manitol desarrolla la presidn osmdtica a través de

1la membrana semipermeable de las células, vaciando su conteni-

do de agua y de metabolitos tdxicos, por su capacidad atractiva

P
u osmotica,

La presidn osmdtica representa la fuerza atractiva ejercida -~
por una solucidn concentrada, sobre el agua o una solucidn mis
diluida cuando estfn en contacto, a través de una membrana se-
mipermeable. El poder osmdtico de una solucidén depende Gnica--
mente del nimero de particulas presentes en la misma y es inde
pendiente de su peso, carga eléctrica, valencia y férmula qui-
mica. Si una molécula se disocia en dos o tres particulas, la

presidn osmStica se duplica o triplica.

Desde el punto de vista fisioldgico, para que una substancia -
disuelta ejerza una presidn osmdtica eficaz, es necesario que
no difunda a través de la membrana que la separa. La urea y la
glucosa difunden facilmente por las membranas bioldgicas, lue-
go para la Biologia tienen un poder osmdtico pricticamente nu-
lo. (Fig. 4)
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En Clinica se usa normalmente el término de TONICIDAD como --

equivalente a osmolaridad.

APLICACIONES TERAPEUTICAS

De todos los progresos terapeiiticos realizados Gltimamente en
patologia renal, el manitol es sin duda el mids importante por
cuanto permite prevenir y tratar la insuficiencia renal que -
puede sobrevenir tras una injuria traumitica, quirdrgica o por
complicacidn en el curso de diversas enfermedades médicas, --
pues no siempre es factible la didlisis extracorpdrea o peri-

toneal.

Como DIURETICO DE ACCION OSMOTICA es eficaz debido a que el Ma

nitol filtra rapidamente por el glomdrulo y no se reabsorbe por
el tidbulo renal, la presidn osmdtica en el glom&rulo aumenta --—
marcadamente y por esta razdm retiene gran cantidad de agua que
de otro modo se reintegraria a la circulacidn. A diferencia de

los demids diuréticos (Mercuriales, Tiazidas, Pteridinas, Aceta-
zolamidas, etc.), el Manitol no inhibe ni altera el tiibulo re——

nal, antes bien lo protege. (85).

Barry propugna un tratamiento preventivo "MANITOLIZACION PREVIA"
con el fin de evitar oligurias y anurias graves y para producir

vasodilatacidn de las arteriolas aferentes yuxtaglomerulares.
(85).

También se recomienda en INTOXICACIONES para forzar la diuresis.
En enfermos HEPATICOS para prevenir oligurias y mejorar la asci-

tis.
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Como VEHICULO de otras medicaciones para su mas lenta absor--
cidn, por ejemplo: glucdsidos digitdlicos que contribuyen a -~
mejorar la dindmica cardiorrenal por su efecto diurético, an-—

tiedematoso y cardiotdnico. (34, 36 A). (208)
En CARDIOLOGIA porque no difunde al interior de las células,
ni elimina k. Reduce el edema en la insuficiencia cardiaca --

congestiva. (86A, 3094)

En DIABETICOS en sustitucidn de las soluciones de glucosa pa-

ra administracidén de otros medicamentos.,

Como TERAPEUTICA DESCOMPRESIVA en la hipertensidn intracra-——

neal, intrarraquidea e intraocular.

Asimismo disminuyen los efectos de las hipoxias en el S.N.C.
(55).

POSOLOGTIA

El Manitol se presenta en soluciones al 10%, 20% y 25Z. Las =~
primeras se pueden inyectar directamente, las demds deben 80—
meterse primero al bafio maria hasta la disolucidn completa de
los cristales. Por perfusidm IV, gota a gota se pueden admi--
nistrar en forma rapida, mientras que la inyeccidn IV, debe ser

lenta.

Por término medio se inyectan de 500 a 1000 cc. Si coexisten -

fendmenos congestivos no se debe sobrepasar los 1000 cc., hasta

e ot ot i <1 4 et
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una diuresis minima de 100 cc./hora. Como tratamiento preventi
vo en la manitolizacidn previa 1la dosis es de 250 cc. al 20%,
4 & 6 horas antes de la intervencidn y otra cantidad igual des
pués de la misma. (Fig. 6)

Fig. n® 5.- Difusidn de una moldcula de liquido durante una frac-
cidn de segundo. (Tomado de C. Guyton, Fisiologia M&dica 22 edic.)
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MORFOLOGIA PULMONAR ACTUALIZADA

Los pulmones son los principales componentes del aparato respi-
ratorio; de organizacidn elevada estdn especificamente adapta--

dos para realizar el fendmeno de la hematosis.

Se pueden descomponer en segmentos llamados lobulillos pulmona-
res (unidades de estructura pulmonar) porque el pulmdn se desa-
rrolla embrionariamente durante el 5% mes, a modo de glindula -

exocrina (1).

Los bronquios pulmonares como se hallan por fuera de los lobuli-
llos equivalen a los conductos extralobulillares de las glandu--
las, mientras que las iltimas ramificaciones del érbol bronquial
que penetran en los lobulillos (generalmente a nivel de sus vér-
tices) somn la contrapartida de los conductos intralobulillares -

de las glandulas y reciben el nombre de bronquiolos (164).

Dichos bronquiolos terminales en niimero de 5 a 7 por lobulillo,
emiten evaginaciones laterales: los alveolos. Despuds se subdi-
viden en conductos alveolares transportadores de aire y en sacos
alveolares a partir de los cuales se originan los alveolos res-

tantes.

(1) Segiin las nuevas opiniones, el pulmdén no pierde su aspecto
glandular al nacer el feto sino aproximadamente a los dos
tercios de la vida fetal (72 mes) para que los nifios prema
turos tengan probabilidades de supervivencia.
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Los alveolos desembocan en conductos y sacos por orificios de -
gran calibre que a veces se confunden con.las roturas alveola—-

res especificas del enfisema.

Desde el punto de vista microscdpico (164), con excepcidn hecha
de las cuerdas vocales, la mucosa que reviste todo el &rbol res-
piratorio desde las cavidades nasales, est3 formada por epitelio

cilindrico seudoestratificado con c@lulas caliciformes y una 13-

mina propia que contiene glindulas serosas y mucosas y se adhie-
re al periostio del hueso o al pericondrio del cartilago situado
por debajo. La membrana basal que separa el epitelio de la lami-
na propia es mds gruesa que la de la mayoria de los epitelios. -
La 1imina propia contiene fibras eldsticas, fibras coligenas, lin
focitos, c&lulas plasmaticas, macrdfagos y leucocitos granulosos.

En general se trata de una estructura muy rica en vasos.

El misculo liso como tal, sdlo existe en la pared posterior de la
trdquea y de los bronquios extrapulmonares, estando situado entre
mucosa y cartflago, A nivel de los bronquios intrapulmonares se -
presenta como un doble helicoide de fibras musculares lisas que -
van respectivamente de derecha a izquierda y de izquierda a dere-
cha.

La secrecidn de las cé@lulas caliciformes (moco) contenidas en esa
membrana se une a la de sus gldndulas. Las porciones secretorias
de estas glandulas en su mayor parte, estdn por fuera de la capa

muscular sobre todo en las zonas de intervalo entre cartilagos.

Por otro lado, el Arbol respiratorio no es completamente pasivo,

gracias a la musculatura bien desarrollada es capaz de movimientos
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perist@lticos. La inflamacidn puede transformar la actividad pe

ristialtica normal aumentando el riesgo de infeccidn.

La musculatura respiratoria se complementa con abundantes fibras
eldsticas repartidas por todo el drbol respiratoric, que se dete
rioran con la edad, favoreciendo la distensidn excesiva de los -

alveolos caracteristica del enfisema senil. (293)

ESTRUCTURA MICROSPICA DE LOS BRONQUIOLOS

Los bronquiolos se distinguen de los bronquios por tener:

~ Diimetro inferior a 1 mm.

~ Epitelio cilindrico ciliado y no, epitelio cilindrico -
ciliado pseudoestratificado; sin glindula alguna en sus

paredes.

-~ Augencia del armazdn cartilaginoso de forma irregular -

(1) tipico de los bronquios.

~ Como en el caso de los conductos intralobulillares de -
las glindulas hay algo de conectivo que desde los tabi-
ques acompafia a los bronquios y proporciona soporte a

los de mayor calibre.

En resumen: las paredes de los bronquiolos estin formados por --
epitelio que descansa sobre una l3mina elistica delgada rodeada
por una capa muscular como en los bronquios. El1 miisculo apoya en

tejido conectivo.

(1) A nivel de las zonas de ramificacibn siempre dicotdmica, Mi--
ller, comprobd que es frecuente la presencia de cartilagos es
peciales en silla de montar que brindan soporte a las ramas.
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ESTRUCTURA MICROSCOPICA DE LA PARED ALVEOLAR

La estructura de la pared alveolar, ha cambiado nétamente duran
te la dltima década por los estudios hechos al M.E. y por el em
pleo de la técnica PASCHIFF.

El presente concepto sobre pared alveolar data del descubrimien
to de LOW (1952) (232) (233), aunque siempre ha sido tema de —--

gran interés y discusidn.

En visidn al ME, hoy se sabe que la pared alveolar es como un ta
bique situado entre dos alveolos prdximos, de espesor comprendi-
do entre 0,36 a 2,5 micras segin SCHULTZ. Compuesto por una zona
central - el intersticio - en el que se distinguen capilares san
guineos no fenestrados y tejido conectivo. Este conectivo se con
tinla con el perivascular, el peribronquial, el pleural y el de

los tabiques interlobulillares siendo ademfis punto de partida de

la fibrosis intersticial en todas sus formas. (Fig. 7)

Las redes capilares que constituyen la mayor parte de la pared -
inter-alveolar, tienen muy poca fuerza ténsil; si no estuvieran

soatenidas de alguna manera los alveolos podrian dilatarse tanto
como para llegar a la rotura de los capilares, sin embargo su so
porte tampoco puede ser excesivo porque dificultaria la expan~--
8idn normal. Esta es la misidn del conectivo que proporciona un

soporte b&sico a expensas de f. eldsticas a lo largo de los va--
so8 y alrededor de los alveolos y un soporte profundo con f. co-

ligenas y las membranas basales.
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Ocasionalmente se pueden ver linfocitos, polimorfonucleares y ma
crdfagos. Los macrdfagos pulmonares provienen de los monocitos —
sanguineos los que al pasar por el intersticio pulmonar pueden -

sufrir modificaciones e incluso mitosis dentro del septo.

Toda la pared alveolar esti revestida por una hilera de células
epiteliales de aspecto pavimentoso, continuacidn de las que recu
bren los pasillos aéreos méAs proximos. Se llaman neumocitos y --

son lag células caracteristicas del pulmdn.
La totalidad de su masa constituye un drgano difuso dentro del -
pulmén cuyo volumen es en el hombre igual, al volumen del bazo,

pero su funcidn en muchos aspectos es un misterio.

Se’originan del epitelio endod&rmico pulmonar segiin se ha compro

bado observando su citogénesis y granulogénesias (238).

Para Macklin (238 A) pueden ser tres tipos: membranosos, granula

res y fagociticos.

Los membranosos, tambi&n llamado neumocitos tipo 1, (232), son -

muy abundantes, aplanados, con citoplasma de 400 a 600 angstrons
de grosor y aptos para la rdpida difusidén de los gases sangui-
neos. Es decir su funcidn es respiratoria y ademis corresponden

a la "escama nucleada" de los antiguos neumdlogos.

Los granulares (N.G.), también llamados neumocitos tipo 2, son -

escasos, cuboideos, con microvellosidades en su superficie y en
el citoplasma, caracteristicos cuerpos lamelares osmiffilos. Sus
misiones son wmiltipples. Durante mucho tiempo se han considerado

como c@lulas de secreccidn externa (64).
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En el pulmdn fresco de gato lavado internamente con una solucidn
débil de NO3Ag (238), se encontrd en la superficie aérea de los
N.G. un punteado de grinulos (después se llamarian osmidfilos) -
y en los espacios de alrededor en que las c&lulas no eran visi--
bles, aparecian dichos granos dispersos y con la misma afinidad -
por la plata. que los N.G., como si procediesen de ellos. Esto -
indujo a pensar su papel en la formacidn del film fluido que cu-

bre la pared alveolar capilar.

Los grinulos pueden ser supravitalmente tefiidos con azul de tolui
dina, mientras que en fresco cuando se mira a través de los pris-
mas de Nicol cruzados, exhiben un brillante reflejo periférico y

débil luminosidad en el centro.

A medida que los grinulos aumentan de tamafio van reuni@ndose en un

espacio mds grande de substancia vacuolar.

Aunque no se ha tenido evidencia directa de que el material que -
se extiende sobre pared alveolar proceda de los neumocitos hay ~-
varios hechos que asi lo indican (238 A). En estudios recientes -
sobre secciones congeladas de pulmén de ratdn, a la iluminacidn -
habitual y con contraste de fases, los N.G. mostraban en la super
ficie respiratoria una linea limite entre aire-pared alveolar. -
La substancia que habia por debajo y el moco que habia por encima
del epitelio bronquial, se tifien por el azul de Prusia. Ello indi
ca afinidad por el Fe. coloidal y que por tanto son mucopolisaci-
ridos; de esta forma se justificarfa el término de mucoide para -

la linea de superficie.
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Ham (164) admite que "una membrana de material extracelular pue
de constituir la actual superficie alveolar". Si tal linea mu--
coide no aparece como entidad clara en las microfotografias --
electrdnicas es porque formada principalmente por agua, se di--

suelve en las operaciones técnicas.

SjYstrand (344) mostrd que unos grinulos marrones oscuros de --
pigmentos cristalinos aparecen en los n. granulares cuando &stos
se trataban con un extracto fuerte de sangre y formalina (FBE).
Lo mis interesante es su predileccifn por el citoplasma de estas
células, en el que hacen prominencia, lo que parece indicar la -
presencia en €1 de un enzima que cause deposicidn del pigmento -

cristalino.

A los neumocitos granulares también se les atribuye una funcidn
fagocitica pero solamente en condiciones especiales. Por este as
pecto se les considera c&lulas hermanas de los neumocitos fagoci
ticos o c@lulas polvo (238C, 238D, 238E).

Sjstrand (344) sugiere que tienen um papel endocrino en la for-

macidn de hemoglobina.

Von Hayeck (370C) afirma que son especie de. c€lulas horno produc
toras de calor para la combustidn de grasas, liberando ademis 02,
porque tienen una gran parte de su superficie en contacto Intimo

con los capilares vecinos.

Y finalmente se admite su capacidad mitdtica (238 B) y se comprue

ba en pulmones de ratdn sano tratados con colchicina. Asi se han
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visto muchas pequeiias c&lulas conteniendo nficleos en divisidn. -
Estos presumiblemente jGvenes neumocitos pueden ser teiiidos con

toluidina y otros tintes, exhiben una envoltura de grinulos basd
filos. En fase mds avanzada se ha visto aclimulo de fluidos meta-
crdmicos en su citoplasma, indudablemente ocupados en la forma-—-

cidn de los definitivos neumocitos.

Wilson (384) asegura que la regeneracidn del pulmdn es misidn ex
clusiva de los neumocitos granulares o N. tipo 2, que por subdi-
visidn darian nuevos neumocitos membranosos o N. tipo 1. También

integran el sistema de defensa del pulmdn (Green (157)).

NEUMOCITOS FAGOCITICOS

Partiendo del conectivo y en su espesor hay otras c&lulas llama--
das septales, intersticiales o histiocitos que en opinidén de mu--
chos poseen actividad fagocitaria. Experimentan hipertrofia e -—-
hiperplasja en distintos estados patoldgicos y pueden descamarse
hacia los espacios alveolares en forma de fagocitos libres (HAM,
164) .

MASTOCITOS.~- Es el {iltimo tipo de elementos formes del pulmdn que

no podemos olvidar.

En los animales de experimentacidn se encuentran normalmente des
parramados ocupando el espacio intersticial. Al M.E., su morfolo
gia revela inclusiones granulares, un gran niicleo central, pro-—-

longaciones digitiformes de su citoplasma y mitocondrias escasas.
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Son células capaces de elaborar aminas presoras en forma del com
plejo histamina-heparin-protein-serotonina, alojado en sus grinu

los.

La histamina liberada por la degranulacidn de los mastocitos se

considera implicada en el aumento de la permeabilidad capilar, -
a su vez en correlacidn con el sindrome de DISTRESS RESPIRATORIO
del adulto. También es responsable de otros cambios morfoldgicos,

cuando la degranulacidn es crdnica.

Fishman asegura que la histamina no es mediador de los cambios -
de permeabilidad capilar pulmonar, sino del drenaje de los vasos
bronquiales hacia el espacio intersticial, en forma de exudado =~
que provocaria disrupcidn de la surfactant y como consecuencia,
atelectasias. (131, 73, 292.)

Generalmente este tipo de edema aparece en zonas que rodean a ——
los grandes vasos y nunca, en los espacios potenciales de las --

fascias.

Por los datos bfoquimicos se puede afirmar su participacidn en -
las lesiones pulmonares aparecidas después de la isquemia; si —-

adem3s tienen otros efectos secundarios, todavia es un secreto.

El film mucoso podria descansar sobre un epitelio atenuado como
dice Low (233) (232) o podria concebirse sobre una capa de teji-

do conectivo especializade (48). Otros piensan que el film debe
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de ser adherente, flexible y viscoso. Al microscopio con contras

te de fases se le ve seguir los movimientos de la pared alveolar.

También transmite las mol&culas de NO3Ag segregadas en las lineas
de plata situadas por debajo y es rapidamente penetrable por las
moléculasg de 02 y C02 (Terry 1945) (365), conservando su integri-

dad bajo la gran tensidmn de vapor acuoso del aire alveolar.

Se habla igualmente de su papel antiburbuja en los alvedlos ade--
mas de conservar la tensidn superficial de la pared alveolar, pre
viniendo la adhesion de unas con otras segin se ha observado des-

pués del completo y prolongado colapso pulmonar (238, 234).

Conserva su integridad despu@s de la rotura de las paredes alveo-

lares por descompresidn bronquial dristica.

El mucoide tiene un papel dinamico no estdtico pudiendo realizar -
lentos giros hacia los cilios rudimentarios de los fagocitos mura-
les, para eliminacidn de particulas extrafias aunque la silice y —-
otras substancias, le atraviesan. Sus funciones antiséptica y bac-
teriostdtica todavia no se han comprobado. Diariamente debe de fil
trar 400 cc de agua en un adulto normal, sedentario y a temperatu-

ra ambiente.

La desecacidn del film puede justificar ciertas patologias como la

del enfisema por ejemplo.

Para terminar afiadiremos que las paredes alveolares no son macizas,
estdn perforadas por intersticios: los poros de Kohn que permiten
el paso del aire de un alvedlo a otro y entre los sacos alveolares,

cuando sus vias de aprovisionamiento han sido obstruidas.
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Recientemente Lambert (216) descubrid en el pulmén otras vias
de intercomunicacidn. Son pequeifias aberturas de las paredes de
los bronquiolos que van a parar a sacos alveolares de la misma
unidad o de una unidad vecina. Se llaman senos de Lambert y pro
porcionan un camino alternativo para la entrada y salida de —-

aire en las unidades terminales.
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FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA

El tipo de respiracidn, su frecuencia y profundidad vienen deter
minadas en el puente y en la médula. El volumen respiratorio y -
la ventilacidn pulmonar, son regulados especialmente por la pre-
sidn del CO2 (PCO2), a través de los quimioreceptores de la médu
la. También la disminucidn de la presion de 02 (P0O2), estimula -

la respiracidn, pero a través de los quimioreceptores carotideos.

En el individuo normal una hipoxia moderada apenas altera la ven
tilacidn, sin embargo, cuando el centro respiratorio es insensi-
ble al CO2, entonces el estfmulo hipdxico es de suma importancia
(CHERNIAK 1965). En pacientes sometidos a ventilacidn mecdnica -

el mantenimiento de la homeostasis obedece a idénticas premisas.

En contraste, los pacientes con enfermedad pulmonar crénica o --
del SNC soportan perfectamente estados de hipoventilacidn con --
PCO2 elevada porque su control quimico ha llegado a adaptarse a
este nivel. Las bajas cifras de P02 arterial son el principal es
timulo de la respiracidn. Su correccidn afiadiendo 02 al gas ins-
pirado puede causar hipoventilacidn progresiva. (BATES, CHRISTIE
1964).

Si la PC0O2 llega a 90 & 100 um. de Hg. el CO2 pierde su capacidad
estimulante, volviéndose inhibidor. (15, 39)(106).

Al hablar del control de la respiracidn, siempre nos referimos a
PCO2 sin tener en cuenta {H +] . En los estados agudos da lo -
mismo, pero en los estados crdnicos y en los transtornos Acido--

P . . +
basicos no respiratorios, el transporte de H puede preceder a -
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las alteraciones del CO2, En estos casos la ventilacidn es mayor
o menor que las necesidades metabdlicas o estd sujeta a reflejos

de control voluntario (la angustia por ejemplo). (133, 106) (320)

En cada ventilacidn, los misculos respiratorios deben vencer el
retroceso elistico de los tejidos y la resistencia que ofrecen -
las vias respiratorias al paso del aire. El primero es una medi-
da estdtica (distensibilidad, compliance) y la segunda es una me
dida dindamica dependiente del tamafio y propiedades de los pasi--
1los aéreos. (COMROE y al.1962).

LA DISTENSIBILIDAD de la pared toricica (Dpt) es equivalente a -

la relacidn:

cambio de volumen
cambio de presidon transmural

Dpt = = 200 ml/cm de H20

es decir: una presidn de 1 cm. de H20 aplicada sobre la pared to

rdcica causarid una variacidn de volumen de 200 ml.

El retroceso eldstico del pulmén se produce por la tensidn super
ficial del liquido que reviste los alveolos y la elasticidad del
propio tejido pulmonar, por eso hay también una distensibilidad -

pulmonar (Dp).

cambio de volumen
cambio de presidn transpulmonar

Dp =

de idéntica magnitud a la Dpt. ésto es = 200 ml/cm H20

La distensibilidad total (Dt) serd la suma de ambas y por lo tan

to igual a:
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1 =1 + 1 =

2 ; Dt = 100 ml/cm de H20
Dt Dp Dpt 200

Para ventilar los pulmones debe de ser superada la elasticidad
de 8stos y la de la caja tordcica., De ahi, que para forzar 200
ml. de aire en el tdrax haya que ejercer una presidn de 1 cm.

de H20, sobre el pulmén y 1 cm de H20 sobre pared.

La Dpt depende de la talla del paciente y de la movilidad de -

la jaula torﬁcica (obesidad, esclerodermia).

La Dp esti condicionada al volumen pulmonar en el que el gas ing
pirado se distribuye y a la elasticidad de los tejidos pulmona--
res; es menor en el nifio que en el adulto. El1 descenso de la Dp
indica reduccidn del volumen pulmonar (lobectomias, atelectasias,
enfisema), pero raras veces es causa de insuficiencia respirato-
ria. (293) (144)

LA RESISTENCIA AEREA, es el componente dindmico del trabajo res-
piratorio y representa un 30% del gasto energético total. Su va-
lor es de 1 a 3 cm. H20/litro/segundo resultante de la sumacidn
de la resistencia viscosa causada por la deformacidn de los te-
jidos y la resistencia friccional al flujo del gas por las vias
aéreas. Esta {iltima, que corresponde al 75 u 80 % de la resisten
cia total, es la mds afectada en los procesos patdlogicos y a -—
ella nos vamos a referir siempre que hablemos de resistencia ---

aérea en general,

La resistencia es inversamente proporcional a la cuarta potencia
del radio en el flujo laminar (Ley de Poiseliille ), por tanto pe
‘quefias alteraciones del calibre de bronquios y bronquiolos se -~

acompaiian de un cambio dristico en ella.
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Si hay una contraccidn activa de los miisculos espiratorios, el
aumento del flujo espiratorio es limitado porque el incremento
de la presidn intratoridcica se reparte entre los espacios aéreos
terminales y el espacio exterior de las vias respiratorias. Asi
se reduce el gradiente de presidn que normalmente mantiene los
pasillos aéreos abiertos y que los estrecha durante la fase de
espiracidn (ATRAPAMIENTO DEL AIRE) (Campbell, Riley 1957).

TRABAJO RESPIRATORIO

El trabajo respiratorio puede ser estimado, midiendo la presidn
total requerida para propulsar un determinado volumen de aire -
en el tdrax. Su valor normal es de 0,6 kilopondios/metro/minuto,
pero en enfermedad cardiaca y pulmonar el trabajo mecinico pue-

de estar aumentado 5 & 10 veces. (144) (77)

El coste metabdlico normal de la respiracidn es de 0,5 ml. de -
02/1itro de ventilacidn, es decir del 1 a 3% del 02 total ingre
sado en reposo. El aporte de 02 estd restringido en la enferme-
dad cardiaca o pulmonar y siempre que se aumente el trabajo res
piratorio, se reduce la cantidad de 02 disponible para otros te

jidos. Esta es una razdn que justifica la ventilacidn mecfnica.

Por otro lado cuando la Dp estd reducida, se necesita mayor es-
fuerzo para producir el mismo volumen circulante, Por eso es --

mds econdmico respirar superficial y mds frecuentemente. (274)

Sin embargo a menor volumen circulante, mayor ventilacidn alveg
lar y al aumentar la resistencia a@rea se necesita mayor fuerza

para mantener el flujo a8reo y frecuencia normales. En tales --
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circunstancias es mas ahorrativo la respiracidn lenta y profun-
da (SYKES 1967).

Los factores: compliance, resistencia adrea y volumen del espa-
cio muerto deben ser considerados cuando se ajusta un ventila~-
dor mecinico. (274, 360)

Los alveolos estdn revestidos por una capa monomolecular de lipo

proteina, es el agente tensoactivo pulmonar o_surfactant. Cuan-

to mds pequeiios son, mayor es su tendencia a colapsarse y por -
tanto mayor es la presidn requerida para evitarlo porque dicha
presidn estd en funcidn inversa al radio, siempre que la ten--—
8idn superficial se mantenga constante (MEAD, CLEMENTS 1962). -
La tendencia a contraerse conduce a una reduccign de la Dp,a un
aumento de la mezcla venosa intrapulmonar, que se manifiestan -
por atelectasias y acentuado shunt décho-iZq. De aqui la necesi
dad de respiraciones profundas (suspiros) y de estimular el re-
flejo de 1a tos. (292, 73) (24)

Una de las principales funciénes del surfactant es reducir la -
tensidn superficial sobre todo cuando el film mucoso de revesti
miento se contrae durante la espiracidn. La pelifcula protectora
esti muy disminuida: en el edema pulmonar, en la intoxicacidn -
por 02, en el distress respiratorio y a las 12 § 24 horas de 1la
CEC. (44) (58) (19) (51)

Recordemos que en el sujeto normal s85lo los dos tercios de cada
inspiracidn alcanzan los alveolos, lo que constituye la ventila

cidn efectiva o alveolar (VA) (360). El resto,no participa en -
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el intercambio gaseoso y se llama ventilacidn del espacio muer-~
to fisioldgico (Vm) que tiene dos componentes: espacio muerto -
anatSmico y espacio muerto alveolar. El alveolar expresa la efi
cacia de la ventilacidn-perfusidn. En deciibito supino los espa-
cios muertos anatdmico y fisioldgico son casi iguales y el al--
veolar puede llegar a ser hasta de 80 ml. y en los procesos pul

monares severos hasta de 200 ml.

El espacio muerto aumenta en proporcidn al volumen corriente —-
(Ve) por eso la relacidén Vm/Ve es la mds orientadora sobre la -
eficacia de la ventilacifn. Suele ser menor del 30% en los indi
viduos normales, es decir la ventilacién eficiente es mis de un
70%. (202) (77)

CIRCULACION PULMONAR

Para regular el flujo de sangre pulmonar lo mis importante es la
interaccidn entre la presidn arterial pulmonar (PAP) y la pre——-
8idn hidrostdtica. Estando de pie la PAP es menor que la presién
hidrostitica en el vértice del pulmdn, en consecuencia no hay --
flujo sanguineo en esa regidn; la mayor parte del flujo pasa por
los 13bulos inferiores siendo en ellos donde se realiza el inter
cambio gaseoso. Por hemorragia o estasis periférica la hipoper--
fusidn de las partes altas del pulmdn se intensifica, aumentando
mucho los espacios muertos alveolar y fisioldgico (FREEMAN, -~
NUNN) . Inversamente todo aumento de la presidn capilar pulmonar
(PCP) se acompaiia de edema, precisamente donde se produjo el in
cremento; este edema obstaculiza la oxigenacidn de la sangre. -

(o1, 106, 462)
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En el paciente que posee control normal del centro respiratorio
y potencia muscular adecuada, el crecimiento del espacio muerto
se acompaiia de un mayor volumen minuto de modo que la ventila—-
cidn alveolar y la PCO2 arterial se conservan estables. Si la -
respiracidn estd limitada por enfermedad, la PCO2 alveolar y ar
terial pueden elevarse y por tanto caerdn la Pa02 y PAO2, asi
Eckenhoff (1963) afirma que los gangliopléjicos disminuyen la -
PAP. (15, 39, 41) (320)

El embolismo pulmonar puede aumentar el Vm fisioldgico (Jomes,

Goodwin), también el embolismo gaseoso o cuando se interrumpe -
temporalmente la circulacidn (SYKES, PAUCA 1966). Bajo estas --
circunstancias se llegard a la insuficiencia respiratoria si el
paciente no es capaz de compensarlo con aumento de la ventila--

:2
cion.

Asi remarcamos la importancia de conservar el lecho capilar pul

monar intacto.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA (IRA)

Numerosos autores hablan de fracaso o insuficiencia respirato--
ria aguda (IRA), cuando la presidn arterial de 02(Pa02) es me--
nor de 60 mm. de Hg. o la presidn arterial de C02 (PaC02) es ma
yor de 50 mm. de Hg. Pero como ambos pardmetros estin sujetos a
variaciones propias de cada paciente y a la edad, PONTOPPIDAN y
colaboradores definen la IRA como "un estado en el que la Pa0Q2

estd por debajo del valor supuesto normal para la edad del pa-=
ciente o la PaCO2 es de 5) mm, de Hg., no debidos a compensacidn

respiratoria de la alcalosis metabdlica". (306, 307)
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Para evitar confusiones afiadiremos que las caracteristicas y --
tratamiento de la IRA son distintas de la que acompaila a una en
fermedad pulmonar previa y que por tanto su hipoxemia e hiper--
capnia no tienen rasgos exclusivos. La mortalidad varia entre -
el 10 y 20%, segiin el tipo de proceso desencadenante (cirugia -
cardfaca con CEC, aplastamiento tordcico, neurocirugia, intoxi-
caciones, etc.). Actualmente la cifra se rebaja por la mejora -

en cuidados respiratorios.

Hay varias entidades clinicas (pulmdn hémedo, pulmdn post-perfu
s8idn, pulmdn de shock, intoxicacidn por 02, distress respirato-
rio), cuya descripcién patoldgica no es especifica, pero que to

das presentan dos caracteristicas comunes: (28, 31, 58, 19, 51)

2.~ El patrdn de distribucidn gaseosa, alterado con cierre

de los alveolos y/o cierre de las vias aéreas.

2%.- Aumento del agua ext;acelular a expensas de plasma o
exudado, con edema intersticial debido a congestidn -
vascular pulmonar o pérdida de la integridad del endo

telio capilar. (Fig. 9)

Ambas condiciones tienden a manifestarse en las bases pulmona-—-
res por efecto de la gravedad,Asean se ha comprobado en estu--

dios con is@topos radiactivos.

El resultado es, descenso de la capacidad residual funcional y
de la compliance, asf como descontrol de la ventilacidn y del -

flujo sanguineo.
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Las razones que expliquen la tendencia de los pacientes con -
dafio respiratorio a retener agua, todavia se desconocen. Son -
muchos los argumentos esgrimidos: el descenso del flujo de --
plasma y de la filtracidn glomerular secundarios a la hipoxe--
mia e hipercapnia; accidn de la hormona antidiurética; libera-
cidn de substancias vasoactivas, etc., pero ninguno se ha com-
probado claramente. Si bien es verdad que la secreccidn de hor
mona antidiur@tica por ejemplo es inadecuada con ventilacidn -
artificial, pero depende seguramente de la presencia o ausen-—-

cia de presidn positiva residual. (306, 307) (79)

Pontoppidan y su equipo recomiendan prevenir el edema, redu--—-
ciendo el aporte de liquidos en pacientes sometidos a respira-
cidn mecdnica a 1000 8 1500 cc/24 horas, es decir unos 20 a ——
25 m1/Kg. de peso. También es favorable el aporte adecuado de

02 y patrones correctos de ventilacidn. Cambios posturales ——-—
horarios. Diuréticos, digitdlicos y albimina (sdlo si hay hipo
proteinemia e hipovolemia). No se debe olvidar en el balance -

acuoso respiratorio, el aporte de agua por los nebulizadores.

En el pulmdn perfecto las tensiones de los gases en sangre ar-
terial igualarian a las del gas inspirado. Tal perfeccidn sdlo
seria posible si el pulmdn utilizara el sistema de contraco---
rriente y no el de fuelle, como es obligado en el ser humano.

Su eficacia es menor por varias causas:

12,~ Se crea una zona fronteriza (la capacidad residual -
funcional) que tiene una sola ventaja y es disimular
las fluctuaciones de la actividad respiratoria o de

la composicidn del gas inspirado.
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22,- Se necesita una via respiratoria conductora.

3%.- A nivel de los alveolos el intercambio aire-sangre es

imperfecto.

Cuando la ventilacidn alveolar (VA) es inadecuada para eliminar
el CO2 producido, la tensidn de este (ltimo aumenta puesto que

el CO2 eliminado es igual al producto de la concentracidn por -
el volumen; el incremento de la concentracidn facilitari que --
sea eliminado igual volumen de CO2 por reduccidn de la ventila-
cidn. De esta forma se establecerd un nuevo equilibrio para una
_tensidn de CO2, mayor. Cuando la PCO2 = 40 mm. de Hg., se expul
san 200 ml/minuto de CO2 con una VA = 4,3 litros. Si la PCO2 =

= 50 mm. de Hg., s8lo serdn necesarios 3,5 litros de VA. (320,274)

Parece que la PO2 arterial menor de 30 mm. de Hg. (saturacidn -
de 02 menor del 50%) es peligrosa y potencialmente fatal sobre
todo cuando la circulacidn es precaria. En las proximidades de

20 mm. de Hg. representa enorme riesgo para la vida. (Fig. 10)

En realidad en enfermos con dolencia del miocardio una caida de
la P02 hasta del orden de 60 mm. de Hg. puede acompafiarse de —--
arritmias y sindrome de bajo gasto. (120, 91)(33)

A excepcidn del asma y de la obstruccidn de la corriente aédrea,
es raro que una lesidn aislada de los pulmones cause directamen-
te IRA. La mayoria de los procesos patoldgicos producen aumento
de secrecciones, las que a su vez elevan la resistencia y dismi-

nuyen la distensibilidad.
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Sin embargo aiin cuando las secrecciones sean profusas no siem--
pre hay insuficiencia, salvo que el estfmulo respiratorio esté
dismindido o sea menor la eliminacidn de moco (infecciones, hipo

xemia, uso sincrdnico de farmacos).

Ambos hechos concurren en las neumopatias agudas (bronquitis —-
del lactante, neumonia del anciano, complicaciones pulmonares -
post-quiriirgicas, asma) y en las neumopatias crdnicas (enfise-

ma y bronquitis crénica).

La cantidad de 02 liberada a los tejidos depende del rendimien-

to cardiaco y del contenido de 02 en sangre arterial (42,98). -

El 02 extraido de sangre arterial esti condicionado a la distri-
bucidn del flujo sanguineo periférico y al consumo de 02 por los
tejidos. Por tanto la tensidn de 02 en sangre venosa mixta estd

en relacidn directa con el rendimiento cardfaco y en relacidn in
versa con el aporte de 02. Su valor se mantiene alrededor de 40 .
mm. Hg. equivalente a una saturacidn de 02 del 70-75%.(98) (106) (158

Esta tensidn venosa desciende en los anémicos por ejemplo y siem
pre que asi sucede, se compensa con un aumento del rendimiento -
cardiaco a excepcidn de que no fuera factible por enfermedad o -
por una actividad metabSlica tan alta como imposible de compen--

sar (shock séptico). (20)

El indice individual del eficiente ingreso de 02 nos lo da el -—
gradiente alveolo-capilar cuyo valor normal es del 5Z = 15 mm. -

de Hg. Aumenta con la edad y en las neumopatias graves.
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El componente de este gradiente debido a inadecuada ventilacidn
flujo sanguineo puede ser separado del componente debido a shunt
derecho~izquierdo, haciendo la medicifn cuando el enfermo respi
ra aire ambiente y luego, 100X de 02, Mientras respira aire ob-
tendremos shunts verdaderos y deficiencia entre ventilaciﬁn/peg
fusidn; es decir mezcla venosa total = QMV .

Qt
Cuando respira 100%Z de 02 obtenemos solamente shunts derecho-iz
quierdo verdaderos expresado por el cociente (s .

Qt

En la préctica, se ignora la pequefia contribucidn al shunt pro-.
cedente de las venas bronquiales y Tebesianas por eso QMV y gg,A

se usan indistintamente, (Fig. 11) Qt Qt

Si se quiere un Indice cuantitative Qs se mide en tanto por --

Qe

eiento entre la cantidad de sangre y el rendimiento cardia-
co. Su valor en las neumopatias puede superar el 30Z y en el ~-

sindrome de postperfusidn pulmonar, hasta el 50%. (31,303) (21).

CIRUGIA A CORAZON ABIERTO

Tiene dos complicaciones pulmonares caracterfsticas una es la --
compresidn y otra es el sindrome de reperfusidn. El gran tamafio
del corazdn comprime los pulmones y el bronquio tronco derecho,
apareciendo colapso y atelectasias del 16bulo inferior izquier-~
do. El cuadro se acentiia por la presencia de derrames pleurales
o liquido en peritoneo. El sindrome de reperfusidn aparece gra-

dualmente a partir de las 6 a 24 horas siguientes a la operacidn.
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Clinicamente se acompafia de cianosis, taquicardia, distress res
piratorio extremo, vasoconstriccidn periférica, oliguria, PVC -

elevada y baja presidn arterial. (28, 31, 303)

Histoldgicamente se aprecian zonas pulmonares de atelectasia —
hemorrdgica, ingurgitacidn capilar, exudados y hemorragias al--
veolares (BAER, OSBORNE).

FisiolSgicamente hay aumento de la mezcla venosa total por ina-

decuada ventilacion/perfusitn y aumento del shunt intrapulmonar.
El shunt se acompafia de insaturacidn arterial a pesar de la admi-
nistracidn de 100% de 02. En un paciente que haya superado la in
tervencidn con &xito, la saturacidn arterial raramente descende-
ra del 85-90% respirando aire. Pero si la saturacidn venosa mix-
ta estd descendida por un aumento del consumo de 02, por bajo —
gasto o por ambos a la vez, entonces la Pa02 bajard de esos nive
les. La hipoxemia resultante puede disminuir el rendimiento car-
diaco y todavia mds la saturacidn venosa mixta. El circulo vicio
so asi establecido en casos extremos conduce a hipotensidn y ---

muerte. (120, 98). (Fig. 12)

El sindrome parece debido al paso de sangre homdloga a través de

un sistema de bomba oxigenadora (SYKES).
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Desde los ya cldsicos experimentos de Cournand en 1943 (82) sobre
el shock, se sabe que el edema celular es uno de los efectos mis

llamativos de la isquemia.

Este edema, se desarrolla sistem3ticamente en todo tejido falto -
de riego, incluso en los de vital importancia: cerebro, rifién y
corazdn en los que guarda relacidn lineal con el tiempo de isque-
mia y la cantidad de c@lulas lesionadas, con la cantidad de célu-

las necrdticas.

La observacidn es transcendental para cirugia del transplante, —-
autotransplante y en toda intervencidn que suponga isquemia tempo
ral de uno o mds Srganos, como es la cirugia cardiaca con CEC, so_

bre el propio corazdn y los pulmones.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, cualquiera que sea su --
origen (traumatismos, quemaduras, sepsis, shock, cirugia no tord-
cica, cirugia tordcica, CEC), se acompaiia indefectiblemente de --
insuficiencia pulmonar (IP). Dicha IP se caracteriza clinicamente
por disnea, taquipnea, mala ventilacidn-perfusidn, descenso de la
compliance y radioldgicamente, por opacificacidn pulmonar crecien_

te.

En cirugia cardfaca con CEC, la IP se debe siempre al shock y a
la duracidn de by-pass, Comienza por ser aguda, pero puede hacer-
se progresiva cuando el shock alcanza caracteres de severidad --
(386, 373, 370 B).
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Por desgracia se desconoce el momento limite entre la reversibili

dad de las lesiones andxicas y la muerte celular.

Al ocluir la aorta ascendente, la deprivacidn de sangre conduce a

tres hechos fundamentales:

12) Carencia de 02.

22) Ausencia de substratos ricos en energia para el metabolis

mo celular.

32) Aciimulo de productos derivados del catabolismo.

La secuencia de acontecimientos ocurridos se podria resumir como ~

sigue:

Primero hay caida de la presidn sanguinea con CONSTRICCION DE LAS
ARTERIOLAS PULMONARES en la parte distal de su porcidn precapilar.
La vasoconstriccidn es responsable de la rotura vascular justamen
te al nivel citado, que se manifiesta por HEMORRAGIA PERIARTERIAL.

Si las pérdidas sanguineas y la hipotensidn sistémica son manteni
das, se instaura entonces VASODILATACION GENERALIZADA representa-
tiva de un dafio vascular irreparable. Asi aparecen HEMORRAGIA AL-
VEOLAR 7 ALTERACIONES SUBCELULARES de las c&lulas endoteliales, =~
edema y rarefaccidén del citoplasma de los neumocitos tipo I, dis-
rupcidn de la matriz mitocondrial de los neumocitos tipo II, ede-

ma y hemorragia intersticiales,

Tales alteraciones subcelulares visibles al ME, son significativas

y preceden a los cambios bioquimicos. Entre &stos hay que recordar,



56

alcalosis inicial con ldctico-acidemia debida al trauma operato
rio, a los agentes anesté@sicos, a la fluidoterapia, a las trang
fusiones masivas de sangre conservada y a toda una variedad de

combinaciones.

Despu@és cuando la circulacidn mejora, desapareciendo la fase de
bajo gasto, si es que se llegd a ella, entonces el ac. lictico -
es rapidamente oxidado o excretado, la volemia se recupera y el
paciente sigue alcaldtico; su alcalosis es mitad respiratoria,

mitad metabdlica.

Al mismo tiempo hay ridpido descenso del glicdgeno y de los subs-—
tratos ricos en energia (ATP) (79, 80, 227)., Si la isquemia es -
corta, el ATP, ADP y AMP que no son exportables de una célula a

otra, se transforman en inosina imposible de revertir a fosfatos

de alta energia (156, 350).

Al microscopio de luz, los pulmones asi afectados se caracterizan
por colapso del lecho microvascular, microatelectasias y hemorra-

gia intersticial e intra-alveolar.

Semejantes datos, presupondrfan la existencia de microagregados
intravasculares de distintas caracteristicas a los microtrombos
y tromboémbolos; formados a expensas de plaquetas y leucocitos -
(11, 96) serian responsables de la obstruccidn mecénica de la mi
crocirculacidn pulmonar, lesidn patoldgica primaria derivada del

papel de filtro del pulmdn.

En todas las biopsias post-morten, de estos pulmones, se aprecia
congestidn vascular y edema. No es de extrafar porque el edema -

produce un fendmeno de NO REFLOW, ésto es de disminucidn del --
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del flujo sanguineo por colapso del lecho capilar del &rgano -
con pérdida de la fase activa de Na que altera la integridad -
funcional de la membrana celular, permitiendo la entrada de 1i
quido extracelular (325). El exceso de liquido comprime el le-

cho capilar hasta impedir su circulacién.

Cuando finaliza la isquemia y el trdnsito sanguineo se regulari
za el fendmeno se agrava mds por aumento del edema (172) consti
tuyendo el sindrome de reperfusidn. Ocurre también en el miscu-
lo cardiaco, misculo esquel@tico, rifiones y en el pulmdn después
de practicar embolectomias pulmonares. Su etiologia no estd cla-
ra, pero siempre va precedido de una fase de hipoxia e isquemia.
(Modry).

Una hora después de reinstaurar la circulacidn empieza el dete-~
rioro bioenergético y morfoldgico; su distribucidn es imprevisi
ble porque incluso donde las c&lulas estin destruidas, aparecen
membranas basales intactas y neumocitos tipo II relativamente -

menos dafiados.

Wilson y colaboradores, para explicar el proceso piensan en la
degranulacidn de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y de -

los mastocitos.

Los PMN bajo el efecto de la oxigenacidn artificial, liberarian
enzimas hidroliticos y proteoliticos precedentes de sus lisoso-
mas, capaces de lesionar la pared capilar asi como otros drganos
(factor depresor del miocardio que también produce vasoconstric-

cidn esplicnica).
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Igualmente los mastocitos elaboradores de un complejo histami-
na-heparina-protein-serotonina .contribuirian mediante &1, a

la afectacidn pulmonar,

Fishman en un trabajo reciente, asegura que la histamina no es -
mediador en los cambios de permeabilidad capilar del pulmdn, si-
no en el drenaje de los vasos bronquiales hacia el espacio inters
ticial responsable de la formacidén de un exudado que si es lo --
bastante extenso produce disrupcidn de la surfactant y como con

secuencia, atelectasias.

Sea como fuere, la cuestidn es que una vez iniciado el drenaje -
capilar ("leak sindrome" Robin (325)) y la diapedesis de los —--
hematies, su marcha atrds no es factible. El edema interstic¢ial
resultante, también es muy dificil de remover y tanto, que com -
frecuencia aparece en las autopsias de pacientes llevados hasta

la hemoconcentracidn con el fin de secar su pulmén (386) (390).

Se han propuesto varias soluciones sin comseguir gran €xito hasta
el momento: administracidn de albimina, digitdlicos, diur@ticos

y ventilacidn controlada con PEEP. (311, 303).

Los modernos diuré&ticos osmdticos tipo manitol por sus propieda-
des: no penetrar en las células, permanecer sin metabolizarse en
el espacio intersticial, no ser tdxicos pues se eliminan comple-
tamente por el rifidon... parecen ser muy eficaces en cuanto a la
capacidad de prevenir o mejorar el edema a anivel de mincardio, ce
rebro y rifidn (264, 382, 55, 34, 85).
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Revisando la bibliografia desde los origenes de la CEC, no hemos
encontrado trabajos en clinica humana sobre la posible accidn be

neficiosa del manitol en el edema pulmonar.

Es un hecho aceptado, que las condiciones y resultados anatomo--
patoldgicos de una oclusidn aguda e individual no son superponi-
bles a los debidos a la isquemia quirlirgica (127, 330, 398). Ade
mAs existen claras diferencias entre el pulmdn humano y el de —-—
otras especies, sobre todo cuando al primero se asocia una pato-
logia cardiaca (382, 208), por ello pasamos directamente al estu

dio clinico.

PUESTO QUE LA CIRUGIA INTRACARDIACA PRECISA DE LA CEC, QUE DE POR
SI PUEDE PROVOCAR LESIONES DEL PARENQUIMA PULMONAR, NOS PROPONE--—
MOS ESTUDIAR:

PRIMERO.~ Si el manitol actda sobre las alteraciones morfoldgicas
y funcionales del pulmdn debidas a la CEC, segln los distintos —-

tiempos de isquemia.

SEGUNDO.- Si el manitol tiene un efecto beneficioso sobre la reper
fusién del pulmén isquémico, porque las alteraciones mis importan-
tes sobre un Srgano perfundido artificialmente, aparecen cuando &s

te se circula de nuevo.
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MATERIAL

En colaboracidn con el equipo de cirugia cardiaca de la primera
Citedra de Patologia Quiriirgica (Profesor de la Fuente Chaos) -
del Hospital Clinico de San Carlos, Facultad de Medicina, hemos
seleccionado 115 pacientes entre los 450 cardidpatas interveni-
dos con CEC desde mayo del 75 a febrero del 77.

Todos los pacientes pertenecian a la clase IV de la New York --

Heart Association, cuya clasificacidn es la siguiente:

— Clase I :signos pero no sintomas

— Clase 1II: sintomas a grandes esfuerzos

— Clase III : sintomas a pequefios esfuerzos y actividad habi-
tual

— Clase 1V :sintomas en reposo

Fueron excluidos aquellos en los que s6lo se practicd comisuro-
tomia mitral. Tampoco figuran las cardiopatias congénitas ni los
‘by-pass aortocoronarios. Ninguno exhibid sintomatologfa clinica
de insuficiencia cardiaca o de bajo gasto en el momento de la -
intervencidn, ademi3s todos tenfan una capacidad vital superior

a 35 ml/Kg de peso,

Del total de pacientes seleccionados se hicieron dos grupos homd
logos, uno de estudio con 88 enfermos y otro testigo de 27 enfer

mos.

La metodologia de trabajo fue la misma en todos los casos, dis-
tinguiéndose dos tipos de pacientes en cada grupo, segin que tu

vieran o no hipertensidn pulmonar.
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DISTRIBUCION SEGUN  EDAD
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. FIG. N°13..
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PAP > 50 mm de Hg.
TIPO I —con hipertensién pulmonar
RAP » 3,5 unidades Wood

PAP < 50 mm de Hg.
RAP € 3,5 unidades Wood

TIPO 1I—sin hipertensidn pulmonar

siendo PAP =presidn media en arteria pulmonar.

y RAP =resistencia arterial pulmonar.

En el grupo de estudio 40 pacientes (45,4%) tenian hipertensidn
pulmonar, correspondiendo un 60Z a enfermos mitrales y el resto

a enfermos polivalvulares.
En el grupo testigo hubo 11 hipertensos pulmonares (40,7%Z).

Por lo demds sintomatologia, patologia y par@metros hemodinimi-
cos previos no eran estadisticamente significativos, LA UNICA -
DIFERENCIA ENTRE AMBOS GRUPOS CONSISTIA EN LA ADMINISTRACION O
NO, DE MANITOL.

Se completa el estudio clinico con un trabajo anatomo-patoldgi-
co (A-P) macroscdpido, microscdpico y ultramicroscdpico de biop
sias de parénquima pulmonar. Para ello s6lo hemos aprovechado -
los casos de apertura accidental de pleura por causa mecadnica -
(reintervenciones) o por diseccidén de adherencias, secuelas se~
guras de procesos pleurales antiguos de estirpe inflamatoria la

mayoria de las veces.

En total fueron 50 los pacientes biopsiados, diez del grupo tes-

tigo y cuarenta del grupo de estudio.
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DISTRIBUCION' SEGUN' SEXO
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Para las biopsias del grupo testigo nunca se usd Manitol.

Para las del grupo de estudio, s8lo las del periodo post-isqué

mico habfan tenido manitolizacidn previa,

GRUPO_A.- CON MANITOL

Formado por 88 pacientes, 48 hombres y 40 mujeres entre los 15

y 70 afios con una edad media de 48 afios. (fig.13) y (14)

De ellos 15 ya habian sido intervenidos en un plazo de meses o
afios antes de la operacidn actual, 11 con técnica cerrada sin
C.E.C. y 4 con C.E.C.

De acuerdo con el tipo de lesiones los pacientes se han clasifi

cado en: (fig. 15)

14 insuficiencias mitrales puras
4] mitrales 20 insuficiencias + estenosis

7 estenosis puras

8 lesiones mitrales + triciispides
15 lesiones adrticas aisladas
20 lesiones mitro-adrticas

4 lesiones mitro-adrticas + tricidspides

A todos nuestros pacientes se les ha hecho uno o mds implantes

valvulares.

Las vdlvulas mitrales fueron siempre tipo HANCOCK, es decir hete

roinjertos de vdlvula adrtica de cerdo, conservadas y fijadas en



DISTRIBUCION  SEGUN LA LESION
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glutaraldehido (181).

En los pacientes abrticos cuando el anillo superaba los 25 mm.
de didmetro se insertd una vdlvula adrtica HANCOCK, pero si era
inferior a 25 mm. de didmetro se implantd una vdlvula adrtica -

de Bj8rk de carbdm pirrolitado.

En total fueron 23 vdlvulas adrticas de HANCOCK, 17 adrticas de

Bj8rk y 75 mitrales de Hancock.

Sobre triciispide no ha habido necesidad de realizar sustitucidn
tricuspidea. Todas las lesiones sobre esta vdlvula se pudieron
reparar mediante comisurotomia y/o anuloplastia,segin técnica -
de Gonzdlez de Vega (152) (doble sutura en bolsa de tabaco, co-
giendo anillo valvular entre la comisura anteroseptal y la pds-
tero-septal). (fig.16)

GRUPO B.- SIN MANITOL

Compuesto por un total de 27 enfermos, 13 hombres y 14 mujeres
con edades comprendidas entre los 21 y los 66 afios de edad, —--

siendo la media de 44 aiios.

De todos los pacientes, 15 eran reintervenciones, 4 por técnica

cerrada y 1 por técnica abierta con C.E.C.
Se repartieron como sigue, atendiendo a la lesidn:
4 insuficiencias mitrales puras

12 mitrales 4 estenosis mis insuficiencia

4 estenosis puras

P
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2 estenosis mitrales + insuficiencias mitral y tricdspide

2 estenosis adrticas puras
5 adrticas
1 insuficiencia

lesiones mitroadrticas

lesiones mitroadrticas + triclispides

Siguiendo nuestra pauta de trabajo, todos fueron implantaciones
valvulares Ginicas o miiltiples y con criterio similar a los pa--
cientes del Grupo A. A la hora de seleccidn de prdtesis y en —-
los sucesivos pasos de estudio, tampoco hubo variaciones. En to
tal se pusieron: 22 vidlvulas mitrales tipo HANCOCK y 13 adrti--
cas del mismo tipo. Se realizaron 14 anuloplastias tricuspideas

gsegiin técnica de Gonzdlez de Vega.
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MONITORIZACION

Una hora antes de la intervencidn empezamos la complicada moni

torizacidn que una operacidn de este tipo requiere.

La premedicacidn segiin pauta (veise método anest@sico) ayuda -

mucho en este tiempo, pero como a veces es insuficiente, de for
ma sistemdtica se refuerza lo necesario para que el paciente co
labore, por puncidn percutinea de una vena superficial que pro-
curamos mantener durante todo el tiempo quirdrgico, y que nos -
va a permitir la induccidn anest@sica tan sdlo precedida por el

registro del ECG.
El orden de monitorizacidn es:

12) ECG, previa instalacidn de los electrodos RA, LA y LL. Vigi
lado continuamente en un osciloscopio de pantalla con sali-
da para registro grifico, poligrafo 4 canales Telco. Normal

mente en una sola derivacidn (D2).

22) Temperatura: En el preoperatorio y postoperatorio, con un -
termdmetro de Hg. En el intraoperatorio usamos un termistor
de contacto telectronix emplazado en esSfago con salida gra
fica por el poligrafo 4 canales Telco que registra automdti

camente valores medios.

32) Diuresis horaria, colocando sonda de Foley por técnica as@p

tica, conectada a urimetro horario.

42) Monitorizacifn de PVC introduciendo un catdter en A-D por -

puncidn percutinea de la subclavia, de la femoral o de la -
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yugular interna que por medio de una varilla hidrostatica -

de presidn nos dard oscilaciones de la PVC.

5%) Presidm arterial, por purncidn percutinea o diseccidn de la
radial, evitando el lado del cateterismo aunque a Su pesar
las dos radiales pueden latir con la misma fuerza después -

de un cierto tiempo,

Registro continuo en el osciloscopio de pantalla con salida
al poligrafo 4 canales Telco mediante un transductor de pre
8idn Statham P23, calibrando el cero a nivel de la linea me

dio toracica.

Una dextrosa 5% mds 10 mg. de heparina conectada al trans—-
ductor de presidn, asegurard la permeabilidad del sistema -
durante el tiempo operatorio y facilitarid la toma de mues—-
tra para gasometria (a veces se toman directamente del oxi-
genador de la maquina para CEC). Siempre se usaron jeringas
de cristal, parafinadas y previamente heparinizadas, si la

sangre no estaba anticoagulada. La lectura se hizo lo mids -
rapidamente posible, en un analizador. CORNING cuyo electro
do de PO, tiene cidtodo de platino y dnodo de plata. La mem-
brana semipermeable que separa dicho electrodo de la sangre,
es de polipropileno. El error tedrico de c@lculo por unidad
es de ¥ 0,005%. E1 electrodo de PCO2 es de vidrio capilar.

La membrana en este caso es de caucho siliconado permeable

al COZ' El error de determinacidn es + 0,05%,

Ambos electrodos deben de estar termostatizados a 37°C (t0,1°C).
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A lo largo de la intervencidn se hacen varios controles idni

cos y gasométricos.

PAP (presidn arterial pulmonar, sist8lica, diastdlica y me-
dia) y PCP (presidm capilar pulmonar) mediante un cat@ter -
Swan Ganz 72 F colocado por diseccidn de la mediana basili--
ca, en la arteria pulmonar bajo control de presiones hasta

conseguir una buena curva de enclavamiento capilar, después
de insuflar el baldn (como se sabe, en la hipertensidn pul-
monar importante la presidn de enclavamiento no es un dato

absoluto muy fidedigno).

El cat@ter se mantuvo permeable conectado a dos infusiones
continuas de dextrosa 5% mis 10 mg. de heparina en dos de -

sus extremos.

El baldn permanecid desinflado constantemente mientras se -
registraba PAP. Tan s80lo se le inflaba para registro de la
PCP.

Las determinaciones de presidn se realizaron con un trans--
ductor de presidn Statham P23 conectado al poligrafo 4 cana

les Telco.

El cero para estos cdlculos se ajustd a nivel de la posicidn
tebrica de la A-D.

Gasto e indice cardfaco.Se calcularon por la fdrmula:(360)

@asto cardiaco

Indice =
Superficie corporal
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La superficie corporal fue hallada partiendo de peso y ta—-

1la del paciente segiin tablas standard.

El gasto se calculd con el método de termodilucidn (385:)-
699, 137). Por la luz del Swan Ganz situado en A-D, se in-
yectan 10 cc de snerc salino a 2°C en menos de 10 segundos.
La variacidn de temperatura que sufre la sangre es detecta-
da por el termistor situado en arteria pulmonar. Entonces,
aplicando la f6rmula de que volumen/minuto es inversamente
proporcional al cambio integral de la temperatura, tendre--

mos

(1,08) F.C.T. (60) Vi (Ts - Tss)
Yol./min., =
jw Ats (e)ae
-]

1,08 = constante

F.C.T. = factor correccidn por la mezcla de suero frio con
sangre, que queda en la luz del catéter y por pér-

dida de calor en las paredes de éste.

60 = segundos /m
Vi = volumen liquido frio inyectado

Ts~Tss = Temperatura de la sangre y temperatura suero frio
Denominador = integral del cambio de temperatura, que se pue

de calcular por planimetria o electronicamente.

Esta complicada f6rmula y medida de las variables, nos la —-

evita un computador de gasto Edwards 9500 C.0.C. de mddulo -
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electrdnico que registra automaticamente: integracifn, compu
tacidn y resultado final del gasto cardiaco en litros /m, --
con un error de + 6,4% del valor obtenido por computador. Ca-

da valor es la media aritmética de tres tomas sucesivas.

Unicamente necesitamos fijar los siguientes parimetros del -

aparato:

12,- diferencia entre temperatura corporal y la del suero frfio
2%,- poner el computador en la linea de base

32,- inyectar el suero frio en 10 segundos, maximo.

El aparato dari rapidamente los resultados en cuestidn de se-

gundos.

8%.- Resistencias arteriales y sistémicas pulmonares. (360)

Se calcularon a partir de las fdrmulas:

PA,- PAD

RS = unidades de resistencia
Vol. /m.
PAP

RPT = unidades de resistencia
Vol. / m
PAP -~ PCP

RAP = unidades de resistencia
Vol. /m

Si multiplicamos unidades de resistencia por 80, obtenemos

DINAS x seg. x cnﬂ?
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En el denominador de las formulas se puede usar indistintamen
te gasto cardiaco o indice. Nosotros utilizamos gasto cardia-

CO.
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METODO CLINICO

Hemos partido de las exploraciones habituales sobre corazdn y -
pulmdn, asi como de unos parZmetros hemodindmicos y respirato--
rios mids sofisticados con vistas a nuestro estudio. (77, 360,
32).

Las exploraciones habituales sobre corazdnm fueron: la frecuen——
cia cardiaca, la presidn arterial midxima y minima, la ausculta-

cidn, el E.C.G., el fonocardiograma y el cateterismo cardiaco.

Sobre pulmdn fueron: la inspeccidn, la palpacidn, la percusidn
y la auscultacidn. Las radiografias:A-P, OAD, OAI y lateral.
Y las pruebas funcionales respiratorias: espirometria simple, -

volumen corriente (Ve¢), capacidad vital (CV}, V.E.M.S. (vol., -~

esp. max, por segundo) ¥y V.E.M.57[
cv

Los parimetros respiratorios especiales fueron:

~ Gradiente alv8olo-capilar de oxigeno
- Shunt intrapulmonar tedrico total y el shunt real.

- Espacio muerto VM/VC

Los parametros hemodindmicos especiales fueron:

- Presidn venosa central PVC

- Presidn arterial media PA

- Presifn arterial pulmonar PAP (sistdlica, diastdlica y me-—~
dia)
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- Presidn de enclavamiento capilar pulmonar.
- Gasto e indice cardiaco.
- Resistencias pulmonares arteriales.

- Resistencias arteriales sistémicas.

Cuando se usaba manitol se inyectaban, en la raiz de la arteria
pulmonar 80 cc al 25% en dos dosis de 40 cc. cada una; la prime
ra poco antes del camplaje de la aorta ascedente y la segunda,

justamente antes de su desclampaje.

Consideramos en este estudio clinico tres tiempos diferentes:

preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio,

PREOPERATORIO. -

Entre las 24 y 48 horas previas a la intervencidn con el paciente
en deciibito supino, respirando espontidneamente 02 100%, mediante

una mascarilla perfectamente adaptada a la cara y conectada a un

baldn meteoroldgico que colecciona aire espirado a través de un -
espirdmetro de Wright, esperamos 20 minutos y se toma una muestra
simple de sangre arterial por puncidn directa de la arteria bra--
quial, segiin técnica anaerobia y con jeringa de cristal parafina-

da y previamente heparinizada.

A la vez, se colecciond aire espirado durante 5 minutos en el ba-
16n. La PCO2 del aire espirado se calcula tambin en un analiza—-
dor CORNING. Se desprecid la posible difusidn a través de las pa-
redes del baldn porque los cdlculos se hicieron en un lapso de --

tiempo breve, nunca superior a media hora.,
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Siguiendo estas condiciones basales se determinaron pariametros
respiratorios y se mantuvieron tambi&n para los paridmetros hemo

dindmicos calculados aprovechando el cateterismo cardiaco.

El preoperatorio se completa con las drdenes preoperatorias que

a continuacidn especificamos:

12) Pesar y medir al enfermo.
22) Dieta absoluta desde 12 horas antes de la intervencidn.
32) Actividad fisica moderada.

42) Suspender siguiente medicacidn:

a) cumarinicos 48 h, antes de la cirugia
b) digoxina 24 h. antes de la cirugia

c) digitoxina 72 h. antes de 1la cirugia
d) diuré@ticos 48 h. antes de la cirugia

e) beta bloqueantes 4 dias antes

52) Dar una cucharada de potasidn 4 veces/dia durante las -
48 horas previas.

62) Lincocina 600 mg. IM a las 11 pm. del dia de la vispera
y 600 wg. IM, al ir a quirdfano.

72) Analitica, solicitar: fdormula, recuento, velocidad, urea,
glucosa, creatinina, pruebas hepéiticas, proteinograma, -
electrolitos, fosfatasa alcalina SGOT, LDH y CPK.

82) Hematologia: Grupo sanguineo y pruebas cruzadas para --
2.500 cc. de sangre. Estudio de coagulacidn. Crioglobuli
nas y crioaglutinirpas.

9%) Afeitar y preparar piel desde barbilla a rodillas, axi—-

las, pubis y . antebrazos.



81

102) Valium 10 mg. IM, a las 11 pm. de la noche anterior.

INTRAOPERATORIO. -

El dia de la operacifn y previa monitorizacidn que ya hemos deta
1llado, 30 minutos antes de que el paciente abandone quirdfano se
inicia respiracidn controlada con 100%Z de 02 durante 20 minutos.
Al cabo de los cuales se tomd, con té&cnica anaerobia, una muestra
simple de sangre arterial de la arteria radial monitorizada y se
colecciond al mismo tiempo gas espirado durante 5 minutos en un -
baldn meteoroldgico a través del espirdmetro de Wright, comectado
ahora a la porcidn espiratoria del respirador volumétrico RPR que
estdbamos usando, cuyos pardmetros se habian ajustado para mante-

ner una PCO2 arterial alrededor de 30 mm. de Hg.

Durante el by-pass los pulmones se conservaron parcialmente insu-
flados con mezcla gaseosa 02 + N20 al 50% en prevencidn del bambo
leo wediastinico, dando esporadicamente emboladas manuales con pre
sidn elevada para reducir al miximo las posibles atelectasias pul
monares. Con este fin tambi&n al terminar by-pass, se continud —-
unos 10 minutos mias con ventilacidn manual y 100% de 02, para fa-

vorecer la mAs alta saturacidn de 02.

El by-pass mids corto fue de 25 minutos y el mds largo de 90 mm,

En dichas condiciones standar se determinaron pardmetros hemodind

micos y respiratorios.

POSTOPERATORIO. ~

Se continud el estudio solamente los dos primeros dias de postope
ratorio porque es el tiempo que permanecen los pacientes en reani

macién cuando evolucionan normalmente,
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Los primeros cdlculos se hicieron durante las 33 6 primeras —
horas, con el paciente intubado y en respiracidn controlada por
un Bennett tipo PR2 con humidificador ultrasdnico acoplado. La

temperatura del aire inspirado fue mantenida entre 32 y 35°C. -
El volumen corriente entre 10 y 15 ml/kg. de peso y la frecuen-

cia entre 13 y 18 respiraciones por minuto.

Al cabo de esas primeras horas se extubaba al enfermo cuando reu

nia las condiciones adecuadas (véase método anest@sico).

A poco de extubado el paciente didndole una hora de recuperacidn se
practicaban pruebas funcionales respiratorios (espirometria simple,
vol. corriente, CV, VEMS, VEMS }, aunque estos datos no son nada
definitivos porque estdn sujg¥os a variaciones de etiologia midlti
ple (dolor, mala colaboracidn, sedacidn y microatelectasias pulmo
nares). Por esta razdnm, las pruebas funcionales respiratorias se
repitieron al 92 dia de postoperatorio en las proximidades del al
ta definitiva del hospital.

Los pardmetros hemodindmicos y respiratorios también se calcula--
ron en el 1££-y 22 dia, @sto es a las 24 y 48 horas de la interven
cifn con el paciente en ventilacidn espontinea. Se le hacia respi
rar 1002 de 02 durante 20 minutos a través de la mascarilla, es-
pirSmetro de Wright y baldn meteoroldgico. Al cabo de los cuales
se tomaba muestra arterial y se coleccionaba 5 minutos aire espi

rado en el baldn.

Siempre se usé la misma técnica e idé@nticos aparatos calibrados -

para la standarizacidn de muestras cardfacas basales.

El postoperatorio se complementa con las drdenes postoperatorias

siguientes:
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Constantes: frecuencia, presidn arterial, PVC y tempe
ratura cada 15 mn. hasta que sean estables, luego cada

hora.

Monitorizacidn continua ECG y TA

Elevar la cabeza del enfermo 30°.

Tubos de térax conectados a aspiracidn de vacio (~20 cm

H20)., Ordefiar y anotar drenaje cada hora.
Diuresis horaria.

Liquidos: vena-profunda-—» Dextrosa 5% 500 cc + 40meq.ClK
en 5 horas. Luego, la misma

golucidn C/12 horas.

vena superficial —» Goteo mantenimiento o sangre

Laboratorio: Hto e iones al llegar a reanimacidn y a —-
las 7 de la tarde. A la mafana siguiente -
Hto, iones, urea, CPK, LDH y SGOT.

Radiografia de torax (A-P) - al llegar a reanimacidn y

- a la mafiana siguiente
Lincocina 600 mg IV C/6h.
Nolotil IV c¢/6h si dolor
Antitérmicos: Neo-melubrina l sup. si temperatura = 38°C

Si temperatura > 39°C, baiios alcohol y ——

ventilador.
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122) Entre 8 y{6 horas siguientes, extubacidn segiin crite-

rio anestesidlogo.
132) Marcapaso ON ....secevses OFF tovvvucnness
142) Avisar al médico de guardia si aparecen:

- Arritmias

- TA < 80 mm de Hg > 150 mm. de Hg.

-~ Pulso < 80 Lt/mn. > 120 lat/mm,

- PVC menor de ..ceose o mayor de .....e0

[«1 W o1

- Diuresis/hora < 20 cc en 2 horas comnsecutivas
- Problemas respiratorios
- Al recibir andlisis o radiografias

15%) Otros

GRADIENTE ALVEOLO-CAPILAR.-

Se calculd por la f6rmula de Van Slyke y Neill (1924) (370 A)
d (A-a) 02 = PAOZ - Pa02

A la que se llega por los siguientes pasos intermedios:

PAOZ - FIOZ - V02 como VA = VCO2
VA FACOZ
P,02 = F 02 - V02 Fpc02 V02 = I = factor

vCco2z vCo2 R
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P02 = 7,02 - "A°%? = F 02 - (F,CO2 x factor)
A 1 ——i** I A
P02 = F102 ~ (F,C02 x 1,25)

FIOZ = (760 — 47) 21 = 149 mm., de Hg.
100

La fraccidn alveolar efectiva de CO2 (FACOZ) es igual a la frac-

cidn arterial efectiva de C02 (FaCOZ) que nos d4 la gasometria.
FAFOZ - FaCoz

Luego

PAOZ = 149 -~ (FECOZ x 1,25)

La gasometria también nos da PaOZ y sustituyendo en la férmula -
primera, obtendriamos el gradiente o diferencia alvéolo - arterial
d (A-a) 02.

Todas las mueatras de sangre para conocer el gradiente alv&olo-ca
pilar, se tomaron directamente de la clnula arterial, repitiendo

el muestrec tres veces y calculando su media aritmética.

Diariamente el laboratorio meteoroldgico nos daba el valor de la

presidn atmosférica. Las otras abreviaturas corresponden a:

Aire = 21Z de 02
47 =  presidn de vapor de HZO
P,02

presion alveolar de 02 media

P, 02 = presidn arterial media de 02
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F. 02 = fraccidn inspiratoria de 02

R = (02 eliminado relacidn de intercambio respiratorio
02 ingresado equivalente a 0,8; I/R = 1,25 factor

correccidn.

SHUNT INTRAPULMONAR TEORICO TOTAL.-

Se ha seguido la fdormula (Bendixen y al) (42)

9 . G,02 -0
9y ©,0Z -c02

La cantidad de sangre que abandona el coraz®n debe ser igual a la

cantidad que entra, por eso: (120).
Q.C,02 = (Qt'Qs) €02 + (Qs.cvoz)
Q,C,02 = Q,C 02 - Q.C_ 02 + Q.C, 02
Qs (Cc02 - CVOZ) - Qt (CCOZ - CaOZ)

9 . 02 -
Q. C.02-cpo2

Si Qt (rendimiento cardiaco) es conocido, podemos calcular el shunt
absoluto (779,(76).

Si Qt es desconocido, el shunt se expresa en forma de %Z del rendi

- -
miento cardiaco esto Q; _ .

—

Q
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El contenido de 02 arterial se mide directamente por la ecuacidn

de Van Slyke y Neill.

La sangre venosa mixta debe de ser tomada y analizada del mismo
modo que la arterial o suponerle un valor arbitrario. Nosotros -
hicimos lo primero y la diferencia o gradiente alvéolo-capilar la

hemos considerado igual al 5Z.

El contenido de los capilares pulmonares se calcula, suponiendo
que la tensidn de 02 en los capilares pulmonares es igual a la -~
tensidn alveolar de 02, a su vez derivada de la ecuacidn de Van -
Slyke y Neill.

ESPACIO MUERTO.-
La relacidn entre espacio muerto y volumen corriente fue calcula
do partiendo de la f&rmula (Bendixen y colaboradores 1965) (42,

7).

Vy . P,CO2-P, cCO2

M
Ve P,C02

El volumen total espirado (VE) es igual al volumen alveolar (VA)

mis el volumen de gas del espacio muerto (VM) por cada respira--

La cantidad de CO2 contenido en cada uno de estos voliimenes es -
igual al producto del volumen por la concentracidn fraccional de
co2.
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VE B FE Cc02 = VA FACOZ + VMFICOZ

pero VA=-\)'E - Vu

entonces:

VE . FECOZ - (VE - VM) FA coz + VM . FICOZ

VE . FECOZ = vEFACOZ - VMFACOZ + VMFICOZ

A (FACOZ - FECOZ) = VM (FACOZ - FICOZ)

E

Ym = Vg FACOZ - Fglo2 n F;C0Z = 0O, si el circuito no es cerra
F,C02 - F,C02 do.

.Yl‘i_ - F,C02 - FCO2

VE FACOZ

XE = [P,C02 - P CO2

VE PACOZ

Asi calculamos el espacio muerto anatdmico.

Si queremos el espacio muerto fisioldgico la PaCOZ se sustituye

por P,CO2 y si se conocen volumen circulante y tamafio del espa--

A
cio muerto del aparato, sabremos el fisioldgico por derivacidn -

del cociente VM / V_c
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M. QUIRURGICO Y PERFUSION

La via de abordaje quiriirgico siempre fue esternotomia media, El
enfermo se anticoaguld con heparina en dosis de 3 mg./kg. de pe-
so antes de la canulacidn de las cavas y aorta ascendente afadidn
dose 1 mg/kg de peso extra, cada hora suplementaria de CEC una -~

vez transcurridos los primeros 60 minutos.

La canulacidn de las cavas se hizo con sondas de Argile y la ---

adrtica con cdnulas de Cooley.

Se utilizd un oxigenador de burbujas tipo Optiflo con filtro de
microporos de Swank interpuesto en los aspiradores de cardioto-
mia y una bomba de rodillos de Debakey de la casa Sarns modelo
5000, (Lémina I)

La temperatura de la sangre se reguld con un cambiador de tempe-
ratura y una midquina de trabajo pesado DUAL COOLER para hipoter-
mia. A todos nuestros pacientes se les sometid a hipotermia mo—-

derada: 322 ¢, (L3mina II)

La perfusidn se hace con un flujo de sangre de 2,4 litros/minu-—-
to/w2 de superficie corporal cuando la temperatura del enfermo -
supera los 322 C y un flujo de 1,7 1/m/m2 si la temperatura cor-

poral es inferior a 322 C.
El cebado del circuito de extracorpdrea se hizo con:

2.000 cc de dextrosa +
50 gms de albiimina humana +
40 meq. de Cl1l k +

1,5 meq./kg de peso,de CO., H Na

3
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Limina I.- Miquina de C.E.C. modelo SARNS modular.
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Lamina II.- A - Intercambiador de temperatura SARNS 5.000.
B - Dual Cooler heater.
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Esto quiere decir que la mAquina de CEC se cebd exclusivamente
con cristaloides en nuestras dos series de enfermos (228); nun
ca se aifiadid sangre (hemodilucidn total) y se mantuvieron com-
diciones de hipotermia moderada a 322 C. La variacifn de tempe
ratura (3 @ 42 C) se consiguid sin forzar su descenso por nin-

gin medio, ni en ningin case (49, 103).

PROTECCION MIOCARDICA

La entrada de agua del cambiador de temperatura fue regulada a
32 grados durante 4 minutos en todos los casos de pacientes mi
trales. En los pacientes con insuficiencia adrtica dicha tempe
ratura se mantuvo hasta observarse fracaso del ventriculo iz—
quierdo (VI) en ese momento se ocluyd aorta con una pinza vascu
lar de DEBAKEY. Ademds en todos los casos utilizamos irrigacidn
pericitdiéa continua con solucidn cardiopléjica a 42 C (500 cc
de suero salino 92 + 40 cc de osmosal 25% + 30 meq. de K=2 amp.
de CLK + 10 meq de CO3HNa), a razdn de 100 cc/minuto sumergien-
do el corazdn en ese suero frio (330). Siempre que el by-pass -
se prolongaba, al terminar la cardioplejia se afiadia otra solu-
cidn cardiopléjica o se ponia suero salino siempre a 42 C y en

dosis acorde al criterio del cirujano.

Para mantener la mayor parte de masa ventricular en contacto con
dicho ambiente frio, se elevd la cabeza del paciente 30 grados y

se le inclind hacia la izquierda otros 30.

Para comprobacidn de la temperatura asi alcanzada se midieron -
los grados en cinco puntos distintos del endocardio ventricular
en 20 pacientes, con un termistor de contacto y cada 10 minutos

de isquemia. (fig., 17 ).
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Durante el tiempe de CEC los pulmones permanecieron insuflados
con mezcla de 02 y N20 al 50X a una presidn residual de 10 cc.
de agua y dando esporddicas emboladas a hiperpresidn manual pa

ra evitar atelectasias,

Todo el tiempo intracardiaco se llevd a cabo con una sola oclu-

8ion adrtica en la totalidad de los pacientes. -

Si se inyectaba Manitol se puso en dos dosis de 40 cc cada una,
al 25%,en la raiz de la arteria pulmonar. La primera antes de
la isquemia y la segunda, al desocluir la aorta una vez finali-

zado el tiempo de isquemia.

Se tomd gran cuidado en subsanar el peligro de embolia gaseosa
por aspiracidn de la aorta ascendente, de la punta del VI y de
la AI con una aguja gruesa conectada al aspirador de cardioto-

P
mla.

Las anuloplastias triclispides se hicieron con la aorta desclam

pada.

Al final de la isquemia y después del desclampaje adrtico los --
ventriculos suelen mantener una contraccidn eficaz remontando —--
presiones por si solos. Pero cuando &sto no ocurre se espera a
que tengan una fibrilacidn aceptable para dar choques eléctricos
de 10 & 20 watios cada uno (145,63).

El tiempo de isquemia miocdrdica, el de perfusidn y el niimero de
choques fue anotado cuidadosamente para cada enfermo. Siempre se
continud la CEC 10 minutos mis desde la desfibrilacidn ventricu-

lar, con el corazdn izquierdo descomprimido.
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Finalmente, al desconectar el enfermo de la miquina pulmdn-cora~
zon, se transfundid sangre desde el circuito de extracorpdrea --
hasta alcanzar una presidn en AI de 18 mm, de Hg y una vez extrai
das las cénulas de perfusidn,se mantuvo dicha cifra con sangre de

laboratorio.

Se dejan dos drenajes toracicos. Si se ha tomado biopsia, uno de
ellos se pondrd en la cavidad pleural abierta a través del medias
tino, para la reexpansidn posterior del t8rax. El segundo drenaje
siempre queda en pericardio. Ambos son retirados a las 48 horas,

siguiendo pauta habitual.

La sangre se vuelve coagulable con protamina a dosis de 1,5 mg/mg
de heparina y se suelen afiadir hemSstaticos en dosis ajustada al

peso del paciente.

Se le lleva a reanimacidn intubado y con respiracidn controlada
durante las 8 a 16 primeras horas; procediéndose a la extubacién
cuando el paciente alcanza buena saturacidn de oxigeno y no exis

te ningiin otro tipo de contraindicacidn.
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Me ANESTESICO

Nuestra seleccidn se ha fijado en una neuroleptoanalgesia tipo I
con dextromoramida (palfium) y haloperidol, completada con hipno
sis, sedacidn y relajacidn cuya posologia estd en funcifn del pe
so del paciente. Salvo casos excepcionales, empleamos siempre --
atropina (0,25 mgs) a pesar de su efecto taquicardizante y del -

aumento de consumo de 02 por el miocardio.

PREMEDICACION,- Adultes - la noche antes de la intervencidn por
via IM, 10 mgs. de diazepan., Nifios - una hora antes de la inter-
vencidn, por via IM: petidina (2 mgs./kg de peso) + prometazina
(1 wg/kg peso) asociacidn muy eficaz por sus efectos analgésico,

hipndgeno, anti-histaminico y atropinico.

INDUCCION.~ Ya en quir8fano y después de la administracidn de --
02 al 100% durante 5 minutos por lo menos, empleamos induccidn ~
IV. La precedemos de una dosis moderada de diazepam, palfium y -
haloperidol. Luego, thiopental sddico (penthotal) muy diluido -~
(1 & 2%) lentamente procurando evitar la apnea y en dosis justa

para perder conciencia.

A este efecto no hay que olvidar el enlentecimiento circulatorio
que retarda la accidn de las drogas por el bajo débito cardiaco
y el aumento de volumen sanguineo de muchas. cardiopatias (insu-

ficiencia adrtica, insuficiencia o enf. mitral).

Intubacifn obligada, en nuestro caso siempre nasotraqueal después

de una dosis {inica de suxametonio (anectine) 1 mg/10 kg peso.
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La miorresolucidn reviste gran interés en cirugia cardiaca pues
permite rebajar el consumo de 02 evitando asi el riesgo de hipo
xia y acidosis metabSlica, siempre temibles cuando las posibili

dades de adaptacidn del sistema cardiovascular son limitadas. -

La atonia muscular debe de ser estable y prolongada, lo que de-
secha el suxametonio salvo para la induccidn; ademids su dosifi-
cacidn repetida se acompaiia de bradicardia e hipotensidn, inclu
so se han descrito paradas cardiacas cuando se asocia con halo-

. thano.

Lo mejor es continuar con un relajante no despolarizante. Noso

tros usamos bromuro de pancuronio (Pavulon) 0,8 mg./10 kg. peso.

MANTENIMIENTO.- Con 02 + N20 al 50% antes y después de la CEC. -
Durante el by-pass no ventilamos al enfermo, se dejan insuflados
sus. pulmones con la mezcla gaseosa que se renueva de vez en cuan
do por emboladas a hiperpresidn para evitar atelectasias. Antes

de iniciar esta etapa se refuerzan, hipnosis y relajacidn.

En caso de proseguir con ventilacidn manual se usard una vilvula
de Ruben para adultos y una Digby-Leigh para nifios. Lo mas reco-
mendable es la ventilacidn mecdnica con respirador volumétrico.
Nosotros disponemos de un RPR de circuito abierto para asegurar
la concentracidén de 02 maxima en los alveolos y una hipocapnia -

sin variaciones (30 mm. de Hg).

El tipo y modo de utilizacidn de los agentes anesté@sicos permiti
rdn obtener el despertar del paciente en la mesa de operaciones.

Para autorizar el traslado es necesario que &ste, despierte, se
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caliente, que su aparato cardiovascular sea eficaz y tenga ven—-
tilacidn espontinea. Después, es preferible asegurar una asisten
cia ventilatoria instrumental (Bird, Bennett) bajo intubacidn --

prolongada durante las ocho o dieciseis primeras horas.

La hemostasis quiriirgica y las condiciones bioldgicas de coagula
cidn son imprescindibles; se conseguird con vigilancia de drena-

je y aspiraciones.
Vamos a especificar los requisitos necesarios para extubar y aque
llos que contraindican la extubacidn, cuando el paciente ya ha -~

pasado a la Sala de Reanimacidn.

CONDICIONES PARA EXTUBAR

~ Enfermo fuera del respirador.

- Conectar tubo endotraqueal con veantimask 35Z y 10 litros de 02.
- Esperar 15 minutos y hacer gasometria.

- Comprobar si nada contraindica sacar el tubo,

- Aspirar por dentro del tubo endotraqueal y retirarlo.

- Continuar con ventimask 352 y 10 litros de 02 las 24 primeras -

horas.

CONTRAINDICACIONES DE LA EXTUBACION

- Arritmias.
- Hipotensidn < 90 um. de Hg.

- Tiritona.
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- Sedacidn profunda.

~ Hemorragia por tubos de torax.

~ Diuresis £ 30 cc/hora

- Pulso <80 5 >120.

— Menos de tres horas de haber salido de quirdfano.
- PH (7,35

- P0, < 70 (

_ PCOZ) 45 E ventimask 35%

~ Lesidn del SNC
~ Secrecciones del drbol bronquial

- Respiraciones < 12 por minuto

2 20 por minuto

Tres factores diferentes pero unidos entre si, concurren para -
asegurar el &xito en una intervencidn de cirugia cardiaca: el -
primero esti en funcidn de la lesiln, sus posibilidades anatdmi

cas de reparacidn y de repercusidn sobre el miocardio.
El segundo es de orden quirdrgico: la reparacidn debe de resta-
blecer la hemodinimica lo mas cerca posible de las condiciones

fisioldgicas,

El terceroc depende de la anestesia y reanimacidn.
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El objetivo de la anestesia y reanimacidn comiin a toda cirugia
cardiaca, es asegurar un aporte celular de 02 suficiente para

garantizar la homeostasis, Ello se consigue por:

Control de la respiracidn.

Control de la circulacidn.

Control de la capacidad de transporte de 02 por la sangre.
Control de la utilizacidn de 02 a nivel celular.

CONTROL DE LA RESPIRACION

-La intubacidn traqueal y el control de los fendmenos mecinicos -
de la ventilacidn, son necesarios por la apertura tordcica. Se -
logra con lo que llamamos ventilacidn artificial y supone el re-
glaje de los siguientes pard@metros: Presidn inspiratoria positi-
va. Presidn negativa espiratoria (con indicaciones excepcionales

en cirugfa cardfaca), Volumen corriente y Frecuencia.

El porcentaje de 02 de la mezcla gaseosa nunca debe ser menor -
del 40X porque las altas presiones de 02 tienen efecto inotrdpi

co positivo insustituible.
El aumento de presidn parcial alveolar de 02 puede compensar ca
si totalmente la hipoxemia resultante de un descenso de la difu

8idn del 02.

CONTROL DE CIRCULACION

Un aporte miocardico de 02 adaptado a las necesidades, es indis-

pensable para permitir el trabajo adecuado a la bomba cardfaca,
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inica garantia de un débito cardiaco suficiente.
La vasoconstriccidn debe evitarse porque:

12 falsea el valor de la presidn arterial,

22 expone a la exclusidn vascular de ciertos territorios,

causante de acidosis metabdlica de origen hipdxico,

32 sobrecarga de trabajo a un miocardio alterado, al aumen-

tar las resistencias periféricas,

La vasodilatacidn generalizada intensa, brutal y sostenida, tam-

poco es recomendable, ni la hipotensidn arterial severa.

CONTROL DE LA CAPACIDAD DE TRANSPORTE DE .02

Toda disminucidn del poder oxiforético de la sangre (anemia, hemo
dilucidn, etc.) desciende la reserva venosa de 02 y puede tener -
consecuencias desastrosas. Problemas especiales plantean las car-
diopatias ciandgenas por la poliglobulia e hiperviscosidad de --
que se acompaiian, capaces de alterar la microcirculacidn y de -~

aumentar el riesgo de trombosis.

CONTROL DE LA UTILIZACION DE 02 POR LA CELULA

El metabolismo celular hasta la formacidn de HZO y CO2 no ocurre
normalmente salvo en presencia de 02; a nivel del miocardio los
fendmenos metabdlicos aerobios son primordiales en la produccidn

de energia necesaria a la contraccidn cardiaca.

En términos generales, la hipoxia interrumpe los procesos metabd-—

licos en la etapa anaerobia favoreciendo el aciimulo de metabolitos
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dcidos fijos - causa enddgena de acidosis metabdlica.

Si la anestesia es profunda, solo por ello es causa de depresidn

circulatoria.

Si es ligera, como requiere la cirugia cardiaca, puede dejar pa-
sar estfimulos nociceptivos y ser el origen de cambios tensiona-—-
les y del ritmo. En cualquiera de estos casos, se acompaiia de --
hipoxia o de hipercapnia: la hipoxia produce taquicardia, aumen-
to de las resistencias periféricas y de la tensidn arterial, La

hipercapnia, estimula el centro vasoconstrictor = hipertensifn -
que reflejamente acelera el ritmo. Adem#s la hipercapnia favorece

también la aparicidn de arritmias ventriculares.

En el desarrollo cronoldgico de una cirugia cardiaca bajo C.E.C.,

hay tres etapas:

La primera va, desde la oxigenacidn obligatoria que precede a la

induccidén anesté@sica, hasta la puesta en marcha de la C.E.C.
La segunda es el tiempo de exclusidn cardiopulmonar.

La tercera va, desde que el aparato cardiovascular del paciente

prueba su efigacia, hasta el despertar de @éste.

El anestesiflogo reanimador durante dichas etapas empieza por fa
vorecer la tolerancia del operado a las distintas maniobras pre-
liminares impuestas por la té&cnica de C,E.C, Se esforzarid en man
tener una presion alveolar elevada con mezclas gaseosas ricas en
02 (100%Z). Asimismo se esforzard en conservar gasto cardiaco sufi

ciente, eficacia del miocardio, estabilidad de las resistencias



103

periféricas y del retorno venoso. (Si fuera uecesario con digi-

tdlicos, K+, Ca, metaraminol, adrenalina, etc.).

Una vasodilatacidn moderada y estable (com halothano por ej.) -
es recomendable; para ello se jugard con las cifras de presién
arterial y venosa central, en prevencidn de sobrecargas. Las --

transfusiones siempre isogrupo e iso-Rh.

Paralelamente ge tratard de reducir el consumo global de 02 me-
diante narcosis ligera pero constante, asociada a una buena anal
gesia y curarizacidn. Una alcalosis moderada se necesita para -

mantener el funcionamiento cardfaco eficaz.

Tendrd que prevenir la insuficiencia renal (presidn arterial me-
dia estable) y otras veces recurriri a perfusiones de manitol, -
glucosa al 30X o al THAM,

Adem@s la CEC impone la administracidn de heparina al operado que
luego serd necesario neutralizar, La dosis de heparina es de ---
3 mg/kg. Si la duracidon del by-pass se prolonga reinyectaremos al

circuito semidosis suplementarias cada 45 m,

La protamina neutralizadora estd en funcidn de la heparina y de -
la duracidn de la CEC. Es de 1,5 mg/mg de heparina. Cuando la du-
racién de la CEC es menor de 60 mm. se neutraliza la 12 cantidad
de heparina inyectada. Cuando la isquemia es mayor de 60 m., se
neutraliza la dosis inicial de heparina y la 22 gemidosis. Cuan-
do el by-pass es mayor de 120 m. 85lo se neutraliza la heparina

reintroducida al circuito.
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A los 15 8 20 m. de puesta la protamina en perfusidn lenta y di
luida por su efecto hipotensor, se procedera a un control de --
neutralizacidn, La prevencidn y tratamiento de las alteraciones

en la coagulacidn requieren:

- Acido amino-caproico para combatir la fibrinolisis.

- Sangre fresca o PPSB (1) y fraccidn I (2); Imiprol (3) -

fibrindgeno para combatir la fibrinopenia.

COMPLICACIONES PEROPERATORIAS.- Son de origen cardiovascular y

se manifiestan como variaciones del ritmo y de la tensidn. En--
tre las arritmias las mas graves son las ventriculares (ventila
torias, circulatorias, del equilibrio &cido-base, medicamento--
sas)., La mayoria de las veces se manifiestan en forma de extra-
sistoles ventriculares con alto riesgo de fibrilacidn ventricu-
lar y paro cardiaco. Exigen una terap@utica de urgencia y la —
pauta a seguir es: 12) restablecer la ventilacidn correcta. 22)

Choque elé&ctrico. 32) Procainamida y xilocaina IV. 42) Isoprote-

renol en perfusidn. 52) Marcapaso.

(1) E1 PPSB es un concentrado de factores vit. k dependientes; -~
ésto es de los factores II, VII, X y IX.

(2) La fraccidn I sirve para potenciar el fibrindgeno y el factor
VIII.

(3) El1 Iniprol es um antifibrinolitico tipo antiplasmina.
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M. ANATOMO-PATOLAGICO

El método clinico se ha completado con el estudio A-P macroscd-
pico, microscdpico y ultramicroscdpico de biopsias de parénqui-

ma pulmonar (véase material).

Repitiendo que LA TOMA DE MUESTRAS NUNCA SE HIZO DE FORMA INDIS-

CRIMINADA, a continuacidn especificamos la técnica seguida.

Una vez abierta la pleura mediastinica derecha, se liberaban las
dos cisuras pulmonares y las adherencias, cuando existian, entre
16bulos superior y dicha pleura. Realizado &sto y mediante dos -
clanes vasculares, se pinzaba el borde inferior del 18bulo supe-—
rior derecho, recortindose con bisturi una cufia de unos 2x4x8 mm
de tamafio. Despu@s, se cierra parénquima pulmonar por encima y -
por debajo de ambos clanes con una sutura continua de dexon de -

tres ceros. (lédmina I1))

En todos los casos se dejd un drenaje en hemitdrax derecho a tra

vés de mediastino que se retiraba a las 48 horas.
La primera biopsia se tomd 20 minutos antes de la isquemia.

La segunda, a los 30 minutos de iniciado el periodo post-isqudmi
co unas veces sin manitolizacidn previa y otras con, segin se —-

tratara o no del grupo testigo.

La mortalidad derivada del empleo de esta t&cnica ha sido nula y
en cuanto a morbilidad, no hemos observado complicaciones dignas

de resefiar.
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Lamina III.- Técnica para toma de biopsias pulmonares.
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Las biopsias obtenidas han sido estudiadas por el método cuyos -

sucesivos pasos a continuacidn se especifican:

12) Recogida de material.

22) Estudio macroscdpico. Segiin la t&cnica habitual anato-

4

)

mopatoldgica de inspeccidn de Srganos, palpacidn y cor-

te.

Estudio al microscopio dptico.- El proceso se inicia -
después de la fijacidn con formol al 10%., En todos los
casos, se tallan las muestras pulmonares. Y se analiza
parenquima pulmonar.- Por #ltimo se hacen bloques selec
tivos de las zonas sospechosas por estar alteradas en -

algunas sus caracteristicas macroscdpicas habituales,

La inclusidn para microscopia Sptica, se hizo en parafi
na, previa deshidratacidn en una serie de alcoholes de ~
concentracidn creciente. Después se realizan cortes de

6 micras en un microtomo Leitz de guia. De nuevo se pa-
sa por los alcoholes, ahora en sentido decreciente, hag
ta el agua. Las tinciones realizadas fueron: HEMATOXILI
NA- EOSINA, VAN GIESON, ELASTINA, PAS - AZUL ALCIAN e -
IMPREGNACION ARGENTICA de la reticulina segin mé&todo de
Wilder. Deshidratacidn por inmersidn en alcoholes de ~-

concentracidn creciente, xilol y montaje con resina,

Estudio al microscopio electrdnico.~ Con el primer mate
rial que recogemos despu&s de tomar ambas muestras por

enfermo, se hacen bloques de 2 6 3 mm. tallados con una



108

gillette y se fijan en una solucidn de glutaraldehido y

buffer Millonig a partes iguales, a 4% C. Los fragmentos
para que no floten se sumergen poniendo una-.gasa en la -~
superficie. Los microbloques asi obtenidos, se fijan du-
rante 2 horas a 42 C., en un liquido compuesto de 6 par-
tes de glutaraldehido (25%) y una de buffer de Millonig

(PH = 7,3). A continuacidn se lavan en buffer de Millo--
nig y se tienen hora y media en el liquido de Palade ---
(PH = 7,2), lavindose después mediante varios pases en -

este iltimo buffer.

Para realizar el proceso de inclusidn, los microbloques

se deshidratan en acetonas de concentraciones crecientes,
dindose al final dos pases de 30 minutos cada uno, con ——
6xido de propileno. A continuaci®n se ponen en estufa a -
502 C., en una mezcla de 6xido de propileno y araldita I,

a partes iguales durante 24 horas.

Después se pasan a araldita II durante 2 horas. Los cor—-
tes ultrafinos se obtuvieron con un ultramicrotomo LKB, y
se montaron en rejillas de cobre sin pelicula. Fueron con
trastados con acetato de uranilo y citrato de plomo y es-
tudiados y fotografiados en un microscopio electrdnico --
Hitachi-HU~12-A, con potencial de aceleracifn de 75 Kv.;

600 a2 300.000 aumentos directos; contaminacidn 0,1 A/H y

diafragma de objetivo de 10 mm,

Previamente a la realizacifn de los cortes ultrafinos, se
hacen cortes finos de 1 micra de los microbloques seleccio

nados para microscopia electrdnica; se tifien con azul de
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toluidina y son estudiados al microscopio &ptico. De esta
forma se pueden correlacionar los hallazgos de la micros-

copia Sptica con la ultraestructura.

Ahora vamos a detallar la composicidn de las soluciones empleadas

y el método de deshidratacidn e inclusidn en Araldita,

12) BUFFER DE MILLONIG (PH = 7,3)

Sol A.- Fosfato monosddico .ieevvesavanesas 2,26 gms.

Agua destilada ........cv00cuv00.0. 100 c.c.

Sol B.- Hidrdxido 88dico ...vcvveesvsvansas 2,52 gms.

Agua destilada .......e00000s000... 100 c.c.

Sol C.~ Glucosa ..........................; 4,45 gms.

Agua destilada ...cicen00v000aveess 100 c.c.

El buffer de Millonig, se compone de

41,5 cc. Sol A + 8 cc, Sol B + 5 ce. Sol C.

22) Solucidn de Palade (PH = 7,2)

Tetrdxido de osmio @l 2% ..eiverenncacranenn 10 c.c.

Buffer de Palade .sovevsacsrcanscsssnscncnne 10 c.c.

13

32) Buffer de Palade (PH = 7,2)

Acetato 88dico 1,9087 .....cvcvevenrennnnnne 10 c.c.
Veronal s88dico 2,58% ....vvevssevnenaeenes 10 cie.
Clorhidrico 0,1 tvviecocevonnnncsnanrvas 10 c.c.

Agua destilada ....veeccerrrecnannoncrsennsne 20 c.c.
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Oxido de propileno

Araldita I

Endurecedor 12 L iiievrertetrtenanesnnans
Resina 22 i iiirereracsieeeannarans
Plastificante 32 ...cciveeteaseccnnasennse
Araldita II

Araldita I + acelerador .ce.ceescesecscenss

Acetato de uranilo a saturacidn

Nitrato de plomo (disolviendo con Na (OH) 1 N hasta PH = 12)

Citrato 88dico ..eiveersrcnrncesssnsccanes
Nitrato de PlOmO ....cocvvevceneovannascsans

Agua destilada .....ccieccerircecennscnnonas

10 c.c.
10 c.c.
0,5 c.c.

0,4 c.c.

1,76 gms.
1,37 gms,
30 c.c.
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M. ESTADISTICO

El proceso estadistico de los datos ha sido realizado con un or-
denador HEWLWET-PACKARD 2116-B.

Los datos clinicos se agruparon en muestras estadisticas segin -
dos grupos: los pardmetros medidos y el tiempo de extraccidn de
cada muestra. En cada caso se calcularon la media, la desviacidn

standard y el error standard de la media.

Se utilizd el t-TEST de Student, obteni&ndose del valor "t", el

valor "p" de significacidn.

La relacidn fue considerada estadisticamente significativa cuando

p tenia valor menor de 0,05 (p £ 05).

La significacidn estadistica se estudid para las variaciones de

cada grupo y para las diferencias de cada grupo con los demis.

Los resultados se han expresado como la media mis menos el error

standard de la media.

BIELIOTECA
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RESUL
TADOS
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PARAMETROS RESPIRATORIOS.-

PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS.- Los resultados que hemos -
obtenido con estos parimetros funcionales son tan dispares co-
mo poco concluyentes puesto que estin condicionados por una --
gran cantidad de factores subjetivos que influyen decisivamen-—
te en los resultados, por ejemplo: entrada de aire por fallo -
técnico en algilin momento de la intervencidn; sedacidn; dolor o
miedo al dolor, etc. Hallazgos parecidos a los nuestros han si

do repetidos continuamente en la literatura.

Insistimos en que tras haber intentado numerosas veces sacar -
conclusiones v3lidas de las determinaciones de estos parime-—-
tros, ello ha sido pricticamente imposible, puesto que empie--

zan a ser valorables a partir del noveno dia postoperatorio.

NECESIDAD DEL EMPLEO DE VENTILACION CONTROLADA.- Todos los pa-
cientes se desintubaron siguiendo las normas expuestas en méto
do anest@sico. El1 tiempo medio de ventilacidn mec@nica en el -
grupo A fué de 10 + 3 horas, frente a 15 + 4 en el grupo B. -

Esta diferencia es estadisticamente significativa ( p = 0,02).

Semejantes diferencias no son achacables al distinto comporta-
miento hemodindmico durante el postoperatorio de ambos grupos
como hemos visto en el apartado correspondiente a indice cardia
co postoperatorio. Tan s8lo un paciente del grupo A requirid -
asistencia ventilatoria prolongada (5 dias) fremte a ningunc -

del grupo testigo.
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GRADIENTE ALVEOLO-CAPILAR.~ Los gradientes alveolo-arteriales
de los pacientes del grupo A en sucesivas determinaciones, es-
tin representados en la fig. n2 18 en que el cero indica el —-
dia de la intervencidn. Como se puede observar este gradiente
se incrementa desde la intervencidn y durante las 48 primeras
horas en que se aprecia una variacidn descendente desde 350 +
+ 70 mm. de Hg. hasta los 300 + 60 mm. de Hg. al cabo de las
72 primeras horas. (Fig. 18)

En el grupo testigo el comportamiento es similar aunque a las

24 horas aparece un gradiente de 380 + 70 mm. de Hg que se in-
crementa hasta 400 + 70 mm de Hg en las 48 horas. Estas varia-
ciones sobre todo entre los valores preoperatorios y los del -
gegundo dia postoperatorio son estadisticamente significativas
(p € 0,05) entre ambos grupos. Los cambios de gradiente alveo-
lo-capilar han condicionado en parte el niimero de horas de-ven
tilacidn controlada que requirieron los pacientes del grupo --
control constituyendo adem@s una de las diferenciaciones cla--
ras entre ambos grupos como base para explicar su distinto com

portamiento cardiopulmonar.

CAMBIOS EN LA PO2.- Los cambios de la presidn parcial de 02 de-
terminada a lo largo de las primeras 80 horas de postoperato--
rio con cronologia similar en ambos grupos de pacientes, expe-
rimenta un comportamiento correlacionable con el sufrido por -
el gradiente alveolo-arterial., En el grupo de estudio la P02 -
va disminuyendo a lo largo de las primeras 48 horas; se incre-

menta a partir del segundo dia, alcanzando al tercer dia unos
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valores medios de 320 + 45 mm de Hg con una FiO2 de 1.

En el grupo testigo el comportamiento es similar aunque la P02
baja significativamente mias a las 48 horas, que en el grupo de
estudio, siendo mids lenta la recuperacidén (24 horas) hasta unos

niveles parecidos a los del otro grupo. (Fig. 19)

Dado que las actitudes terapéuticas desde un punto de vista --
respiratorio, asi como la cantidad de coloides y diuréticos ad
ministrados a ambos grupos han sido paralelas y teniendo en --
cuenta la diferencia encontrada en el gradiente alveolo-arte-—
rial y en las presiones parciales de 02 en sangre arterial pe-
riférica, es muestra evidente de que tales diferencias han de

gser achacadas a un bloqueo alveolo-arterial, bloqueo que esta-
disticamente es mis significativo en el grupo control que en -
el grupo de estudio. De nuevo insistimos que la {nica diferen-
cia entre los dos grupos, estriba en el empleo o no de manitol

durante el acto operatorio y en plena fase postisquémica.

CAMBIOS EN LA RELACION Vm/Vc.- La relacifn volumen del espacio
muerto y volumen corriente durante los tres primeros dias de -
postoperatorio, esti esquematizada en la fig. n® 20. Como que
da claramente patente, la diferencia entre ambos grupos no es

estadisticamente significativa en lo que a este parlmetro se -
refiere a pesar de mantenerse elevado. A las 10 horas de post-
operatorio (tiempo promedio de extubacidn de los pacientes del
grupo de estudio) el valor medio de la relacidn Vm/Vc fud de ~
0,47 + 0,10 frente a 0,51 + 0,8 en el grupo de estudio. A las
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72 horas de la intervencidn el comportamiento en este parimetro
también es similar: 0,50 + 0,09 en el grupo de estudio frente a

0,52 + 0,10 en el grupo testigo.

Estas diferencias no son estadisticamente significativas (p > 0,05).

CAMBIOS EN EL SHUNT INTRAPULMONAR TEORICO Y EL REAL.- Los valo-
res dados para el shunt intrapulmonar total fueron calculados -
asumiendo una diferencia arterio-venosa de 02 de 5 vol Z. Este

shunt total ha sido denominado shunt tedrico.

Los valores del shunt total en ambos grupos estin esquematiza-
dos en la figura n2 21. En los dos grupos el comportamiento es
parejo, observindose un incremento del shunt del 16%, 187 y 15%
en el primero, segundo y tercer dia, respectivamente del grupo
de estudio; en oposicidn a un 17,5%, 1772 y 16,5% respectivamen-

te del grupo control.

En ambos grupos la diferencia entre los valores preoperatorios
y postoperatorios (12 y 22 dia) fueron altamente significati--
vos (p € 0,01). Las diferencias sin embargo a partir del segun
do dia, no somn valorables. Tampoco hemos encontrado ninguna --

variacidn con significacidn estadistica entre ambos grupos.

En la fig. 22 mostramos graficamente la relacidn entre el shunt
tedrico y el shunt real, calculado partiendo de los pardmetros

previamente determinados.
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Es perfectamente conocido que los valores de la diferencia en
el contenido arteriovenoso de 02 en los pacientes sometidos a
circulacidn extracorpdrea,son distintos a aquellos considera-

dos cliasicamente.

En todos los pacientes tanto del grupo de estudio como del gru
po control, se determinaron sistematicamente durante los tres
primeros dias del postoperatorio, el gasto e indice cardiacos
y el consumo de 02, por el mé&todo de FICK. Utilizando estos -
valores bdsicos se calculd el shunt real, al que denominamos

shunt real total,

El shunt real total fue de 7,5 vol % de 02, 17 vol Z y 13 vol%
del gasto cardiaco, en el primero, segundo y tercer dia de post
operatorio de los pacientes del grupo de estudio. Frente a 6,87,

15,72 y 12 en el grupo control.

En ambos grupos estas diferencias fueron estadisticamente sig-
nificativas (p € 0,001) respecto de los valores preoperatorios.
No obstante no hemos encontrado diferencias con significacidn -
estadistica entre ambos grupos estudiados, preoperatorias ni post

operatorias,

Ya hemos visto que todos los pacientes seleccionados han sido
examinados estadisticamente mediante el test de Student en lo
que se refiere a la valoracidn comparativa entre el grupo de -

estudio y el grupo control.
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Cuando ademds se analizan las diferencias entre ambos grupos -
con relacidn al grado de hipertensidn pulmonar previa, tan sd-
lo hemos encontrado variaciones estadisticamente significati--
vas en lo que se refiere a gradiente alveolo-arterial de 02 y

durante el postoperatorio inmediato de estos pacientes. Asi co
mo también en el niimero de horas que requirieron ventilacidn -
asistida en relacidn al subgrupo homogéneo de pacientes del —-

grupo control, afectados igualmente de hipertensidn pulmonar.

En ambos casos ya hemos visto que la patologia basica de estos
grupos es un tipo de enfermedad mitral asociado o no a otras -

valvulopatias.
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PARAMETROS HEMOD INAMICOS.-
]

ECG.- En cuanto a las alteraciones del ECG en lo que a ritmo
cardiaco se refiere, observadas durante los periodos pre y -
postoperatorio, no encontramos variaciones estadisticamente

significativas entre el grupo control y el grupo de estudio.

Un 62%Z de los pacientes del grupo A, estaban en fibrilacidn -

auricular, frente a un 57% del grupo B,

Cinco pacientes del grupo A (42) presentaron arritmias supra-
ventriculares y ventriculares que requirieron tratamiento, --

frente a dos pacientes (6X) del grupo control.

DIURESIS.~ Las diuresis medidas fueron diferentes, con signi-
ficacidn estadfsatica entre ambos grupos durante el periodo --

peroperatorio.

Las cifras variaron de 270 + 40 cc/hora en el grupo A frente
a 132 + 25 cc/hora del grupo B (p<0,01). Estas cifras se re-
fieren a diuresis horaria durante el tiempo de permanencia --

del paciente en quirdfano.

En el postoperatorio inmediato, la diferencia no ha sido esta
disticamente significativa: 60 + 10 cc/hora en el grupo A —-——

frente a 52 + 8 cc/hora en el grupo B.
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Lamina n? IV: PRE-ISQUEMIA. SIN MANITOL,
EI, edema intersticial no muy aparente en antiguo bron--
quitico crdnico. EA, moderado edema del espacio alveolar
y hematfes en la luz. FC, fibras coligenas cortadas.



126

Debemos de insistir en que las dosis de diur@ticos que recibie
ron ambos grupos de enfermos durante el postoperatorio inmedia

to han sido similares.

LA PVC y LA PA.- Exhiben unos resultados falaces no estadisti-
camente significativos, entre los dos grupos. De todos modos -
resulta obvio que van a estar en razdn directa con los valores

de gasto e indice cardiacos.

INDICE CARDIACO (IC).- Todos los cdlculos van a venir represen

tados por su relacidn con la superficie corporal,

GRUPO A: el indice determinado a las 24 horas de la inter--
vencidn (valor medio + error standard de la media) arroja unos
datos de: 2,2 + 0,18 1/m/m2. Hemos de resaltar que 6 pacientes
de este grupo (6,8%) presentaban unas cifras de indice cardia-
co menores de 2 1/m/m2. Tales pacientes requirieron el uso de
agentes inotrdpicos en periodos de tiempo oscilantes entre 10

horas y 5 dias.

Las determinaciones realizadas al segundo dia de postoperatorio
dieron unos valores medios de 2,353 + 0,2 1/m/m2. Cuatro de es- -
tos pacientes (4,4%Z) continuaban presentando cifras de Indice

cardiaco inferiores a 2 1/m/m2.

GRUPO B: el Indice muestra unos valores de 2,08 + 0,12 1/m/m2
en el primer dfa, frente a 2,24 + 0,2 1/m/m2, al segundo dia --
de postoperatorio. Dos de los pacientes de este grupo presenta-

ban en ambas determinaciones cifras inferiores a 2 1/m/m2 y —-
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Limina n2 V: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
N1, neumocito tipo I normal. N2, neumocito tipo II con de
granulacidn, escasez y tosquedad de los microvillis que -
continuaremos observando.
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necesitaron inotrdpicos durante el postoperatorio inmediato.

Las diferencias entre ambos grupos no son estadisticamente signi
ficativas. Asimismo intentamos correlacionar el indice cardiaco

con la frecuencia cardiaca en ambos grupos con el fin de obte--

ner diferencias significativas en cuanto a volumen latido se re

fiere, aunque haya gran paralelismo con las cifras de indice --

cardiaco. Tampoco desde este punto de vista hemos conseguido di

ferencias valorables [_frecuencia cardiaca de 90 + 7 en el gru-

po A frente a 84 + 10 en el grupo B (p> 0,05) ] .

PRESIONES DE ENCLAVAMIENTO CAPILAR.-~ Las presiones de enclava--
miento capilar se determinaron aprovechando justamente los mo--
mentos de mejor situacidn hemodinimica, a lo largo de todo el -
postoperatorio inmediato (48 horas). De todos modos y como era

de esperar hemos obtenido una buena correlacidn entre estos re-
sultados y los del indice cardiaco. En dicho aspecto los pacien
tes tanto del grupo control como del grupo de estudio que pre--
sentaban indices cardiacos inferiores a 2 1/m/m2, registraron -
presiones de enclavamiento capilar inferiores a 18 mm de Hg. --
Ademds en todos los enfermos HEMOS MANTENIDO LAS PRESIONES DE -
LLENADO VENTRICULAR IZQUIERDO EN LOS VALORES MAS BAJOS QUE PER-~
MITIERAN ESTABILIZAR UN DEBITO CARDIACO ADECUADO.

RESISTENCIAS ARTERIOLARES PULMONARES.- Las cifras de RAP a las
24 y 48 horas de postoperatorio en el grupo A han sido de 525+ 8
c:l:'mas./cm_5 y de 548 + 75 dinas /cm =3, En el grupo B fueron los



Limina n2 VI: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
N1, neumocitos tipo I que no parecen presentar alteracio-
nes. No se observa la intensa pinocitosis de los casos -~
con manitol. N2, neumocito tipo II degranulado y con evi-
dentes microvillis escasos.
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valores de 620 + 100 y 580 + 60 dinas /cm -3,

Una vez mis resaltamos que tales diferencias no son estadisti
camente significativas. En ambos grupos se pudo observar que ~
las cifras de resistencias arteriolares pulmonares elevadas en
el preoperatorio, acusaban una caida brusca de valores en el -
postoperatorio inmediato (Kirklin y colaboradores ya lo habian

descrito con anterioridad).

RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS.- En el grupo A losg valores

fueron de 1.200 + 125 dinas/cm -3 y 1.150 + 90 dinas/cm - qu-

rante las 24 y 48 horas del postoperatorio. Frente a 1.350 +110
y 1.270 + 70 dinas/cmus, en el grupo control.

Tales diferencias no tienen valor estadistico aunque hacemos -
counstar que en el momento de practicar estas determinacioues,
las cifras de temperatura cutinea de los enfermos en ambos gru

pos, guardaban similaridad.

PRESIONES PULMONARES.~ El valor medio de la presidn pulmonar -
sistdlica en arteria pulmonar en el grupo A fue de 48 + 5 mm -
de Hg en el primer dia, frente a 50 + 4 mm de Hg a las 48 horas
de postoperatorio. En el grupo control estas presiones fueron
de 40 + 5 um de Hg y 45 + 3 mm de Hg.

Las diferencias no son estadisticamente significativas. Tampoco
hemos observado ninguna diferencia valorable entre las presiones

arteriales pulmonares medias en ambas selecciones de pacientes.
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WEMATIE

POST-ISQUEMIA CON MANITOL

EV, endotelio vascular engrosado con pinocitosis intensa
que disminuye donde el endotelio se adelgaza. C, capila-
res congestivos y dilatados. Su membrana basal es normal.
UE, uniones endoteliales habituales sin presentar dehis-
cencias. Escaso edema intersticial.
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RESULTADOS ANATOMO-PATOLOGICOS

Desde el punto de vista anatomopatoldgico podemos anadir:

En las muestras pulmonares tomadas en la fase pre-isquémica, -
que en ninglin caso recibieron tratamiento con manitol, no se -
aprecian cambios significativos con un pulmdn nommal ni en vi-
8idn al microscopio Sptico, ni al microscopio electrdnico. Tan
solo en alglin caso con patologia pulmonar previa, aparece ede-

ma intersticial (lamina 1IV)

En las muestras restantes, todas de la fase post-isquémica, ~-—
hay ciertas diferencias segiin se use o no manitol, perc nunca

generalizadas porque en todos los casos se mantenian zonas con
estructuras histoldgicas habituales del pulmén (liminas V y VI)

Con el empleo de manitol se presentan, aunque amortiguadas, ~-

las lesiones que derivan de la isquemia en forma de alteracio-
nes vasculares inespecificas de la pared propiamente dicha,de
arterias, arteriolas y vénulas, con engrosamiento a expensas —

de un aumento desordenado de sus cé&lulas (liminas VIL y VILI)

La adventicia vascular tiene a su alrededor depdsitos de mate-

rial proteinico (l4mina IX) y de material graso (ldminas X y XI)

Hay edema intersticial moderado y focal que en ocasiones se ——-
acompafia de infiltracidn por c&lulas plasmiticas y linfocitos -
(laminas VIII, XI y XII)
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Lamina n2 VIII: POST-ISQUEMIA. CON MANITOL.
V, dilatacidn vascular intensa, imagen clara de con--—
gestidn vascular. EI, edema intersticial moderado a -
pesar del manitol.
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Nunca se han visto cambios de los desmosomas o uniones interen-
doteliales de los vasos, ni en las membranas basales de los ca-
pilares (l3minas VII, XII, XIII).

La afectacidn vascular se acompana de alteraciones de los tabi-
ques pulmonares engrosados también y de aumento manifiesto de =~
la pinocitosis en el endotelio vascular (laminas VII, X, XI, --
XII, XIII, XIV).

Al microscopio electrdnico los neumocitos tipo II son los mas -
afectados por degranulacidn y descamacidn, acortamiento y ensan
chamiento de los microvillis. Tumefaccidn mitocoundrial (18minas

XI1, XIV, XV, IX). Menor congestidn vascular.

Si no empleamos manitol al microscopio Optico el edema celular

es mis llamativo e importante y los espacios alveolares dilata-
dos por el edema, en ocasiones se acompaifian de roturas de los -

septos pulmonares (liminas XVI, XVII, VI).

Al ME se aprecian cambios similares en los neumocitos tipo II,
es decir degranulacidn y descamacidn, acortamiento y ensancha-
miento de los microvillis, tumefaccidn mitocondrial, cuerpos -
lamelares vacios y confluentes. En el tabique alveolar el cito
plasma exhibe prolongaciones digitiformes al interior del vaso,
asi como aciimulo de 1ipidos intracitopldsmicos. El espacio en-
tre endotelio y membrana basal estd ocupado por material granu
lar y fibrilar incluso en formaciones vesiculares. En esta zo-
na de protusidn del endotelio la barrera aire-sangre estd ensan
chada. La luz capilar aparece en todos los casos dilatada y a -
veces con hematies parcialmente degranulades (1l3minas V, XVI, -

XVII, XVIII).

Nunca se han visto las lesiones post-isquémicas descritas como
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POST-ISQUEMIA. CON MANITOL.

N2, neumocito tipo II degranulado y con escasos microvi--—
1llis. Pulmdn mds contrastado en sus constituyentes con es
pacios sin material proteinico en el intersticio,



136

autenticamente severas que son: lesiones mitocondriales {(cuer-
pos lamelares, desaparicidn de crestas, aclaramiento de la ma-
triz mitocondrial, desaparicidn de grdnulos) y lesiones nuclea
res (rotura nuclear, nucleolisis, adosamiento de la cromatina

a la membrana nuclear).

No hay variaciones estadisticamente significativas entre am--
bos grupos en cuanto al tiempo de isquemia: el mas largo fue

de 90 minutos y el mids corto de 25 minutos.

Resumiendo diremos que por accidn del manitol, las lesiones -
post-isquémicas son mds leves y parecen en estado de regresidn.
Hay aumento manifiesto de la pinocitosis en el endotelio vas-
cular, depués de la administracidn de manitol que aunque ines
pecifico por ser un mecanismo exclusivo para la nutricidn de

liquidos,puede confirmar su papel en la eliminacién del edema.
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Limina n® X: POST-ISQUEMIA CON MANITOL.
P, es la foto mads demostrativa de la pinocitosis masiva
en los endotelios vasculares, VL, vacuola lipoidea en la
pared vascular.



Lamina n2 XI:
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POST-ISQUEMIA CON MANITOL.

EI, edema intersticial discreto a pesar del manitol.

M, macrdfago con degeneracidn grasa en el intersticio.
P, pinocitosis masiva en el endotelio vascular engrosa-
do asi como tambiZn en el N1 que podemos ver.
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Limina n® XII: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
El, edema moderado del espacio intersgticial. UI, uniones
interendoteliales indemnes. P, profusa pinocitosis como
ge viene recalcando y dilatacidn vascular (V). LA, luz -
alveolar con hematies dispersos y detritus celulares. N2,
neumocito tipo II descamado, con lesiones de degranula-—
cidn y descenso del n® de microvillis.



Lamina n2 XIII:
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POST-ISQUEMIA CON MANITOL

P, pinocitosis muy acusada de los vasos sanguineos a lo
largo y en continuacidn de la c@lula endotelial a nivel
de donde asienta la membrama basal. LA, luz alveolar --
normal., NI, neumocito tipo I normal.



Limina n2 XIV:
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POST-ISQUEMIA CON MANITOL

P, pinocitosis endotelial bien visible. N2, neumocitos
tipo II con las imdgenes que se vienen repitiendo de -
degranulacidn y desdibujamiento de los microvillis, --
cortos y escasos. EA, espacio alveolar sin edema.
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Limina n® XV: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
N2, neumocito tipo II con degranu
casos, toscos y acortados.

lacidn y microvillis es-—
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Lamina n? XVI: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
E, edema septal y caida de hematies en luz alveolar (LA).
C, congestidn vascular muy llamativa.



Lamina n2 XVII:
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POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL

El, edema intersticial bien manifiesto. NI, neumocito
tipo I con algunas vacuolas de pinocitosis. V, vasos de
los tabiques, que aparecen dilatados; se adelgazan y en
sanchan por la zona de la célula endotelial (CE).




145

Limina n® XVIII: POST-ISQUEMIA., SIN MANITOL.
N2, neumocito tipo 1I con moderada degranulacidn. LA,
luz alveolar con hemorragia y algunos macrdéfagos. FC,
fibras coldgenas abundantes.
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DISCUSION

Desde Le Gallois en 1812 a Gibbon en 1953, median mi3s de 150 anos

que constituyen la historia de la cirugia a corazdnm abierto.

Efectivamente Le Gallois (222) en una leccidn magistral de clau-
sura del curso de la Universidad de Paris, establecia por vez ——
primera el concepto de circulacidn artificial "si se pudiera sus
tituir el corazdn por algln mecanismo inyector de sangre, seria
posible mantener viva cualquier parte del cuerpo”. Este concepto
derivaba de las observaciones de los fisioldgos del S, XVIII ---
(Stenon, Bichat) sobre muerte aparente, despu@s de la que segin
ellos, se podia restaurar temporalmente la funcidn de ciertos -

drganos si se les inyectaba sangre.

Brown S&quard en 1850 demostrd la necesidad de oxigenar la san--
gre perfundida si se queria mantener la funcidn de un Srgano se-~
parado del cuerpo. Von Schroder consiguid saturar de 02 sangre -

venosa cuando en ella se hacfa burbujear aire.

Frey y Gruber construyeron la primera mdquina corazdun-pulmdn que

oxigenaba sin interrumpir el flujo sanguineo.

A partir de 1895 se empiezan a idear numerosos modelos de miquina
perfusora pero todos necesitaban grandes cebadores de sangre y -
tenian el problema de la coagulacidén. El concepto de circulacidn
extracorpdrea (CEC) se debe a Gibbon en 1934 (149) ‘quien unos --
afios mas tarde (1953) operaria el primer paciente a corazdn ---
abierto en la Universidad de Pensilvania. Hasta este logro, nume
rosos descubrimientos (grupos sanguineos, coagulacidn, anticoagu

lacidn, intercambio de gases, polimeros artificiales, etc.) han
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ido facilitando el camino. (366, 296, 369, 354, 228)

Se describe el pulmdn de perfusidn em los afios 50 (Dodrill) --
(102), su relacidn con la hemolisis y el uso de sangre para ce
bado de la m3quina de CEC.

Kirklin (291) estudia los efectos de la CEC sobre el pulmdn, la
importancia de la ventilacidn mecdnica en el postoperatorio in-

mediato y detalla los flujos de perfusidn adecuados.

Boerema y Ross se centran en la transcendencia de la hipotermia

sobre fisiologia general y humana.

Paralelamente a estos trabajos empiezan a aparecer avances sobre
funcidn cardiaca en circunstancias intraoperatorias tales como:

corazdn vacio latiendo, distensidn ventricular, fibrilacidn, etc,

A medida que se ha extendido el uso de la CEC se ha comprobado -
que su punto mis débil era la conservacidn de la funcidn miocdr-
dica y en ella se ha centrado el inter@s de la mayoria de los in
vestigadores. (345, 338, 330)

Como es sabido la cirugia intracardiaca exige en un buen ndmero
de casos, interrumpir la circulacidn coronaria, para mantener -

las cavidades cardiacas abiertas y exanglles. (326, 314)

Appelbaum en un niimero elevado de operaciones sobre la valvula -
mitral, encontrd como {inica causa de muerte postoperatoria, el
bajo volumen minuto que traduce siempre afectacién importante -
de la funcidn cardfaca y que no es mds que un shock cardiogéni-
co. (170) (83)



149

Hoy dia sabemos que el sufrimiento miocdrdico derivado de la --
isquemia, es muy frecuente y que cuando es lo bastante severo -
puede alterar de tal forma el funcionalismo del corazdn que con
duce a la muerte, a pesar del empleo de soluciones protectoras

y de tener reparados quirurgicamente sus defectos. (215) (206)

Isquemia, hemorragia y necrosis del miocardio especialmente de
las capas subendocdrdicas, son hallazgos habituales post-morten
en cirugia a corazdn abierto. (323) (339) (344) (61)

De igual modo un ventriculo izquierdo (VI) hipertrofiado tiene
mayor predisposicidn para afectarse. La lesidn mis grave es el
stone heart (79, 389) que convierte al VI en una masa contraida
practicamente sin cavidad, incapaz de expulsar sangre durante -
la sistole. Su etiologia parece atribuible a una depleccidn de
ATP o a un bloqueo del complejo tropomina-tropomiosina, por el

calcio,

Junto con Buckberg y Niiiez Gonzdlez, nosotros pensamos que la -
mortalidad post intervencidn, estd directamente relacionada con
la lesidn miocirdica intraoperatoria, modificdndose el prondsti

co segiin la previa funcidn miocdrdica de reserva. (61, 264)

Sin embargo todavia existen problemas irreconocibles derivados
de sutiles cambios celulares en el post-operatorio inmediato, -
gin repercusidn funcional medible. (224)

Hay varios hechos claros que no se deben pasar por alto:

12,- La derivacidn cardiopulmonar nunca ha sido ni es, fi-

sioldgica. El entorno artificial creado para la sangre
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por el plastico, el cristal, los metales, puede acom—
pafiarse de cambios morfoldgicos ultraestructurales mu
chos de los cuales a nivel pulmonar son los mismos --
que siguen al shock hemorridgico y a otras formas agu-
das de trauma pulmonar. (364, 371) (202)

2%2.+ La sangre puede no ser buena medicina y ciertos compo-
nentes suyos desconocidos, son dafiinos desde el punto
de vista inmunoldgico y bioquimico. Quizi ello sea res
ponsable de un consiguiente deterioro celular que lle-
ga a la irreversibilidad durante o despu&s del by-pass.
La interaccidn del sistema de complemento, del esquema
de coagulacidn, del metabolismo lipidico, del sistema
quinina-kalicreina, la desnaturalizacidn proteica (221)
y otros factores mds del plasma o suero, pueden estar

implicados en la produccidn del daiio celular.

32.- Incuestionablemente algunos de los dispositivos extra-
corpdreos, son traumatizantes para los hematies, por -
esta razdn, técnicas tales como la hemodilucidn se han
geperalizado aunque no son suficientes. (65, 174, 214,
228)

La hemodilucidn se ha impuesto desde 1963, con lo que desapare-
cid el periodo de oliguria o anuria postoperatoria obligado has-
ta entonces, incluso se piensa que disminuye 1a sangria postope-
ratoria y el embolismo plaquetario (Mielke 1966), Tambi&n mejora
junto con la hipotermia, la reologia del flujo sanguineo y los re

querimientos de sangre son menores; sin embargo el aumento del

D S S st s
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liquido intersticial, que siempre acompafia al by-pass, es consi-
derablemente mayor con hemodilucidn que sin ella (Pacifico 1979,
Cohn 1971). (Figura 23).

El grado de hemodilucidén estd en debate. Para un grupo de ciru-
janos viene determinado por el nivel de hematocrito que ellos -
consideran aceptable durante la derivacidn (30Z). Kirklin (291)
y colaboradores hacen el cilculo individual para cada paciente

sobre la base de que el hematocrito sea el 8% del peso corpo—-

ral en Kg. Igualmente recomiendan aifiadir al cebado de la maqui-
na de CEC una dosis de dextrosa 5% en 0,45X de suero salino por
su efecto diurético osmdtico y por el beneficio que supone para

el corazdn, niveles altos de glucosa. (227).

PROBLEMAS DE COAGULACION INTRAVASCULAR

A pesar de las mejoras en terapia anticoagulante, la sangria post

operatoria ocasiona problema en esta fase tardia principalmente -
por descenso del niimero de plaquetas que son secuestradas en ele-

vada cantidad por bazo y pulmdn.

Bajo la circunstancia de que los filtros de sangre arterial y ve~
nosa y de que los aspiradores de cardiotomia tardaron mucho tiem-
po en usarse rutinariamente, los pulmones constituian el princi--
pal filtro para los pequefios agregados intravasculares durante el
by-~pass parcial.bGé)(}6j> En el by-pass total, la hipoperfusidn y
la falta de ventilacidn pulmonar total contribuyen al shock pulmo
nar dnicamente mejorado por insuflacidn continuada de los pulmo--

nes con mezcla gaseosa y una discreta presidn positiva residual.
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~La sangre completa ya no es considerada como forma ideal de per-
fusidn. Nos acercamos rdpidamente al dfa en que se imponga la te
rapia con sangre congelada en orden a evitar los problemas gene-
rados por la sangre en si misma (247) (246), (297).

La sangre conservada con ACD o CPD, a las pocas horas pierde ~-
gran parte de la actividad de 1la 2~-3 DPG que tan importante papel
juega en la liberacidn de 02 a nivel tisular. (348) (10) (1).

Recientes informaciones documentan que la mayoria de los proble-
mas debidos a la sangria post-operatoria, dependen del niimero de
plaquetas y de la carencia del factor V. Y a nivel del lecho vas-
cular capilar pulmonar, la inapropiada vasoconstriccidn, el shunt,
el colapso venoso y otros varios mecanismos, han sido implicados

como causa primaria de dafio pulmonar post-perfusidn (31).

La mayoria de estos datos cientificos implican la existencia de

microagregados intravasculares a expensas de plaquetas y leucoci
tos, como lesidn primaria patoldgica responsable de una obstruc-
cidn mecdnica de gran parte de la microcirculacidn pulmonar,(259)
En opinidn de varios autores los leucocitos polimorfonucleares -
(PMN) (11) (188) estdn presentes en la microcirculacidn alveolar
después de perfundir el pulmdn animal o el humano. E igualmente,
el nimero de plaquetas en ambos casos esti disminuido y en corre
lacidén con el aumentc de los niveles de Hb en el plasma, Una ri-
pida elevacifn de los niveles de Hb en plasma puede ser interpre

tado cual sélida evidencia de trauma de los hematies circulantes

(197, (89, (96) (186) .

La desintegracidén de los leucocitos y la liberacidn de su conte-

s ré > Py . . . -
nido en granulos de enzimas lisosdmicos hacia la circulacién --
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pulmonar, dafia las células habituales del pulmén normal. También
se conoce su efecto desfavorable sobre otros drganos, por ejemplo
sobre corazdn son inotrdpicos negativos ("factor depresor del mio

cardio” que induce a la vasoconstriccidn espliacnica) (179, 358).

Los datos sobre el dafio inferido a los PMN circulantes por la oxi
genacidn artificial, parecieron apresurar wids la demanda de los -
oxigenadores. de membrana, (100, 101, 198, 287) mucho menos lesi-
vos que los tipos ccnvencionales usados hasta entonces (110) (288)
(367).

De todas las evidencias consideradas, ahora nos es plausible con
cluir diciendo que existen factores daiiinos para el pulmdn pre-
sentes en sangre circulante durante la CEC y en el post-operato-

rio inmediato.

Queda claro que no se debe ignorar la obstruccidn de la microcir
culacidn por microagregados, para justificar las alteraciones --
ventilacidn/perfusidn y el empeoramiento de la funcidn pulmonar
derivado de la CEC.

Asi como tampoco que:
12,- La microagregacidn intravascular y la microtrombosis
o tromboembolismo, no son necesariamente el mismo —-

proceso. (317), (7)

22.- Los microagregados se forman en sangre circulante y

con estasis microvascular.
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Los microagregados pueden ser destruidos sin reper-

cusgidn clinica.

El pulmSn normalmente atrapa PMN y plaquetas.

Por la agregacifn intravascular continuada; los sis-
temas de no filtracidn; la liberacidn de lisosomas;
el secuestro de plaquetas por higado y bazo afirma-

mos que...

Este es un proceso dindmico sin llegar a alcanzar -

proporciones patoldgicas en todos los pacientes.
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ETIOLOGIA DEL PULMON DE SHOCK

De acuerdo con la mayoria de los autores (386, 373, 370 B), re
conocemos que el shock esti asociado al dafio pulmonar y que --

éste se manifiesta en forma de insuficiencia pulmonar aguda.

Independientemente de que el origem del shock resida en un trau
matismo, en cirugia no tor@cica o en una derivacidn cardiopulmo
nar, la respuesta siempre es la misma, a pesar de recibir varia-
das denominaciones: pulmdn de shock, pulmdn de perfusidn, pulmdn
himedo, intoxicacidn pulmonar por 02 etc... (131) (19) (51) (28)

Se saben numerosos los factores activos en dicha insuficiencia

aunque su etiologia permanece oscura.

Los resultados morfoldgicos obtenidos de los estudios post-mor-
ten sdlo revelan alteraciones inespecificas, seguramente por los
miltiples recursos utilizados para mantener con vida a estos pa-
cientes, capaces de enmascarar el verdadero hecho responsable de

su patogénesis. (42)

Lo que 81 es seguro es que el dafio inferido al pulmdn por la isg
quemia, no se puede separar del que sufre el corazdn, por la —-

misma causa.

Desde los primeros intentos con circulacidn extracorpdrea acom-
pafiados del desarrollo y de los avances técnicos, se han reduci
do substancialmente el nimero de casos de insuficiencia pulmo—-
nar post by-pass, asi como también se han modificado las cifras

de morbilidad y mortalidad.
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El propdsito de la oxigenacidn artificial durante el tiempo qui
rirgico es reemplazar el bombeo cardiaco, asegurar la saturacidn
con 02 de la sangre y el intercambio gaseoso cuerpo-miquina de -
CEC (que simularia el lecho vascular capilar del pulmén) (40), -
(39) (52).

Numerosos trabajos documentan las alteraciones de la fina estruc
tura alveolar y capilar humana, derivadas de las t8cnicas de per
fusién. (18, 68, 78, 47).

Después de las observaciones en vivo, las podriamos resumir como
sigue: primero hay caida de la presidn sanguinea sist@mica con —-
CONSTRICCION DE LAS ARTERIOLAS PULMONARES en la parte distal de -
su porcidén precapilar. Estas arteriolas capilares y precapilares,
presumiblemente hipertensivas por vasoconstriccidn, se empiezan a
romper por su extremo final. El resultado es HEMORRAGIA PERIARTE~
RIAL con extravasacidn de eritrocitos. Durante la fase de cons---
triccidn arteriolar, todos los otros capilares aparecen normales
y decididamente no congestivos pero con flujo lentificado. Si las
pérdidas sanguineas y la hipotensidn sist@mica son wantenidas, se
instaura entonces una VASODILATACION GENERALIZADA sugerente de la
segunda fase de descompensacidn de la reactividad vascular pulmonar
y como cousecuencia de un dafio vascular irreparable. Asi llegamos
a HEMORRAGIA ALVEOLAR y ALTERACIONES SUBCELULARES de las células
endoteliales, que son: edema y rarefaccidn del citoplasma de los
neumocitos tipo I o neumocitos membranoses; disrupcidn de la ma-
triz mitocondrial de los neumocitos tipo II o neumocitos granula
res; hemorragia y edema intersticiales a veces severo e intenso;
degranulacidn y pérdida de la densidad de los mastocitos que nor
malmente elaboran el complejo histamina-heparina-protein-seroto-

nina (238) (233) (234).
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En los {iltimos afios ha sido demostrada la capacidad regenerati-
va del pulmdn a expensas de los neumocitos tipo II. Son cé&lulas
mucho menos vulnerables que los neumocitos tipo I. Cuando &stos
aparecen suficientemente danados por diferentes agentes, enton-
ces son sustituidos por N. tipo II capaces de subdividirse y ——
originar N, tipo I. El proceso demora unos siete dias aunque --
morfoldgicamente las nuevas células se pueden reconocer a los -

tres o cuatro dias.

Hasta la fecha, la misidn de repavimentar la linea epitelial de
los alveolos concierne exclusivamente a los neumocitos tipo II,
que tambi&n se ocupan del sistema de defensa pulmonar entre —-—-

otras muchas funciones mis (3, 157, 27).

Macrdfagos y fagocitos siguen siendo atractivos para los moder—-—
nos investigadores. Los mastocitos por ej. que son normalmente ~
encontrados en el espacio intersticial de los animales de experi
mentacidn, de forma desparramada, contienen inclusiones granula-
res en su citoplasma rellenas por aminas vasoactivas (complejo -
histamina-heparin-proteina). Dichas aminas se liberan en los pro
cesos de degranulacidn ocurridos post by-pass (179) (75) (80). -
Segilin Modry y colaboradores, asi se explicaria mucha de la pato-
logia vista en estos pacientes. Por el contrario Fishman asegura
que la histamina no es mediador de los cambios de permeabilidad

capilar pulmonar, sino del drenaje de los vasos bronquiales hacia

el espacio extracelular (132).

La respuesta del endotelio vascular del pulmén es otra interesan
te consideracidn, Un ligero trauma como es la insercién de un ca
teter con baldén en arteria pulmonar, causard denudacidn completa

de la membrana basal con desprendimiento integro de la linea --
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endotelial. Se repone en cuestidn de segundos mediante plaque-
tas que reendotelizan dichos vasos durante un periodo de tiem-
po (357, 359).

No obstante el dafio residual persiste.

Hasta ahora no se han realizado muchas biopsias pulmonares tar
dfas para el estudio a largo plazo, tan sdlo son hallazgos ana
tomo-patoldgicos de necropsia. Estadisticamente se ha comproba
do que la apertura pleural no eleva la mortalidad perosi la —-
morbilidad porque afiade un nuevo riesgo de complicaciones sobre
todo en pacientes con varios implantes valvulares. Por eso para
nuestro estudio 36lo hemos aprovechado los casos de apertura --—
accidental de pleura, hecho bastante frecuente en cirugia cardia
ca a pesar de ser esternotomia media la via de abordaje la me--
nos lesiva y traumatizante como aceptan los cirujanos cardiacos
(240, 243, 83).

Al microscopio de luz estos pulmones se caracterizan por colap-
so del lecho microvascular, microatelectasias y hemorragia in--
tersticial e intra-alveolar (250, 260, 257, 363). Las microate~
lectasias no 88lo aparecen después de la CEC, estin presentes —
en todo postoperatorio lo que sucede es que en cirugia cardiaca
revisten mayor significacibn porque la relacidn ventilacidn/per
fusidn estd siempre alterada: 12.,- Por el defecto cardiaco en -
si. 22.- Porque en estos pacientes ripidamente se desarrollan -
situaciones de bajo gasto incluso prdximas a los 2,5 1/m (379,
218, 16, 56).

Aunque la etiologia de las microatelectasias es cuestionable,
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Blaisdell (51) las justifica por uma coagulacidn intravascular.
La pérdida de sangre facilitaria el dafio de los neumocitos gra-
nulares con el subsiguiente descenso de la surfactant pulmonar,
que también colaborarfa al colapso alveolar pulmonar (242, 168,
161).

La surfactant desciende la tensidn superficial de los alveolos a

medida que se hacen mis pequefios, impidiendo asi un aumento de-~

sordenado de la presidn intraalveolar y el vaciamiento de los pe

quefios alveolos, en los grandes (Ley de LAPLACE). La fraccidn ac

tiva de la surfactant lipoproteica es el 1lipido (DIPALMITOIL LE-

CITINA) (Oaks, Moyer). Si se pierde o se destruye, la fuerza ge-

nerada por el cambio de tamafio de los alveolos puede producir con
facilidad atelectasias (Wilbur 1972) (268).

Son muchas las especulaciones sobre substancias antagdnicas de la
surfactant desde dentro del cuerpo (fibrindgeno, heparina, coles
terol, ac. oleico) y desde fuera (micro-organismos, agentes anes-
tésicos) (72, 73, 384). Por ello el sindrome de REPERFUSION se —-
justifica en parte por las altas concentraciones de heparina en
sangre perfundida que activaria una lipasa lipoproteica destructo
ra de la surfactant, aunque Guest y colaboradores, lo dudan (161).
Wahas y su equipo piensan que el factor lesivo lo acarrea la san-
gre perfundida (262, 263).

De cualquier forma, es importante continuar con una ventilacidn -
adecuada por evitar en lo posible, la lesidn del epitelio alveo——
lar que podria ser fuente productora de surfactant (Maldelbaum -
1964) (242),
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Para proteger el pulmén durante y después del by-pass, se nece-—

sita que el aporte de 02 sea suficiente a los requerimientos y
que ademds, se distribuya adecuadamente.(BZ, 40, 77, 99, 117)

Suponiendo que la capacidad de trangporte de 02 sea aceptable,
la mayor variante para suplir la demanda, depende del flujo san-
guineo pulmonar y coromario. En sujetos normales, la resistencia
vascular se autorregula acorde con las necesidades, de manera --
que el aporte estd vinculado a las exigencias locales. Solo cuan
do la vasodilatacidn es m&xima y por tanto la resistencia mini--
ma, las condiciones de oxigenacidon dependen de otros factores. =~
Ello es precisamente lo que ocurre durante la derivacidn cardio-
pulmonar, (116, 118, 127, 149)

Estos factores son: resistencia y diferencia de presidn. La dife
rencia arteriovenosa de presidn t‘P, es igual a la resistencia R
por el flujo sanguineo Q y esta relacidn se cumple en cualquier

lecho vascular.

La resistencia al flujo sanguineo, es directamente proporcional a
la viscosidad de la sangre (Ley de Poiseuille), a la temperatura
y a la anatomia estdtica y dindmica de los vasos (arteriosclero—-

sis, microembolismo).

La mejor forma de proteccidn del pulmGn y los demis Srganos duran
te el bypass, es mantener flujos de perfusidn adecuados. Si ade—-
miAs se asocia a hipotermia por moderada que sea, entonces dismi--
nuimos mds el dafio vascular mecdnico debido al oxigenador y aumen
tamos la flexibilidad de las condiciones operatorias. El consumo

de 02 desciende, asegurando la supervivencia tisular sin o con --
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pobre perfusidn. El tiempo de seguridad de la parada circulato-
ria con bajo flujo (0,5 litros/m/m2) es inversamente proporciomal
a la temperatura del paciente. (81)(392) (33)G26) (49

Durante el enfriamiento y como precaucidn, la temperatura de la

1inea arterial no debe ser inferior a 14°C.

Durante el calentamiento no se deben superar las cifras normales
en mds de 15°C para evitar la menor solubilidad del gas en san--
gre caliente, que podria producir burbujas. Es decir, en cual---
quier caso, la temperatura de perfusidén no excederd 39,5°C y la

del agua del intercambiador no serid inferior a 42°C. (Kirklin y

colaboradores 1973). Durante el enfriamiento y calentamiento se

recomiendan flujos elevados 2 a 2,5 1/m/m2. (291, 264) (12).

Estudios experimentales a 37°C exhiben un consumo corporal total
de 02 directamente relacionado con flujos superiores a 2 § 2,5
1/m/m2. Tales flujos no resultan necesarios para perfundir com—-

pletamente la microcirculacidn.

Con hipotermia media o moderada (28 a 32°C) también usamos flujos
de 2 a 2,5 1/m/m2. Coun hipotermia profunda (menos de 28°C) 1,6 -~
1/m/m2 es mds adecuado especialmente si se superan las dos horas
de perfusidn. (251, 261, 200, 169).

Sin datos firmes pero basados en nuestra experiencia dice Kirklin
"pensamos que una perfusifn corta en hipotermia profunda y con —-
0,5 1/m/m2, es m3s segura para detener el corazdn que un flujo -
nulo, particularmente con vistas a la funcidn renal y cerebral?

Y lo recomienda sobre todo para algunas cardiopatias congénitas'.
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El flujo de la mayoria de los oxigenadores usados en cirugia car
dfaca no es pulsitil; si lo fuera probablemente se reducirian --
ciertas anormalidades fisioldgicas a cambio de afiadir nuevos pro

blemas y complejidades. (230, 231).

Stockard y colaboradores (1973) aseguran que para una buena per-
fusidn, la presidn de by-pass no debe ser inferior a 55 mm. de Hg.
porque se reducirian peligrosamente los niveles del flujo cere—-

bral y remal, incluso con hemodilucidn (Mielke 1966).

Cuando se inicia el by-pass, la presidn puede caer y si al cabo
de unos minutos no se recupera, necesitaremos vasopresores. =---
Igualmente pasa €sto cuando se restablece la circulacidn corona-
ria y la funcidn cardiaca, debiendo procurar mantener la presidn
alrededor de los 75 mm de Hg. Las presiones de by-pass superiores
a 100 mm. de Hg, predisponen a hemorragia cerebral en pacientes
heparinizados. Si los vasodilatadores no son efectivos, bajaria-

mos el flujo.

La_proteccidén del pulmdn post by-pass es de capital importancia -~

porque al volver a circular un 6rgano perfundido artificialmente

es cuando se manifiestan las lesiones isquémicas. En este caso -~
seria en forma de PULMON DE PERFUSION O SINDROME DE REPERFUSION ~
(26, 28, 31, 262, 364).

Modry y colaboradores en unos interesantes trabajos experimenta--
les en perros, comprobaron que el pulmdn puede tolerar 5 horas de
ausencia de perfusidn arterial sin cambios bioquimicos ni dafios -
morfoldgicos significativos, pero con ventilacidn continuada. Sin
embargo, ni con ventilacidn continuada se protege el pulmdn ade——

cuadamente si se interrumpe la perfusidn por largos periodos. La
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insuficiencia post-isquémica del sistema vascular terminal cau-
sa un aumento de la permeabilidad, dependiendo de la duracidn -
de la isquemia, a su vez responsable de la formacidn de un exu-
dado que cuando es lo bastante extenso produce disrupcidn de la
surfactant y en consecuencia, atelectasias (ATELES = imperfecto +
+ EKTASIS = expansidn). Si 88lo se mantiene la perfusidn, tampo
co se previene el dafio tisular.(lS, 22:x§7, 179, 33)

Las lesiones tisulares asociadas a los cambios ultraestructura-

les, repercuten sobre los factores bioquimicos. Una hora después

de reinstaurar la perfusidn, empieza el deterioro bioenergético

y morfoldgico,

No sabemos si tales alteraciones son reversibles porque incluso

donde las c@lulas estian destruidas, las membranas basales apare-
cen intactas y algunos N. tipo II, relativamente menos dafiados.

(236) . (125) (395).

La funcionalidad'de los pulmones se ve modificada por shunt arte
rio-venoso, aumento de la presidn transpulmonar, aumento del gra
diente alveolo capilar y de la tensidn alveolar; y por descenso
de la compliance y de la capacidad residual funcional. En conjun
to se necesita un mayor aporte de 02 para realizar el mismo tra-
bajo (32) (76, 98, 120 (146, 167, us)

El sindrome de reperfusidn, tambi&n aparece en el misculo cardia

co, en el misculo esqueldtico, en los rificnes y despuds de embo-
lectowias pulmonares, pero siempre precedido de una fase de hipo

xia e isquemia.
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EDEMA INTERSTICIAL

Al ocluir la aorta ascendente, la deprivacidn de sangre conduce

a tres hechos fundamentales:

12,- Carencia de 02

22,- Ausencia de substratos ricos en energia para el meta

bolismo celular.

32,~ Aciimulo de productos derivados del catabolismo (ac.
ldctico) .

Por desgracia, se desconoce el momento limite entre la reversi-

bilidad de las lesiones andxicas y la muerte celular.(ls, 41,) -

fod

Una vez producida la isquemia el 02 es rapidamente consumido, -
alcanzdndose en breves: minutos una PO2 prdxima a cero, Entonces,
se detiene la produccidén de ATP y las mitocondrias suspenden —-—
sus funciones (255,256). Como consecuencia: se altera el trans-
porte idnico por la membrana plasmitica; las proteinas se desna
turalizan; los dcidos grasos dejan de oxidarse; la glicolisis -
se hace mis lenta; se llega a la autolisis celular y finalmente
hay salida de las hidrolasas por rotura de los lisosomas. (154)
G2, 179).

De todos estos acontecimientos, segiin parece son incompatibles

con la supervivencia celular: las alteraciones de la membrana -
seguidas de edema intracelular y la incapacidad de las mitocon-
drias para la autoreparacidn del dafio isquémico, cuando la cir-

culacidn se normaliza (se marca como tiempo limite 30 minutos -
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de isquemia). (345, 347).

En los primeros momentos la cé&lula sigue gastando ATP, a expen
sas de sus reservas pero como no es capaz de producirlo, su ni
vel cae. Solo despud@s de una perfusidn corta es posible resta-
blecer la actividad celular normal. Pues cuando la perfusién -
es larga las reservas de ATP se van extinguiendo y el Na y Cl

tienden a acumularse intracelularmente arrasérando agua. (154,
349, 379).

Es un principio general de la biologia celular que el edema se

asocia a la afectacidn celular progresiva y si de algin modo se

aminora o previene dicho edema no se llegaria a la necrosis ce-
lular. (122)

Tomando de modelo para la contraccidn, el de Lange (1957) afirma
mos que en el momento de la despolarizacidn, el Ca se une a los

locus de calcio en la fibrilla de actomiosina y la fibra muscu--
lar se contrae. Durante la repolarizacidn el reticulo sarcoplds-
mico bombea Na y Ca fuera de la c&lula, iniciindose la relaja——
cidén. En este proceso se consume un 15% de la energia celular en
constante produccidn a expensas del ciclo aerobio de la glucosa

y acidos grasos.

Por la isquemia y el edema celular, el Ca termina depositindose
en la mitocondria en forma de apatita y carbonato cdlcico, ambos
insolubles. Y ademds el ATP, ADP, AMP se transforman en inosina

que no es reversible a fosfatos de alta energia (156, 350).

Hay otro subproducto, la adenosina que si puede ser reconverti-

do en ATP, por eso algunos investigadores han querido obtener -
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una rdpida acumulacidn de ATP con inyeccidn de adenosina emn ani

males de experimentacidn.

Pero sucede que incluso a dosis bajas, es un vasodilatador tan
potente que provoca la muerte del animal por shock vasoparaliti

co irreversible (219).

El ATP es el principal de los coenzimas, como moneda energética
universal intracelular. Al no ser exportable de unas células a
otras, para las transacciones intercelulares se usan sustancias
del tipo de la glucosa. (227) (25).

Cada cé@lula tiene su ATP en poca cantidad. Un adulto normal po--
see 50 gm. de ATP total, pero gasta diariamente 50 Kg. ya que el
recambio de ADP y AMP es del orden del minuto y asi, a lo largo
de las 24 horas.

Nosotros no podemos introducir ATP en las c&lulas como medida te
rapeiitica, porque en la superficie de ellas existen ectofosfata-
sas destinadas a degradar cualquier ATP que proceda del medio in

tersticial.

La adenosina, a que antes nos referiamos, a diferencia de otros

nucledtidos es trausportada al interior de la c@lula y alli fos-
foyilada a AMP y &ste recargado a ATP. Parece ldgico que dese-—-
chando sus efectos indeseables, la administracifn de este produc
to contribuiria eficazmente al metabolismo energético endbgeno,

pero no es asi porque la hidrolisis celular a adenosina hace que
la energia del ATP se disipe en forma de calor y nunca se pensa-

ria en utilizar ATP como sustitutode la combustidn clisica.
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También podria pensarse que aunque no sirviege directamente, el
dar ATP mejoraria el reservorio celular de adeninnucledtidos, -
cuando en realidad lo inico que hariamos serfa aumentar el ac.
firico a eliminar, a través del metabolismo de las bases pidricas
(fig. 24 ).

Cualquier método que reduzca el consumo de 02 por el miocardio,

aumentard su proteccidn frente a la isquemia, Nosotros hemos he-
cho lo siguiente: dar manitol; supresidon del trabajo meclnico --

ventricular (ahorra el 50% de 02); parada electromecinica median-

te una solucidn cardiopléjica (ahorra 25% del 02); evitar manipu-

laciones intempestivas; prevenir el embolismo; v por filtimo hipo-

termia moderada (ahorra7X de las necesidades energéticas de 02 -

por_cada grado de enfriamiento.

Todo lo anterior nos ha servido de introduccidn a otro problema -
bien documentado en la perfusidn artificial de los pulmones que -
es: LA CONGESTION VASCULAR.

Aparece en biopsias pulmonares tomadas post-perfusidn en estos pa
cientes y a &l se llega por hemorragia intersticial y edema. Am—-
bos hechos se acompaiian de descenso de la compliance por apelmaza
miento de la sangre lo que justificarfa el t&rmino de pulmdn rigi
do. (28, 204.)

Tiene repercusidn radioldgica ademds de la funcional.
Los cambios en la permeabilidad capilar conducen al "sindrome del

derrame capilar" segiin Robin (325), cuya fisiopatologia es otro -

tépico importante.
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El dafio pulmonar es tan sutil que puede no afectar todo el pulmén
0 a un determinado irea especificamente. A nivel de las uniones
interendoteliales produce hipoproteinemia, seguida de un aumento

de la presidn osmbtica capilar.

Una vez iniciado el drenaje capilar y la diapedesis de los hema-—-
ties, su marcha atris es muy dificil. Los elementos sanguineos ~-
formados y las proteinas depositadas en el espacio intersticial, in
cuestionablemente producen reaccidén en el pulmdn y consecuencias
tardias tales como dafio intersticial difuso y fibrosis pulmonar.
(18, 68, 47, 192)

La mayoria del drenaje vascular ocurre en zonas que pueden mante
ner una gran cantidad de fluido tales como el espacio muerto ana
témico del pulmdn y el espacio potencial alrededor de vénulas, -

arteriolas y bronquiolos.

Este edema intersticial es gravidependiente  por eso empieza por
acumularse en la parte posterior de los 1l8bulos infetiores.<?38 A)
g8 B, 238 )

El proceso revierte parcialmente con ventilacidn asistida y con
administracidn de albimina, diur@ticos y digitidlicos. Uno de los
aspectos mas interesantes de esta congestidn es que no siempre -
se acompaiia de manifestaciones clinicas audibles. Radioldgicamen
te es un inflltrado, intersticial, difuso y algodonoso; una espe
cie de bandera roja para sefialar que mas alld habrid caida de la
saturacidn arterial de 02, shunt y cambios en la funcidn pulmo--
nar (306, 307), (21).
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El edema intersticial residual pulmonar es hallazgo frecuente
en autopsias de pacientes llevados hasta la hemoconcentracidn
con el fin de secar su pulmdn, seguramente por la importancia

del aciimulo de proteinas.

JCOMO ENTONCES SE PUEDE REMOVER AGUA DEL ESPACIO INTERSTICIAL
UNA VEZ PRESENTE EN EL?

El uso de la ventilacidn mecanica con presidn positiva residual
espiratoria (PEEP), es una de las principales contribuciones te
rapeiiticas de los dltimos veinte afios, pero no es una panacea -~
porque arrastra gran cantidad de agua pulmonar intersticial por
estimulo del sistema linfitico.(131, 19, 51.)

Los linfaticos yuxta-alveolares contienen una serie {inica de va
808 y vélvulas segiin se ha demostrado en pulmones humanos. Sin
duda el trasporte de fluido a través del pulmdn es relativamen-
te ridpido y su vuelta por el sistema linfdtico es un conocido e
importante mecanismo en la regulacidm del agua instersticial pul

monar y en el mantenimiento de su tensidn superficial.

A la terceracirculacidn o circulacidn linfidtica se le empieza a
atribuir por muchos investigadores, un gran papel clinico., Pe~
ro como ocurre muchas veces, no todos los pacientes tienen un -
gigtema linfdtico pulmonar competente, ni todos son capaces de

remover eficazmente fluidos desde su pulmdn tendiendo a desarro
ilar inhabituales tipos de edema pulmonar dificiles de explicar

y de tratar.
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Por este motivo pensamos en el Manitol. Su alta osmolaridad y la
caracteristica de desarrollar su capacidad atractiva u osmStica
a través de la membrana semipermeable de las c&lulas, facilita -
que vacien su contenido en agua y metabolitos tdxicos. Ademis, -
el no penetrar en la célula eleva tanto la presidn osmdtica ex--
tracelular que impide el paso hacia el interior de Na, Cl y H20.
Asi combatirfa la formacidn de edema o al menos disminuiria el -
ya formado. (380) (229)

Willerson afirma que esta propiedad se aplica en cualquier drga-
no porque mejora la circulacidn aumentando el nimero de capila--
res abiertos, hasta entonces comprimidos por el edema (fendmeno

de NO REFLOW). (382) (375) (376) (378)(23).

No es considerado tdxico porque preferentemente se elimina por
el rifidn sin metabolizarse. Sobre &sto hay varias opiniones con
tradictorias. Nasrallah e Iber (265) aseguran que es absorbido
por el intestino humano pues administrado oralmente, a las 48
horas se recoge nada mas un 507 de forma cristalizada en heces

y orina. La mayor parte se excreta durante el primer dia.

Wick (380) dice que por via oral el 50% del manitol marcade con
C 14, se recoge en el CO02 espirado a las 12 horas. Por via intra
peritoneal, la mayor parte se recupera en orina y sdlo el 2 §

3Z, en el CO2 espirado.

Ya habia estudios previos en animales de experimentacién (Lecoq,
Hindle, Code). Sus efectos son muy favorables en la prevencidn
del fracaso renal agudo (Powers 1964, Dawons 1965, Luck and Ir-
vine 1965). (85, 56A, 86A).
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El Stafilococo alireo y el Streptococo fecalis son capaces de oxi
darlo. (258)

Roberts y Smith (324) confirman que a pesar de los supuestos efec
tos desagradables del manitol (depleccidn de Na, descenso del vo-
lumen minuto) no produce hemolisis pero si aglutinacidn y cambios
morfoldgicos de los hematies. Sin embargo mejora el flujo cerebral
(Bouzarth, Goldfeddet) (55). Barry y Bergman(34) afiaden que la ad
ministracién de manitol se acompafia de un agudo pero tramsitorio
aumento del volumen plasmitico, segin Reif indeseable para el pul
mén. (318) .

Skillman, Parikh (1970) empezaron a usar los diuré@ticos osmdticos
como terapéutica para el pulmdn hiimedo, cuando se observd el efec
to adverso de la PEEP sobre el volumen minuto (s8i la capacidad de
reserva miocdrdica estd disminuida) y en consecuencia, sobre la -

liberacidn de 02 en los tejidos (Luth 1971).

A nosotros nos cabe la satisfaccidn de haber empleado, concreta-——

mente el mwanitol por vez primera, en el pulmdn humano por inyec—-—

cifn _intravenosa directa en arteria pulmonar.

Revisando la bibliografia al respecto, los @inicos trabajos encon
trados sobre pulmdn son los de Reif y al. en perros, segiin él --
con accidn deletérea sobre dicho Srgano mientras que el dextrano

es muy beneficioso (318).

Por eso queremos resaltar aqui la originalidad del método asi co

mo su inocuidad.
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En el estudio practicado por nosotros sobre circulacidn pulmo
nar humana y manitol, hemos visto una evolucidn mucho mis fa-
vorable de los pacientes asi tratados, en comparacidn con los
que no recibieron dicho tratamiento; la diferencia ha sido -—-
mas evidente durante las 48 primeras horas del postoperatorio
en cuanto a funcidn pulmonar, renal y cardiaca se refiere y -
en cuanto a una menor incidencia de insuficiencia pulmonar y

menor demanda de inotrdpicos.

A pesar de las experiencias de Niiiez Gonzdlez y Christodoulon

(86 A, 264) , nosotros no tenemos datos estadisticamente signi-
ficativos de ninguno de los paridmetros hemodinimicos determina
dos. Tan solo los hemos encontrado y precozmente, en los pard-
metros respiratorios: gradiente-alv@olo arterial y nidmero de -
horas de ventilacibn mecéinica, en el sentido de estar disminui
dos ambos en los pacientes tratados con manitol, que constitu-

yen el grupo de estudio.

Preoperatoriamente partimos de un gradiente, un shunt y una re-
lacidén Vm/Vc elevadas, por inadecuada ventilacidu-perfusidn y -
por el shunt anatdmico dcho-izq. a través de los pulmones, como
corresponde a la lesidn cardiaca previa de todos nuestros enfer
mos (Laver, Goldblatt).

Al analizarlos en el postoperatorio immediato vemos que el gra
diente se presenta significativamente elevado en comparacién ~
de los valores preoperatorios. En &sto coincidimos con la mayo
ria de los autores (Barat, Eltringham, Fordman, Geha, Mc.Clena

ham) si bien no es caracteristico de la cirugia cardiaca, ni -
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ni de la CEC porque tambidn puede acompafiar a la cirugia mayor
de abdomen alto por ej. (Diament, Palmer) y se justifica por --—
zonas de atelectasia pulmonar, difusas y sin repercusidn radio-

16gica.

La diferencia arterio-venosa de 02, alcanza su valor miximo a
lag 48 horas de la intervencidn (Barat, Mc. Clenaham) para des
cender después hasta normalizarse una vez transcurrida la pri-

mera semana (EI&ingham. Barat).

El cociente Vm/Vc aparece no significativamente elevado y sin
guardar proporcifn con los cambios que afectan a la diferencia

arterio-venosa de 02.

En cuanto al shunt real y al shunt tedrice tampoco arrojan da—-
tos con significacidn estadistica, ni encontramos correlacidn -
entre el gradiente y el shunt real a pesar de que las muestras

de sangre fueron siempre tomadas de arteria pulmonar.

Los valores obtenidos por nosotros para el shunt tedrico, son

mids altos que los del shunt real conseguido al sustituir en la
ecuacidn del shunt el verdadero valor del gFadiente ¥y no el ~—-
hipotético 5. En ello coincidimos con Boyd, Bergman pero no -

son Barat.

De acuerdo con Bergman (1967) y Barat (1972), la magnitud de -

la diferencia arterio-venosa de 02 depende no sdlo de la rela-
sangre que shunta

sangre que no shunta
razén directa y del volumen minuto, en razdn inversa. Precisa-

cidn sino también del consumo de 02, en

mente por ello el gradiente alvéolo-arterial es el pardmetro -
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mis representativo de la eficacia de la ventilacidn y como an-
tes indicamos, el que en nuestro trabajo aparece mis significa

tivamente distinto.

Desde el punto de vista A-P las lesiones descritas por todos -
los autores (48) (61) (78) (79) (102) como derivadas de la is-
quemia, aparecen amortiguadas, mds leves y en estado de regre-
8ifn despu@s de la administracidn de manitol. Respecto al ede-

ma, se aprecia mucho menos importante.

Se puede explicar porque el manitol permanece en el espacio -~
extracelular sin metabolizarse hasta su eliminacidn total; pe-
ro mientras tanto su alta osmolaridad moviliza los liquidos re
tenidos en exceso, sin llegar nunca al desequilibrio electroll
tico de las cé@lulas (K +) ni a variar su composicidn, porque -
es incapaz de atravesar la membrana celular. A su vez esa ele-
vada presidn osmdtica extracelular, impide la entrada en la --

célula de Na, Cl y H20 combatiendo asi el edema.

El hallazgo A-P m3s llamativo encontrado por nosotros, ha sido
un aumento manifiesto de la pinocitosis que por ser mecanismo
habitual para la nutricidn de liquidos, no es concluyente aun-
que nos permite afirmar que su incremento en los pulmones trata
dos con manitol, habla en pro de favorecer en ellos, la elimina-
cidn del exudado retenido en el espacio intersticial como conse
cuencia de la derivacidn cardiopulmonar en si, lo que confirma

nuestra hipdtesis.

Estos resultados son de interés clinico porque resaltan la im—
portancia del manejo de la hipoxemia postoperatoria y la in——--

fluencia de los cambios del volumen minuto sobre la oxigenacidn
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de un paciente con previo shunt intrapulmonar alto. Seria inte
resante continuar el trabajo de forma que la accién del mani--
tol se pudiera seguir mds de cerca sin tantos otros factores -
que la diluyan; por ej. en el postoperatorio inmediato aunque

no se inyectara directamente en la circulacidn pulmonar sino -

en la sistémica y por tanto en dosis mis alta,

De esta forma queda abierto un amplio campo de estudio a la ~-
vista de las enormes ventajas y beneficios que puede suponer -
el manitol para los delicados pacientes cardidpatas en particu

lar y todos los demds en general.
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CONCLUSIONES

13

22y

A pesar de la gran utilizacidn en clinica humana del mani-
tol como agente hiperosmolar, nosotros por vez primera --
hemos aplicado su poder osmdtico a nivel del pulmén al fi-
nalizar el clampaje adrtico. Es algo totalmente nuevo asi
como también lo es la via de administracidn (directamente
en arteria pulmonar) segiin comprobamos revisando la litera

tura médica castellana y anglosajona al respecto.

No hemos observado incremento alguno de la morbilidad ni -
de la mortalidad directa o indirectamente achacable a este

método, por eso afirmamos que tambi&n es indcuo.

En nuestros dos grupos homogéneos de pacientes cardidpatas

sometidos a circulacidn extracorpdrea cuya finica diferencia
consistia en la administracidn o no de manitol, no hemos en
contrado diferencias estadisticamente significativas en los

parimetros hemodinimicos determinados.

En cuanto a los parimetros respiratorios estudiados en am--
bos grupos, encontramos diferencias estadisticamente signi-
ficativas en el gradiente alveolo-arterial en forma de dis-

minucidén del pardmetro en el grupo del manitol.
grup

En el estudio morfoldgico de las biopsias pulmonares obteni
das de ambos grupos de pacientes, las lesiones histolégicas
post-isquémicas derivadas de la CEC aparecian de forma focal

y sin ser cualitativamente diferentes.
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650 Al ME aunque en ninguno de los dos grupos se han visto las

72

lesiones propias de la isquemia severa, en el tratado con
manitol las lesiones ultraestructurales se mostraban en —-—
fase de regresidn (descamacidn y degranulacidn de los neu-
mocitos tipo IIl; acortamiento y ensanchamiento de los mi--

crovillis; tumefaccidn mitocondrial; pinocitosis masiva),

El sindrome de reperfusidn pulmonar post-isquémico que apa
rece al volver a circular dicho 8rgano, se acentiia menos -
después de la administracidn de manitol, sin encontrarse -
variaciones estadisticamente significativas con el tiempo
de isquemia. Los hallazgos anatomopatoldgicos, especialmen
te la pinocitosis masiva del endotelio vascular, hablan a
favor de la capacidad antiedematosa del citado agente hiper
osmdtice, al facilitar la eliminacidn del liquido retenido
en el espacio intersticial, como consecuencia de la deriva-

cidn extracorpdrea.
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