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_I) La ultraestructura de la célula miocdrdica

v su funcionamiento.-

La célula miocdrdica se encuentra rodeada por -
una membrana, el sarcolema, la cual se invagina en
diversos puntos hacia el interior celular, consti-
tuyendo el sistema T.

Dentro de la célula existe ademds una especie -
de red, que probablemente envuelve a los miofila--

mentos, y que se denomina reticulo sarcoplasmético.

Las células miocdrdicas se encuentran unidas en
tre si por cuatro tipos de estructuras: los nexos,
los desmosomas, las fascias aderentes, y las zonas
indiferenciadas.

En el interior celular existen gran cantidad de
mitocdndrias, orgdnela en la que se produce el Ade
nosintrifosfato (ATP), autdntico almacén de ener—--
gia que es utilizada no solo para la relajacidén --
contraccidén, sino también para los mecanismos de -
transporte activo y sintesis proteica. Asi mismo -
esta energia es utilizada para el transporte idni-
co v la sintesis de coenzimas, realizdndose estos
ultimos en el interior de la propia mitocondria.

La membrana y el sistema T no son estructuras -

pasivas, sino que realizan funciones activas y muy



importantes para el desarrollo de la contraccidn,
tal es el transporte de cationes mono y bivalentes
como el potasio y el calcio, que son fundamentales

para el desarrollo de la contraccidn.

El reticulo sarcoplasmdtico desempefia una fun--
cidén primordial en la retencidn de calcio relacio=m
nada con la relajacidén muscular, acumuldndolo en -

unos puntos determinados llamados cisternas.

Parece ser que en la célula miocdrdica el cal--
cio de las cisternas no es suficiente, tras su li-
beracidn, para desarrollar la contraccidén. Por lo
cual se piensa que tambien la membrana celular de-
be desarrollar un papel en la liberacidén de calcio
para la contraccidén, a partir de los depdsitos ex-
teriores; mientras que el reticulo actuaria princi
palmente sobre la retencidén, relacionada con la re

lajacién.

El potencial de accidn cardiaco tiene unas ca--
racteristicas propias que le hacen diferenciable -
del misculo esquelético. Tiene cuatro fases (NAY--
LER- 97), representadas en la figura n°1.

Fase 0.- Relacionada con gran probabilidad con

un cambio slbito a la permeabilidad al sodio.

Punto l.- Pico méximo de la fase cero en el que

-10-
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FIGURA N°1: POTENCIAL DE ACCION DE LA FIBRA MIOCARDICA, CON
LOS MOVIMIENTOS 10NICOS (ToMADA DE MASON). COMENTARIOS EN EL

TEXTO.



el interior celular se hace positivo, superando el

dintel necesario para provocar la respuesta.

Fase 2.- Es la meseta del potencial ide accidn -
con la entrada lenta de iones calcio en el inte=--
rior celular.

Fase 3.~ Representa la repolarizacidén, y en —---
ella estd aumentada la permeabilidad al potasio, -
con lo que pequehas, aunque significativas, canti-
dades de potasio pueden abandonar el interior celu
lar.

Fase 4.- Es la fase de recuperacidn en la cual
se consume energia para sacar el sodio de la célu-

la e introducir el potasio (bomba de sodio).

Son estos movimientos de cationes los que van a
influir sobre las proteinas del sarcdmero, que es

la unidad basica de contraccién.

El sarcdmero estd formado por una serie de bans
das proteicas bién definidas (MASON-91)representa-

das en la figura n°® 2: La banda A formada por mio-

-12-

sina, la cual tiene a su vez dos componentes, la -.

meromiosina ligera que forma propiamente la banda
A, vy la meromiosina pesada que sirve de puente en-
tre la primera y la actina (la cual forma la banda

I), la meromiosina pesada tiene una terminacidn en
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CION CARDIACA Y RELACIONES ENTRE LAS PROTEINAS CONTRAC-
TILES DE LA FIBRA MIOCARDICA, Y DEL CALCIO.(TOMADA DE

MASON, INSUEICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, EDT. DOYMA)
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doble cabeza globular (S1l), que encaja en los re--

ceptores de la actina.

En la banda I se encuentran, ademas de la actina,
la tropomiosina y la troponina, proteinas modulado-
ras que ejercen la funcidén de tapar o bloquear los

receptores de la actina durante la relajacién.

Cuando la troponina se une al calcio, provoca -
una alteracidn &n la estructura de la tropomiosina,
quedando al descubierto los receptores de la acti-
na, sobre los cuales se fijan las terminaciones Sl
de la meromiosina pesada; desarrollandose asi el -
mecanismo de deslizamiento clasicamente conocido y
descrito por H.E. HUXLEY, por el cual se origina -

la contraccidén (ver figura n° 2).

Asi pues seria el calcio el que actuando como a
gente depresor, alteraria la tropomiosina, dejando
al descubierto los receptores de la actina. La e--
nergia necesaria para este proceso se obtiene del
ATP de la célula.

La relajacidén implica la puesta en marcha de un
complejo sistema enzimdtico para desligar el calcio
de la troponina, relacionado con el reticulo sarco
plasmdtico y posiblemente las mitocdndrias, asi co
mo con el sarcolema; ya que a diferencia del muscu

lo esquelético, el miocardio necesita mayor cantidad
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de calcio del que puede extraer del reticulo sarco
plasmdtico; debiendo captarlo del sarcolema y su -
sistema T ( como ya se ha comentado) (LANGER-81).

Segun un método espectrofotométrico descrito por
OHNISHI (99) para la medicidn de la captacidn del
calcio, proceso ATP dependiente, se ha puesto de -:
manifiesto que: 1°) Este proceso es lo suficiente-
mente rdpido como para dar lugar a la contraccidn
cardiaca (McCOLLUM-22). 2° Consta de fases indepen
dientes (ENTMAN-41), la primera se inicia gracias
al ATP e induce la captacidén del calcio; la otra -
requiere que el calcio haya sido captado y consis-
te en la induccidn de la liberacidn del calcio. Y
3° es un sistema saturable de receptores gque pue--
den actuar independiéntemente de los demas, en los

procesos de liberacidn y captacidn.

Este proceso de liberacidn-captacidn del calcio
en las distintas estructuras celulares estad influen
ciado por el pH intracelular, como demostrara SCH-
WARTZ (111), de tal manera que la acidosis intrace
lular disminuye la afinidad de la troponina para -
el calcio (KATZ- 72), aumentdndola en las membra--
nas, con lo cual misminuye la capacidad de contrac
cidn ( ver la figura n° 3). El calcioc seria despla

zado hacia el reticulo sarcoplasmitico.
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Asi pues, de lo expuesto podemos deducir, junto
con BRETSCHNEIDER (13), que el metabolismo miocar-

dico tiene cuatro componentes fundamentales:

l°~ El metabolismo de la membrana, que incluye
los movimientos de calcio, sodio y potasio; y todos

los procesos enzimdticos que los posibilitan.

- 2°~ El mecanismo de relajacidén-contraccién (li-
beracidn-captacidén de calcio) a nivel molecular y

del reticulo sarcoplasmdtico.
39_ El proceso mecdnico de contraccidn.
4°_-FEl metabolismo de la mitocdndria, basico pa-

ra la formacidn de ATP, que serd empleado en las -

otras tres vias.

-17-



II) Efecto de la Anoxia sobre el metabolismo ¢

del miculo cardiaco.-

El proceso energético intracelular del miocar—-
dio, que basicamente podemos dividirlo en tres eta
pas (KONES-79), produccidén, almacenamiento, y uti-
lizacidn; es mantenido gracias a un equilibrio en-
tre demanda y aporte a traves del flujo coronario.
El misculo cardiaco es practicamente omnivoro, pu
diendo metabolizar cualquier substrato a traves de
la via aerobia, mediante la cual puede fabricar el
ATP y creatinfosfato (CP)suficientes, aproximada--

mente 36 moles de ATP por mol de glucosa.

Cuando sometemos al miocardio a una disminucidn
brusca en su aporte energético, llama la atencidn
la rapidez con que se producen las primeras mani--
festaciones. La interrupcidén completa del flujo co
ronario en un segmento de corazdén de perro se sigue
al cabo de pocos segundos de un acortamiento de la
sistole, y de una disminucidn de la contraccidén en
dicho segmento; produciendose en menos de unminuto
un abombamiento de la zona infartada, en sistole,
segun los estudios de TENNANT (125).

Hemos de preguntarnos cuales son los mecanismos
gue provocan un deterioro tan rapido de la contrac
tilidad miocdrdica, tras la interrupcidn bruscadel
flujo sanguineo coronario; ya que para realizar las

correcciones quirudrgicas obligatoriamente hemos de

-18-
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someter al corazdn a una situacidn similar a la --
descrita, y hemos de evitar las consecuencias per-

niciosas de nuestra actuaciédn.

Antedichas alteraciones pueden ser producidas,
bién por la falta de substratos normalmente apor--
tados por la circulacidn coronaria interrumpida, -
bién por el acumulo de metabolitos derivados de la
falta de dichos substratos, 6 bién por ambas cosas

a la vez.

El primer elemento en el gque pensamos al contem
plar la falta de aporte, es el Oxigeno. El efecto
inmediato de la falta de oxigeno es la disminucidn
de la tensidn del mismo en el miocardio (SAYEN-109)
la cual lleva a una detencidn del metabolismo aero
bio, interrumpiendose asi la fosforilizacidn oxida

tiva y por tanto la produccidén de ATP y CP.

Al faltar la via aerobia y no regenerarse el ATP
se produce una consecuencia importante, el acumulo
de adenosinmonofosfato (AMP) y fosforo inorgénico,
productos derivados de la metabolizacidén del ATP -
almacenado, los cualesyactivan la puesta en marcha
de la via anaerobia (KATZ-71), por estimulacidn de
la fosfofructoquinasa (LORENSON-85).

Por la via anaerobia solo se producen dos moles
de ATP por mol de glucosa, insuficientes para man-

tener el metabolismo. Por esta via se consumen los
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depositos de glicdgeno, comprobado por numerosos -
autores, entre ellos STEMMER (120) y BRAIMBRIDGE -
(11), los cuales han observado disminucidn de las

reservas de glicdgeno al microscopio electronico -
y alteraciones enzimdticas, respectivamente, en co

razones de perros sometidos a anoxias prolongadas.

Aspecto importante de esta situacidn es el hecho
del acumulo de lactato y metabolitos acidos, rela-
cionado mas directamente con la disminucién de la
tasa de CP (GUDBJARNASON- 57), el cual disminuye -
mas rapidamente que el ATP, lo que explicaria el -
hecho de que haya disminucidén de la contractili-=
dad con tasas poco descendidas de ATP (KATZ- 73),
esto se explicaria por la elevacidn de H+ secunda-

ria al aumento de lactato.

Esta acidosis intracelular provoca un descenso
de la contractilidad (KATZ- 73), interfiriendo en

el mecanismo liberacidén-captacidn de calcio.

Al estudiar el potencial de accidén de células -
miocardicas andxicas, se encuentra un acortamiento
del mismo (McCLEOD- 89), (KARDESCH- 69), fundamen-
talmente a expensas de un acortamiento de la fase
2 4 meseta (TRAUTWEIN- 126, 127), (NAKAMARU- 95). -
Como sabemos, es en esta fase cuando se produce la
entrada de calcio en el interior celular, por tan-
to debe de disminuir la entrada de este idn en la

célula andxica; influyendo esta alteracidén sobre -
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la contractilidad, aunque este punto no estd abso-

lutamente comprobado.

Sin embargo no todo el calcio empleado en el a-
coplamiento excitacidn-contraccidn proviene del ex
terior, sino también del reticulo sarcoplasmatico,
pero sobre él también actua la acidosis intracelu-=
lar (FUCHS- 46), disminuyendo la capacidad de este
para liberar el calcio. Segun los estudios de este
autor, la acidosis intracelular, ademas de los efeg
tos antes citados, también disminuye la capacidad
de la troponina para captar el calcio, aungque las
concentraciones de este idén en el medio sean sufi-

cientes para que este proceso se desarrolle.

Asi pues la acidosis intracelular derivada de -
la puesta en marcha de la via anaerobia es una cau
sa importane de las alteraciones secundarias a la

andxia.

La andxia también debe de influir sobre otros -
puntos, como es el intercambio Na+-K+ transmembra-
na, qgue aunque no es alterado tan rapidamente como
el mecanismo del calcio, también debe afectarse. -
El transporte de los iones sodio y potasio a traves
de la membrana estd relacionado con la Na+—K+;ATPe
asa, enzima localizada en la membrana (SKOU- 115),
la cual parece ser el receptor de los glucosidos -
cardiotdénicos (BESCH- 7), (ALLEN-1), aungue este cam

po no estd suficientemente estudiado.



INTERRUPCION DEL] -

/ LUJO CORONARIO -22-
XTA _MIOCAR \
l Corte enel aporte de
Substratos

lpOz intramiocdrdica

DETENCION VIA AEROBIA

jATP y CP Glucogeno
‘ Acidos Grasos

IAMP y P inorgdnico

|

ESTIMULACION VIA ANAEROBIA
T H* | '

IMetabolitos Acidos
1 Agotamiento de

Substratos en

ACIDOSIS INTRACELULAR Anoxids prolongadas

l ™~

DISMINUCION DEL ALTERACION DE LA
METABOLISMO DEL Cd"’ MEMBRANA

detencion de la ____ |Desestructuracion
bomba de Sodio celular

e

DISMINUCION DE LA
CONTRACTILIDAD [MUERTE CELULAR

FIGURA ol
REPERCUSION DE LA ANOXIA SOBRE EL MIOC ARDIO ¢




~73-

Todas las alteraciones que hemos visto anterior
mente, derivadas de la interrupcidén brusca del flu
jo coronario, y que podemos verlas esquematizadas
en la figura n°4, son reversibles si se restablece
rapidamente dicho flujo coronario SCHEUER- 110), re
cuperandosé& los nivéles de ATP y CP, al reiniciar-

se la via aerobia.

Estas observaciones se correlacionan con los ha
llazgos en quirdfano, cuando por alguna maniobra -
intespectiva se interrumpe el flujo en alguna corgo
naria, podemos observar como el territorio depen--
diente de dicha coronaria se disitiende rapidamen-
te en sistole, recuperando su actividad normal al
restablecer el flujo coronario de la zona afectada.

Todas estas alteraciones llevan a la desapari--
cidén de la actividad mecdnica, como hemos comenta-
do antes uno de 188 cuatro componentes del metabo-

lismo celular.

En un principio la detencidn del componente me-
canico puede tener un efecto beneficioso, ya que al
ser el gue mas energia consume, esta puede ser usa
da en mantener los otros tres componentes, mas ba-
sicos, tratando asi de evitar la desestructuracién

celular.

Pero en la anoxia total no solo cortamos el apor

te de oxigeno, sino también el de substratos, fun-
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damentalmente la glucosa y d&cidos grasos, por lo -
cual una vez que la célula agote sus reservas no -
le queda posibilidad de mantener los niveles basi-
cos, sobreviniendo alteraciones irreversibles de -

las estructuras intracelulares.

Asi pues, podemos concluir gque la andxia afecta
severamente a los cuatro componentes del metabolig

mo miocardico antes citados.
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IITNa agresidn guirirgica v el funcionamiento mio

cardico. -

a) El clampage adértico:

Cuando sometemos a un corazdn a una correccidn
quirurgica, inevitablemente hemos de realizar una
serie de agresiones sobre él, necesarias para poder
realizar dicha correccidén. La mas importante de z-
ellas quizas sea el clampage adrtico, necesario pa-
ra que el cirujano tenga un campo exangue, Yy quie-
to sobre el que poder trabajar seguro ¥ rapidod -

Este clampage adértico conlleva necesesariamente
una andxia miocdrdica de mayor o menor duracidén de
pendiendo del tipo de correccidn a realizar, pero
que en la gran mayoria de los casos supera los 30

minutos de clampage.

Con andxias tan prolongadas el musculo cardiaco
termina agotando no solo los depdsitos de ATP, co-
mo hemos visto anteriormente, si no también los de -
substratos (el glicogeno). Asi STEMMER (120) en un
grupo de perros sometidos a dos horas de paro andxi
co en normotermia encuentra alteraciones de la es—«
tructura celular consistentes en desestructuracidn
de la cromatina nuclear, desorganizacidén y rotura
de los sarcdmeros, agotamiento de los depdsitos de
glicdgeno, vy en las mitocdndrias edematizacidén y -

vacuolizacidn de las mismas; juntc con severo edema
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intracelular. DARRACOTT (30), encuentra también al
teraciones citoquimicas en corazones de perros so-

metidos a andxias prolongadas.

Estas alteraciones que se correlacionan con la -
disminucidn en la tasa de fosfatos de alta energia
segun DUREAU(36), comienzan a verse a partir de los
treinta minutos de clampage adrtico (STEMMER- 119),
siendo severas e irreversibles a partir de los se-
senta minutos en normotermia. STEMMER encontrd en
algunos perros un cuadro muy similar al "Stone He-
art" descrito por COOLEY (23) en corazones de enfer

mos sometidos a clampages adrticos prolongados.

Este cuadro se caracteriza, al desclampar aorta,
por una fibrilacidn ventricular de ondas pequeiias,
irreversible con choque eléctrico; y a la palpacidn
presenta una grandureza de toda la pared ventricu-
lar, con marcada disminucién de la luz del ventri-
culo izgquierdo, de ahi el nombre de Stone Heart o
corazdén de piedra; dando la sensacidén de que el mus
culo cardiaco estuviera contracturado. Es un cuadro
irreversible gue lleva inevitablemente a la muerte
del paciente. Aparece con mayor frecuencia a partir
de los treinta minutos de clampage, y desde el pri
mer momento se le considerd una consecuencia de la
anoxia a la que es sometido el corazdn durante el

clampage adrtico.
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Otras veces encontramos tras el desclampage un
corazdén distendido y con latido debil, incapaz de
mantener un gasto cardiaco adecuado; siendo necesa
rio el uso de drogas inotrépicas positivas, para -
poder desconectar al corazdn de la madgquina de cir-
culacidén extracorporea. Esta alteracidn se ha rela
cionado, como veremos a continuacidén con alteracio

nes isquémicas difusas del subendocardio.

Quizas influya en la aparicidén de estas altera-
ciones, o mejor dicho, no en la aparicidn si no en
la aceleracidn del proceso, el remansamiento de la
sangre en los capilares durante el clampage, como
sugieren IYENGAR (66) y col.; pues este remansamien
to de la sangre daria lugar a sludge de los hema--
ties y demas elementos formes de la sangre, produ-
ciéndose agregacidnes plaquetarias y liberacidn de
substancias vasoactivas que provocarian vasoconsS-—-—
triccidn en el territorio capilar, agravando la --
irrigacién de esa zona tras el desclampage, y por

tanto las alteraciones tisulares.

b) E1 Subendocardio:

En condiciones normales existe un gradiente de
presién entre el epicardio y el endocardio, puesto
de manifiesto por BAIRD (2), siendo mayor en el te
rritorio subendocdrdico, sin exceder el mé&ximo de
la presidn intraventricular, con el corazdmlatiendo

lleno. Asi mismo en condiciones normales existe un
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gradiente en la tensidn de oxigeno entre el subepi
cardio y el subendocardio (KONES-80), siendo mayor
en el primero.

Esta diferencia entre el subepicardio y el sub
endocardio, hace que esta ultima zona del musculo
cardiaco sea la mds vulnerable, y pueda sufrir con
mas facilidad lesiones en situaciones anormales, co

mo por ejemplo la fibrilacidn ventricular.

HOTTENROTT, BUCKBERG y col. (63) realizaron un
estudio sobre los efectos de la fibrilacidn ventri
cular en corazones normales e hipertrdéficos, encon
trando que en los normales aumenta significativa--
mente el consumo de oxigeno por el subendocardio,
pero acompafiado también de un aumento significativo
e incluso mayor en el flujo subendocardico; por lo
cual no hay desequilibrio entre aporte y demanda.
En cambio en corazones hipertrdéficos, el consumo -
de oxigeno no tiene un aumento significativo, pero
Se acompafia con una marcada disminucidn del flujo
sanguineo de esta zona; con lo cual si se produce
desequilibrio entre aporte y demanda; trayendo co-
mo consecuencia la lesidn isquémica de la regidn -

subendocardica.

Estos efectos de la fibrilacidn ventricular so-
bre el corazdn normal son confirmados posteriormen

te por COX y col. (24), e igualmente por el propio
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HOTTENROTT (65), confirmando los efectos de la fi-
brilacidn ventricular sobre corazones hipertrdficos,
considerando que la disminucidn del flujo sanguineo
subendocdrdico, bajo estas condiciones, es debido

a :

1- Aumento de la compresidén del misculo subendo
cardico, provocada por la misma fibrilacidn ventri
cular.

2- Aumento de la presidn intracavitaria, si no
hay una buena aspiracidén de las cavidades izquier-
das.

3- Aumento del edema intersticial que es progre
sivo y estd en relacidn directa con el tiempo de -
clampage.

Estos hallazgos coinciden con los de GROVER (56)
quién encuentra una disminucidn del rendimiento car

diaco respecto al corazdn latiendo.

Pero sobre el subendocdrdio no solo influye la
fibrilacidn ventricular, si no también el grado de
relleno del ventriculo. Asi HOTTENROTT y BUCKBERG
(64), encuentran que la distensidn del ventriculo
provoca aumento de la presidn intramural, afectan-
do principalmente al subendocdrdio. BAIRD y col.(3)
comprueban que el corazdén latiendo en vacio tam--
bién experimenta un aumento de la presidn intramus=
ral, mayor en el subendocdrdio, consideréndolo des

bido a la propia estructura del misculo cardiaco.
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Si tenemos en cuenta, que la mayoria de los co=
razones de los enfermos sometidos a correcciones -
valvulares, presentan un grado mayor o menor de hi
pertrofia ventricular; y que al clampar aorta, pa-
ra tener el campo exanglle, los ventriculos entran
en fibrilacidn ventricular. Y ademas si considera-
mos gue, al desclampar aorta, los ventriculos rei-
nician su actividad eléctrica tambien en fibrila--
cidn ventricular; pudiendo producirse distensidn -
del ventriculo en este momento. Comprenderemos la
importancia que el subendocardio puede tener en los
enfermos sometidos a C.E.C., en los que TABER (123)
NAJAFI (94), BUCKBERG (16) y otros, han descritoes

te tipo de lesiones.

Estas alterciones nos pueden justificar los cua
dros del Stone Heart, el latido debil, asi como el
bajo gasto cardiaco en el postoperatorio conlesio-

nes electrocardiogrdficas ligeras e inespecificas.
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IV) La Hipotermia v sus efectos sobre el or¥Yya:

nismo.-

Desde hace mucho tiempo se sabe que la hipoter-
mia protege a los tejidos frente a su degeneracidn,
asi CURRI (27) en 1798 describid el efecto benefi-
cioso de la hipotermia contra la fiebre. Posterior
mente fué empleada para tratar los carcinomas, pro
cedimiento descrito por SMITH y FAY (116). En 1950
BIGELOW (8), comenzd el tratamiento de las cardio-
patias congénitas con hipotermia, y BOEREMA (10),
es el primero que utiliza un enfriamiento central,
mediante una maguina que enfriaba la sangre fuera

del cuerpo.
a)Efectos sobre el metabolismo y el organismo:

La hipotermia reduce el consumo de oxigeno al -
disminuir el metabolismo, siempre y cuando se ha--
yan suspendido los escalofrios (CECIL-GRAY- 20):; a
30°C el consumo de oxigeno desciende a un 70% del
consumo en normotermia, y a 25°C desciende al..35%.

Sin embargo estos porcentajes pueden variar, no
solo en funcién del organo enfriado, si no también
segun el animal estudiado; asi en los primates los
estudios de BERING (6) sugieren una relacidn expo-
nencial entre la temperatura y el consumo de oxigg
no por el cerebro, mientras que en el gato y el co

nejo, HIRDCH (61) encuentra una relacidén lineal.
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Este descenso del metabolismo va a condicionar
la recuperacidén del mismo en el recalentamiento, de
tal manera que a mayor depresidén metabdlica, le co
rresponde mayor tiempo de recuperacidén. Este con=-
cepto es muy importante, yvya que al someter a un en
fermo a hipotermia profunda con C.E.C., ello nos -
obliga a un periodo de recalentamiento muy largo,
lo cual alarga el tiempo de C.E.C., con los riesgos
consiguientes, sobre todo el de hemdlisis por los
rodillos de la mdquina y los tubos del circuito; as;
pecto gque se debe de tener siempre en cuenta, pese

al perfeccionamiento actual de estos sistemas.

Con la hipotermia la curva de disociacidn de la
hemoglobina se desplaza hacia la izquie;da, es de-
cir se dificulta la cesidn del oxigeno a los teji-
dos. Aungque este hecho no debe de tener gran impor
tancia, ya que a bajas temperaturas aumenta la so-
lubilidad del mismo en la sangre segun estudios de
LUNDSGAARD-HANSEN (88), lo cual contrarresta el --
efecto antes citado.

La hipotermia disminuye la produccién de anhi--
drido carbonico, aumentando su solubilidad en la -
sangre BREWIN- 14); sin embargo el pH no varia cual
guiera que sea la pCOz. Esta disminucidn de 1la pCO2
deprime la respiracidén como efecto compensador, de
esta forma el organismo trata de mantener unos ni-
veles normales de pCOZ'
Si nosotros tratamos de mantener la respiracidn

con medios mecanicos, la hipocapnia puede llegar a
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ser tan intensa, que potencie la desviacidén a la -
izquierda de la curva de disociacidén de la hemoglo
bina, la cual asociada a la vasoconstriccidén cere-
bral, que actua aln a bajas temperaturas, puede de
sencadenar isquemia cerebral (BREWIN- 9).

Por esta eazdén BURTON (19) recomendd la adicidn
de Carbbénico a los gases inspirados, o suministra-
dos al oxigenador. Y asi lo hacemos actualmente en
nuestro servicio, utilizando una mezcla de oxigeno
al 97% vy C02 al 3%. Con esta mezcla de carbogeno,

mantenemos 1la paCO muy cercana a los 40 mm. Hg, in

2
dependientemente de la cifra que tuviéramos al co-

menzar la CuE.C..

Sobre la coagulacidn, la hipotermia ejerce un -
efecto de enlentecimiento; cuando se prolonga mucho
tiempo hay una disminucién de la tasa de fibrindge
no, por liberacidén de fibrinolisinas. Estas altera
ciones se pueden ver agravadas por la utilizacidn

de las maguinas de C.E.C..

En cuanto al resto de los organos vitales, como
el higado y el rifidn, practicamente no se afectan,
a no ser en hipotermias profundas y prolongadas; de
biendo coincidir con hipoxia a nivel del organo co
respondiente. Generalmente esto se produce por la
aparicidn de vasoconstriccidn durante el enfriamien
to, secundaria a un descenso .muy rapido de la
temperatura, o no uniforme, como sefialara BOEREMA

en sus estudios, ya citados.
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En los enfriamientos de superficie, o en las hi
potermias profundas en los nifios, la piel puede pre
sentar lesiones necrdticas por congelacidn, que en
las extremidades puede llegar a provocar la amputa
cidén de alguin dedo. Por ello, en los nifios sobretgb
do, es muy importante proteger las extremidades con
algodones, para evitar estas complicaciones

b) Efectos sobre el corazdn:

Al enfriar el corazdn se observa bradicardia, -
que guarda una relacidén lineal con el grado de hi-
potermia, siendo muy intensa por debajo de 30°C:

a partir de esta temperatura el miocardio comienza
a fallar. Nosotros notamos esto en la presidén de -
auricula izquierda, la cual comienza a subir en el
momento en que el ventriculo izquierdo comienza a

fallar. Ya en estas temperaturas son frecuentes las
extrasistoles multifocales, e incluso la apariciédn

de fibrilacidn auricular.

Electrocardiograficamente se puede observar el
clasico efecto de acordedn, consistente en ensan--
chamiento del QRS, alargamiento del S-T, asi como
ensanchamiento de la onda T. A partir de los 24°C
ya puede aparecer la fibrilacién ventricular, & -

el paro en diastole.

Pero el aspecto mas importante de la hipotermia
sobre el musculo cardiaco, es su efecto sobre el -
metabolismo. Igual gue a nivel sistémico la hipo--
termia provoca una disminucidn del metabolismo mio

cdrdico. Esta es la razdédn fundamental de su aplica



-35-

cidén en la cirugia cardiaca. Asi la anoxia secunda
ria al clampage adértico no provoca alteraciones me
tobdlicas irreversibles, que conducirian a la des-
estructuracidén celular, como hemos comentado en los

capitulos precedentes.
c) Tecnicas de Hipotermia.

Desde los primeros estudios experimentales de -
BIGELOW en 1950 (8) y BOEREMA (10), este ultimo con
templando la hipotermia como alternativa frente a
las mdquinas de circulacidn extracorporea, que es-
taban en sus comienzos; han variado mucho los con«
ceptos, pasando por el enfriamiento de superficie
descrito entre otros por SPENCER y BAHNSON (117),
la cual, como técnica unica, presenta el peligro -
de la aparicidn dela fibrilacidn ventricular antes
de tener controlado el corazdén, y el necesitar hi-
potermias generales muy profundas para correccio--

nes poco complicadas.

El pérfeccionamiento de las maquinas de C.E.C.
permitid la combinacidn de ambos métodos, sistemd-
tica que se usa hoy en dia para determinados tipos

de correcciones en nifios pequefios (BARRAT-BOYES-5).

Sin embargo la aparicidén de los intercambiadores
caldricos (BROWN- 15) muy bién estudiados por GORDON
(52), y el desarrollo de los materiales plésticos,

han permitido la creacidn de los actuales oxigena-
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dores, los cuales llevan incorporado el intercam--
biador caldrico; y con los que es imnecesario el -
enfriamiento de superficie. Pudiéndose conseguir -
la combinacién de C.E.C. e hipotermia general con

el mismo aparato, una vez el torax abierto y el en
fermo conectado a la mdquina. De esta forma el pe-
ligro de fibrilacidn ventricular no existe, ya que
podemos sustituir al corazdn en su funcidn antes -

de este momento, y al mismo tiempo protegerlo.

Un paso fundamental lo constituye la hipotermia
local del corazdén, que evita la hipotermia general
profunda. Los primeros intentos de este método los
encontramos en CROSS (25), el cual realiza la hipo
termia local profunda mediante la perfusidn enraiz
de aorta, por debajo del clampage, con sangre fria,
método complicado.

Pero es SHUMWAY (113) en 1960, quién idea el mé
todo de la hipotermia local continua, consistente
en un baflo del corazdén en suero frio a 4°C vertido
en la cavidad pericdrdica. Este bafio se maritiene a
esta temperatura continuamente, gracias a que se -
realiza una perfusidén de la cavidad pericardica. Es
decir, se hace un lavado continuo con suero a 4°C
de la cavidad pericédrdica, en la cual estd inmerso

el corazén.

Este método ha sido estudiado posteriormente por
GRIEPP y SHUMWAY (54) vy por GRIEPP (55), guardando
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plena vigencia en nuestros dias. Esta técnica, que
naturalmente necesita la C.E.C., proporciona hipo=
termias pericdrdicas de 10°.a 15°C y miocdrdicas -
alrededor de 20°C (SHUMWAY- 54), comprobadas ulti-
mamente por nosotros con los termistor de los caté
teres de SWAN-GANZ. De esta forma se consigue una

proteccidn adecuada del miocardio, sin necesidad de
someter a todo el cuerpo a una hipotermia profunda,
gque a parte de sus inconvenientes nos obligaria a

perfusiones muy prolongadas para conseguir un reca
lentamiento lento y uniforme, como hemos comentado

anteriormente.

Sin embargo este metodo tiene algunos inconve--
nientes, para el cirujano porque con facilidad se
le inunda el interior del corazdén haciéndole muy -
incomoda la correccidén. Por otro lado estudios de
algunos investigadores como STILES (121), NELSON y
BUCKBERG (98) y BARNER (4), en los cuales se pone
de manifiesto que este método, aunque d& una pro=-=
teccidn aceptable, no evita las alteraciones estruc
turales de la célula miocdrdica, dando para algunos
mejor resultado la perfusidén de soluciones frias a

traves de las coronarias.

Es decir, parece que con el enfriamiento profun
do externo del corazdn, no se evita el consumo de
éxigeno, y por tanto en clampages prolongados se pug

den producir lesiones del miocardio.
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V) Las Soluciones Cardioplégicas.-

Teniendo en cuenta los comentarios sobre la hi-
potermia local continua, se comprende mas facilmen
te el que una serie de investigadores hayan busca-
do otras formas de proteccidédn miocdrdica, con las
cuales se evite el deterioro del corazdén durante el

tiempo de clampage.

Con el método antes comentado, no se evita total
mente la fibrilacidn ventricular; y si tenemos en
cuenta los comentarios realizados sobre la misma,
asi como los componentes del metabolismo miocdrdi-
co, ya citados; llegamos a la conclusién de que la
Unica forma de evitar el deterioro miocdrdico es -

anulando los cuatro componentes.

Con esta idea surgen las distintas:; soluciones
cardioplégicas, con las cuales se pretende anular
completamente, o lo mas posible, el metabolismo mio
cdrdico, y por tanto la fibrilacidn ventricular, -
para asi conservar los fosfatos de alta energia, -
con los cuales la fibra miocdrdica reiniciaria su
metabolismo sin haber sufrido ningtn deterioro, --
tras el clampage adértico que ha posibilitado la co

rreccidn quirdrgica.
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Entre todos los investigadores dedicados a este
tema, hemos de destacar a KIRSCH (78), TYERS (129),
BRETSCHNEIDER (13) y HEARSE y BRAIMBRIDGE (58), ya
que sus estudios son los que han tenido mayor rele

vancia.

En algunas de estas soluciones se aprecia una -
alta concentracidn de potasio, y en menor cantidad
calcio, magnesio, yotros iones; y en todas se aha-

dié procaina como estabilizador de la membrana.

La composicidén de cada una de las soluciones la
podemos ver en los cuadros adjuntos. Como vemos son
soluciones complicadas, de dificil preparacidén y -

no comercializadas en nuestro medio.

Todas estas soluciones se introducen en las co-
ronarias a través de una aguja insertada en raizde
aorta, y enfriadas a 4°C; con la doble finalidad -
de detener el metabolismo con la solucidn, y enfriar
el miocardio. Al hacerlo a traves de las coronarias
la distribucidn de la solucidn y el enfriamiento -

son uniformes para todo el musculo cardiaco.

TYERS utiliza la solucidn de Ringer Lactado dis
ponible en el mercado, realizando una perfusidn con
tinua por la misma via. Las otras soluciones se ad

ministran intermitentemente, durante el clampage.
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_SOLUCTON DE KIRSCH:
L-ASPARTATO DE MAGNESIO 160.9 MMoL/L
Proca1na -CLH 11 g
SORBITOL 247 "
PH 5.8-7
OSMOLARIDAD . 463 MosMm/L

CuaDRO N° 1: COMPOSICION EN MILIMOLES DE LA SO-
LUCION EMPLEADA POR KIRSCH ( UNIVERSITAETSKLINIK,
ABTEILUNG FUER HERZ - HAMGURG, GERMANY).



SOLUCION DE BRETSCHNEIDER:

CLNaA 12 mmoL/L
CLK 10 y
CLoMe . BHH0 2 !
ProcainA -CLH /.4 "
MANITOL 239 y

PH 5.5-7
OSMOLARIDAD 320 mOsm/L

CUADRO N°2: COMPOSICION DE LA SOLUCION PROPUES-
TA POR BRETSCHNEIDER (INSTITUTE OF PHysioLoGY, UNL
VERSITY OF GOTTINGEN, GERMAN FEDERAL REPUBLIC)
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‘SOLUCION..DEL -STO, THOMAS H,

CLNa 91.6 MMoL/L
 COsHNA 25 "

CLK 14,8 "

SOyMe.7Hy0 1.2 °

CLyMe . 6H-0 15 !

KHo POy 1.2 "

CLyCA . 2H,0 1.2 "

ProcAINA-CLH 1 "

PH /7.4

OSMOLARIDAD. 300 mMOsm/L

CuaDRO N° 3: COMPOSICION DE LA SOLUCION UTILIZA
DA EN EL SANTO THoMas HospiTAL DE LoNDRES ( ENGLAND)
POR EL GRUPO DE BRAIMBRIDGE,
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Justificacidn del estudio.-

En nuestro Servicio hemos venido aplicando el -
método de la hipotermia- local continua, preconiza
do por SHUMWAY, durante varios afos; tras los con-
tactos del Dr. RIVERA y el Dr. INFANTE con el pro-
pio SHUMWAY. Posteriormente hemos desarrollado la
cardioplegia con Ringer Lactado mas la hipotermia

local continua. Y ultimamente estamos aplicando. -:

una nueva cardioplegia con altas dosis de potasio,
tras nuevos contactos con ANGELL y KIRKLING en los
EEUU.

Indudablemente hay otras tendencias dentro de la
proteccidn miocérdica, concretamente nos referimos
a la perfusidn coronaria, con sangre procedente de
la mdquina de C.E.C.. Esta técnica presenta una se
rie de inconvenientes frente a la utilizada por no
sotros; como pueden ser, por un lado el peligro de
lesidén de los ostium coronarios con las cdnulas de
perfusidén, y por otro lado este método. exige un -
complicado sistema, para regular la presidén de per
fusidén de las coronarias, dentro de limites muy es
trechos: lo cual complica enormemente las técnicas
de C.E.C., teniendo en cuenta que ademds con esta
tecnica no se detiene el metabolismo celular, ni -

la actividad meednica del corazdn.

Lyl -
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Para poder analizar que técnica de las utiliza-
das por nosotros dd mejores resultados, hemos tra-
tado:de encontrar las relaciones entre los tiempos
de clampage aértico empleados en las correcciones
y una serie de pardmetros sencillos, como son los
gases sanguineos, el equilibrio &cido/base y los -
iones, fundamentalmente potasio y calcio; tomados
de la primera sangre que sale por el seno corona-
rio tras el clampage aértico, la cual arratrard -
todos los metabolitos derivados de la aonxia, Y -

acumulados en el miocardio durante dicho clampage.

Los resultados del analisis de estas muestras -
los compararemos, dentro de cada grupo con una mues
ra de sangre arterial tomada en el mismo momento;

y ademas las muestras de seno coronario se compara
ran entre si, para ver si se encuentran diferencias

entre los distintos tipos de proteccidn.

Igualmente hemos tratado de encontrar relacidn
con las complicaciones a la salida de C.E.C. y en
el postoperatorio, asi como con los niveles enzimd

ticos a las doce y a las 24 horas de postoperatorio.

Asi hemos pretendido valorar, no solo que tecni
ca es la que d3 mejor proteccidn, si no también, -
que pardmetros son les que sirven mejor para esa -

T 4
evaluacion.

Otros investigadores han elegido otros pardme--

tros para valorar las soluciones cardioplégicas, -
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como por ejemplo los datos hemodinamicos, pero pen
samosgue estos estan sujetos a la influencia de mu
chos factores ajenos a la cardioplegia y al clampa
ge adrtico, como pueden ser la propia correccidn =
guirdrgica o la entrada de aire en las coronarias,

ya que se abren las cavidades cardiacas.

Otros han utilizado métodos mds sofisticados y
que a nuestro juicio representan un riesgo, quizds
imnecesario, para el enfermo, como son las biopsias
intraoperatorias, por lo tanto de dudosa aplicacidn
en el hombre. También se ha aplicado el andlisis -
intracelular de enzimas y principios inmediatos, pe
ro este medio no estd por ahora al alcance de nues

tra mano en la experimentacidn clinica.

Nosotros hemos elegido estos parametros porque
nos parcen directamente dependientes de la anoxia
consiguiente al clampage; y por tanto creemos que
su valoracidnpusde ser un exponente del grado de -

afectacidén del miocardio por dicho clampage.

Por otro lado, son pardmetros que se utilizan 4
de rutina en el estudio de cualquier enfermo, y por
tanto no requieren medios especiales que encarece-
rian, quizds imnecesariamente, el estudio y valora

cidn de nuestra actuacidén médica sobre el enfermo.



MATERI AL

METODO
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Basandonos en lo expuesto anteriormente, hemos -
realizado un estudio gasométrico, &cido/basico, e -
idénico, analizado estadisticamente; sobre un grupo
de 44pacientes, entre los 750 sometidos a C.E.C. en
los dos ultimos afios, en el Servicio de Cirugia Car

diovascular de nuestro Hospital.

Primeramente describiremos las caracteristicas -
de los enfermos, de interes para el estudio, en ca-
da uno de los grupos. A continuacidén la metodologia
de la Anestesia y de la C.E.C., comunes para todos
los enfermos. Seguiremos con las caracteristicas pe
culiares de cada una de las técnicas de Proteccidn
miocardica, empleadas en cada grupo. Seguidamente -
expondremos el método seguido en la toma de muestras.
Para terminar con el método estadistico seguido en

el andlisis de los resultados.

Algunas de las partes de este capitulo, podran -
parecer extensas, pero hemos preferido hacerlo asi,
por un lado en haras del rigor cientifico, y por -
otro porque esﬁgé actuaciones nuestras SObre los pa
cientes, tienen efecto sobre el funcicnamiento mio-
cdrdico, y por lo tanto deben ser expuestos para que
se pueda comprobar que las técnicas elegidas por no
sotros son las que menos alteran este funcionamien-
to.



I) Caracteristicas de los enfermos.-

GRUPO I:

Estd formado por siete enfermos, todos mujeres,
todas padecian estenosis mitral, clasificadas segim
la NYHA (New York Heart Assotiation) en los grupos
IT y IIT, la edad media peso y talla se pueden ver
en el cuadro n°4. Todos los enfermos de este grupo
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fueron sometidos a comisurotomia mitral bajo C.E.C.,

y como veremos mas adelante requirieron tiempos de
clampage adrtico inferiores a 20 min., razdn por la
cual solo se les aplicé la hipotermia local conti-

nua como método de proteccidn.

Las enfermas clasificadas en el grupo II de la
NYHA,..carecen de antecedentes de interés, ninguna
de ellas ha padecido crisis de insuficiencia car--
diaca, ni de edema agudo de pulmén; y las altera--
ciones electrocardiogrdficas, son muy ligeras. To-
das ellas fueron a la intervencidn sin estudio he-
modindmico previo, dado su buén estado y la poca -

afectacidén clinica de su valvulopatia.

Las enfermas clasificadas en el grupo III de la
NYHA, estaban todas en tratamiento con tdnicos car-
dlagos y diuréticos, y presentaban disnea a los me
dianos esfuerzos en algun momento de su evolucidn.
Tan solo una enferma presentaba antecedentes embo-

ligenos=sn miembros inferiores, que habia sido re--
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suelto quirurgicamente sin dejar secuelas; esta en
ferma estdba en fibrilacidn auricular, controlada
con el tratamiento tonicocardiaco. Estas enfermas
requirieron el reposo en cama los dias anteriores
a la intervencidn, y toleraron bién la retirada de
la medicacidn, que es necesario antes de la inter-

vencidn.

Este grupo presenta una gran homogeneidad en sus
componentes; hemos de tener en cuenta que la este-
nosis mitral es mas frecuente en las mujeres, re-=
percutiendo este aspecto sobre los resultados, los
cuales van a presentar unas desviaciones Standar -
-menores que las de los otros grupos. Po otro lado
encontraremos diferencias entre los tiempos de clam

page adrtico, como ya hemos dicho.
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X 6l GII GITI GIV

EDAD (AN0sS) 36.6 39 40,2 42.8
PEso(Ke)  60.8 50.4 63.7 58.4
TALLA(M,) 1,56 . 1.69 1.64 1.60

CuADRO N° U4: VALORES ESTADISTICOS MeDIOS (X) Pa
RA LOS DATOS SENALADOS, EN LOS CUATRO GRUPOS. No -
SE HAN ENCONTRADO,DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS,
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GRUPO IT:

Constituido por nueve enfermos, de los cuales -
cinco son hombres y cuatro mujeres, sus medias en
edad, peso y talla las podemos ver en el citado cua
dro n°4.

En cuanto a los diagndsticos, tres casos presen
taban estenosis mitral, un caso doble lesidénmitral
estenosis mas insuficiencia; en dos casos triple -
lesidén valvular, con predominio de la estenosis mi
tral en un caso y de la insuficiencia mitral en el
otro; y finalmente dos casos con doble lesidn val-
vular, mitral y adrtica en un caso, ymitral y tri-
clispide en el otro; estos datos los podemos ver re

sumidos en el cuadro n°5.

En este grupo, como vemos, las lesiones son més
complicadas y de mayor gravedad; asi solo hay tres
casos encuadrados en el grupo II de la NYHA, dos -
estenosis mitrales y un doble valvular. Los demas
pertenecen todos al grupo III, escepto los dos en-
fermos con triple lesidén valvular, los cuales se =

encuadran dentro del grupo IV.

Las correcciones realizadas en este grupo las -
podemos ver en el cuadro n°6, y han consistido en:

un cierre con parche, la CIV; cuatro sustituciones



GIT) ‘DIAGNOSTICOS " N° DE CASOS
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EsTeENOSIS MITRAL
COMUNICACION INTERVENTRICULAR
DoBLE LESION MITRAL

TRIPLE LESION VALVULAR

N N = =W

DoBLE LESION VALVULAR

TOTAL DE CASOS | 9

CuAaDRO N° 5: PATOLOGIAS DE LOS ENFERMOS DEL G II
CON EL NUMERO DE CASOS. COMENTARIOS EN EL TEXTO.



mitrales; doble sustitucién mitral y adértica; en -
otro sustitucidén mitral mas plastia tricuspide; en
dos casos se tocaron las tres valvulas, en uno con
doble sustitucidén mas plastia trictspide, y en el

otro una triple sustitucién.

A este grupo se le aplicd la cardioplegia con -
Ringer Lactado mas la hipotermia local continua.
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GII) INTERVENCIONES REALIZADAS N° DE CASOS

CIERRE CON PARCHE DE LA CIV 1
SusTIiTUCION VAL, MITRAL
DoBLE SusTiTuciénN (MiT. Y AorRT.) 1
SusTiTucIiON MITRAL MAS

PLAasTIA TRICUSPIDE 1
DOBLE SUSTITUCION VALVULAR

(MiT. Y AORT.) MAS

PLasTiA TRICUSPIDE
TRIPLE SUSTITUCION VALVULAR

TOTAL DE INTERVENCIONES 9

CUADRO N° 6: RECOPILACION DE LAS INTERVENCIONES
PRACTICADAS A LOS ENFERMOS DEL G II.
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GRUPO III.-

Los enfermos de este grupo presentaban también
una proporcidn equilibrada en el sexo, cinco muje
res y cuatro hombres; las medias en edad, peso y +

talla, las podemos ver en le cuadro n°4.

Este grupo estd constituido por tres enfermos -
gue padecian estenosis mitral, tres con doble le——
sidén mitral; dos con doble lesidén mitral mas insu-
ficiencia trictspide, y uno con estenosis mitral -
mas una ligera insuficiencia adrtica, la cual no -
fué necesario tocar en la intervencidn; estos diag

nosticos los podemos ver agrupados en el cuadro n°7.

Estos enfermos representan menor gravedad que el
grupo anterior, ya que segun la NYHA solo dos enfer
mos se podian encuadrar en el grupo III, los demds
pertenecian al grupo II.

Las intervenciones practicadas en este tercer -
grupo las podemos ver en le cuadro n°8, y han con-
sistido en cuatro comisurotomias mitrales, tres sus
tituciones mitrales; una doble sustitucidn, mitral
y tricispide; y en otro enfermo se realizd sustitu

cidén mitral mas plastia trictispide.

A este grupo se le aplicd la cardioplegia con la
solucién H.U.S. mas la hipotermia local continua.



GITI)DIAGNOSTICOS N° DE CASOS
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EsTENOSIS MITRAL 3
DoBLE LESION MITRAL
DoBLE LESI6N MITRAL MAS
INSUFICIENCIA TRICUSPIDE 2
EsTENOsIS MITRAL MAS
INSUFICIENCIA AGRTICA 1

TOTAL DE CASOS g

CuADRO N° 7: PATOLOGIAS DE LOS ENFERMOS DEL G
I1I, CON EL NUMERO DE CASOS.



GITI) INTERVENCIONES N°DE CASOS

ComisuroTOMIA MITRAL 4
SUSTITUCION VALVULAR MITRAL 3
DoBLE SuSTITUCION VALVULAR: /| 1
SUSTITUCION VALVULAR MITRAL MAS
PLasTiA TRICUSPIDE 1
TOTAL DE CASOS 9

CUADRO N° 8:RECOPILACION DE LAS INTERVENCIONES
PRACTICADAS EN LOS ENFERMOS DEL G III.



GRUPQ IV.-

Estd constituido por diecinueve enfermos, -
14 mujeres y cinco hombres, cuyas medias en edad,
peso y talla las podemos ver en el citado cuadro =

ne°4,

En cuanto a los diagndsticos, siete enfermos --
con doble lesidn mitral, seis con estenosis mitral
pura y una insuficiencia mitral pura; en cuatro en
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fermos afectacidn de dos vdlvulas, mitral y adrtica

en dos casos y mitral y trictispide en otros dos; -
finalmente un enfermo con afectacidn de tres vilvu
las cardiacas, estos diagnosticos los podemos ver

agrupados en el cuadro n°9.

Segtin la NYHA, 13 enfermos estaban encuadrados
en el grupo II, cinco en el III, vy dos en el IV,

los dos trivalwvulares.

Las intervenciones practicadas a estos enfermos
han consistido en cinco comisurotomias mitrales --
simples, ocho sustituciones mitrales; en dos enfer
mos se realizd sustitucidn mitral mas plastia tri-
cispide; doble sustitucidn valvular se realizé en
tres enfermos; y en un caso se realizd una plastia
mitral; estos datos los podemos ver agrupados en -

el cuadro n°10.



GIV) DIAGNOSTICOS N° DE CASOS
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DoBLE LEsioN MITRAL 7
ESTENOSIS MITRAL PURA
INSUFICIENCIA MITRAL PURA 1
DoBLE LESION MITRAL MAS

DOBLE LESION AGRTICA 1
EsTENOSIS MITRAL MAS

DoBLE LESION AdRTICA 1
EsTENOSIS MITRAL MAS

INSUFICIENCIA TRICUSPIDE 2
TRIPLE LESION VALVULAR
TOTAL DE CASOS 19

Cuabro N° 9: PATOLOGIAS CORRESPONDIENTES A LOS
ENFERMOS DEL G IV,



f oty

GIV)  INTERVENCIONES N® DE CASOS
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ComisuroToMIA MITRAL
SUSTITUCION VANVULAR MITRAL 8
SUSTITUCION MITRAL MAS
PLasTIA TRICUPIDE
DoBLE SuSTITUCION VALVULAR
PLASTIA MITRAL

TOTAL DE CASOS 19

CuADRO N°10: RECOPILACION DE LAS INTERVEN-
CIONES PRACTICADAS EN LOS ENFERMOS DEL G IV,



II) Anestesia v Circulacidn extracorpdrea.-

Este capitulo lo dividiremos en una serie -
de apartados, cuales son: la preparacidn para
la intervenciédn; la preparacién en quirdfano:
la induccién de la anestesia y su desarrollo,
v la tecnica de C.E.C..

a) Preparacidén para la intervencidn:

Este es para el anestesidlogo uno de los ca
pitulos mas interesante, ya que de su buén de-
sarrollo va a depender la situacidén en la que
el enfermo llegue a quirdfano, tanto desde el
punto de vista fisiolégico, como psiquico. As-
pectos estos que tienen una gran influencia so
bre el funcionamiento del aparato eirculatorio,
y por tanto sobre el corazdén como bomba, sobre
todo en los enfermos cardiacos.

Este aspecto es importante, no solo porgque -
nos indicard como va a tolerar el enfermo la -
induccidn, si no porque las alteraciones circu
latorias que se produzcan en el mismo, pueden
influir en los resultados del estudio, inducién

donos a error en las conclusiones.

Hemos de tener en cuenta que el enfermo de
corazdén tiene la conciencia de enfermedad grave,

y del alto riesgo que comporta la intervencidn

~62-
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a la que va a ser sometido; por todo ello los.prime
ros dias anteriores a la intervencidn, representan
para el enfermo un gran stress emocional, el cual

en el momento de la entrada en quirdfano, puede des
encadenar una gran taguicardia gue aboque a la in-
suficiencia cardiaca; en los coronarios tenemos la
experiencia de las crisis de &ngor en la induccidn

anestésica.

Por todo lo antedicho, es fundamental que el en
fermo sea preparado adecuadamente, desde el punto
de vista psiquico. En nuestro Serviciose lleva a -
cabo este punto de una manera sistemdtica, peroqui

zas en este grupo de enfermos se haya extremado.

La sistemdtica seguida por nosetros consiste en
una serie de acciones, tendentes a conseguir que -
el enfermo se familiarice con el personal,que le =
atenderd en quirdfano el dia de la intervencidn.
'Igualmente se .procurd que el enfermo conozca la -
Unidad de cuidados intensivos, en la cual pasara -
los primeros dias de postoperatorio, ya que estaes
una de las dependencias que mas estresan a los en-

fermos.

Uno 6 dos dias antes de la intervencidn, el anes
tesiologo visitd al enfermo, le explicd la situa--
cidn en la que se hiba a encontrar en quirdfano an

tes de la induccidn, asi como los actos gue se rea
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lizardn sobre €1 antes de dormirlo. Igualmente se

le explicaron las condiciones en el postoperatorio,
buscando principalmente su colaboracidn con el res
pirador y la fisoterapia respiratoria, del mismo -

periodo.

Con ello conseguimos que el enfermo se encuentre
atendido, y con moral suficiente para colaborar en
los momentos delicados; colaboracidn que es muy im
portante para una recuperacidn rdpida. En todo mo-
mento se procura que el paciente deposite su con--
fianza en el personal del servicio, déndole las ma
yores garantias de exito, pero siempre basdndonos

en nuestra experiencia y capacidad.

Con esta sistemdtica hemos conseguido darles a
los pacientes, tranquilidad de espiritu junto con
un alto grado de moral; consiguiendo que deseén -
la curacidn, y se sientan parte activa en la mis-

ma.

Por otro lado, en estas visitas preanestésicas,
hacemos una valoracidén clinica del grado de afec-
tacidén, no solo del aparato circulatorio, si node
los demas aparatos y sistemas; pues hemos de tener
en cuenta que sobre ellos actuan los fdrmacos anes
tésicos, y por lo tanto debemos saber en que grado

le afecta la afeccidn cardiaca.



Sobre el aparato circulatorio, valoramos en pri
mer lugar el grado de afectacidn valvular, y aunque
hemos dispuesto de la auscultacidn, generalmente

buscamos el asesoramiento del cardidlogo.

Hemos buscado en la historia, los antecedentes
de edema agudo de pulmén y crisis de insuficiencia
cardiaca; ya que desde el punto de vista de la anes
tesia, no es lo mismo actuar sobre un corazdén y pul
mén sanos, y con su capacidad de reserva a pleno -
rendimiento, que sobre un enfermo con capacidaddis

minuida.

Igualmente hemos buscado los antecedentes embo-
ligenos, pues aungue no hayan dejado secuelas evi-
dentes, no hemos de olvidar que wames a provocar -
una hipotermia, y que el flujo de la mdquina ha de
ser mas pequefio que el normal, por lo que el riego:
cerebral puede comprometerse con facilidad a lo lar
go de la intervencidn; dependierndo nuestra actua--

cidn de este factor.

Estudiamos el ECG, buscando en él datos que nos
hablaran del grado de hipertrofia ventricular, de
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la sobrecarga ventricular; también buscamos los tras

tornos del ritmo, como la fibrilacidén auricular, -
las extrasistoles, los ritmos nodales, etc. Igual-
mente buscamos los trastornos de la conduccidn, ¥
los signos isquémicos, estos ultimos sobre todo en
los enfermos adrticos, en lsg que son mas frecuen-

tes.
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En la radiografia de torax hemos buscado el au-
mento de la silueta cardiaca, .y a expensas de dque
cavidades se realiza; el tamafho de la aorta, y fi-
nalmente la situacidn pulmonar, para ver si hay sig
nos de derrame pleural, frecuente en ‘estos enfer-
mos, v el grado de afectacidén de la trama pulmonar,
ﬁas alterada en los mitrales, en los gque la hiper-

tensidén pulmonar puede llegar a ser severa.

Indudablemente, la mejor valoracidn del corazédn
como bomba, la hemos realizado mediante el estudio
del cateterismo cardiaco, en el cual nos hemos fi-
jado fundamentalmente en los siguientes parametros:
gasto cardiaco, indice cardiaco, fraccién de eyec-
cidn, presidn capilar pulmonar, velocidad mdxima -
de acortamiento, y dp/dt. Hay otros datos,..como pue
de ser la masa del ventriculo izquierdo, que no se

han podido medir en todos los enfermos.

De todas formas, estos datos hemodindmicos, nos
sirven como decimos, para una valoracidn preopera=
téria de la funcidn cardiaca, pero es dificil que
se puedan relacionar con la cardioplegia, como co-

mentaremos mas adelante.

En cuanto a la valoracidn del estado biogquimico
de estos enfermos, lo hemos estandarizado mediante
los medios de que disponemos en nuestro Hospital,

que son de una alta fiabilidad.



-67-

Es necesario que nos detengamos aqui para hacer
algunas consideraciones sobre los idnes. Hay dos <«

razones para estudiarlos detenidamente.

La primera de tipo meramente asistencial, hemos
de tener en cuenta que en nuestro medio, lamayoria
de los enfermos han padecido una larga evolucidn -
de su enfermedad, antes de llegar a quirdéfano; y -
que por tanto gran parte de ellos han estado some-
tidos a un tratamiento prolongado con tdénicos car-
diacos y diuréticos: como es sabido este tipo de
tratamientos interfiere directamente con los movi-
mientos del potasio, idén muy importante para el fun
cionamiento cardiaco, de tal manera que es muy im-
portante conseguir en estos enfermos, un equilibrio
lo mas correcto de este idn, en los dias anteriores

a la intervenciédn.

Este concepto toma importancia, si tenemos en =
cuenta que la perfusidén extracorporea también puede
alterar, con facilidad, el equilibrio de este idn;
vya que la hemodilucidn necesaria para el oxigenador
depara. una diuresis intensa, la cual puede provo-

car una deplecidn de potasio intraoperatoria.

Ante esta situacidn, es facil que aparezcan los
signos de intoxicacidén digitdlica. Y con la finali
dad de evitarlos, se retiraron los tdnicos cardia-

cos vy los diuréticos, los dos dias anteriores a la
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intervencidn, si el paciente lo toleraba; y si el
potasio estaba deplecionado, se did un suplemento
del mismo con la finalidad de normalizar la kalie

mia.

La segunda razdn se debe exclusivamente al tipo
de estudio a realizar, ya que, como hemos comentado,
los iones son uno de los parametros que hemos de -
comprobar si son fiables para valorar las solucio-=
nes cardioplégicas; lo cual nos obliga a tratar de
mantener unos niveles normales de 1los mismos en san

gre, antes de aplicar las citadas soluciones.

Desde el punto de vista de la coagulacidn, hemos
valorado la misma, mediante el tiempo de protrombi
na y el tiempo parcial de tromboplastina; si el pa
ciente estaba en tratamiento con anticoagulantes,
se retiraron estos con el tiempo suficiente para -
normalizar las pruebas. Ya que por un lado la inter
vencidn es sangrante de por si, vy ademas hemos de
tener en cuenta que hay que anticoagular totalmente
a los pacientes, para poderlos conectar a la maqui-
na de C.E.C..

Respecto a los betablogueantes, hemos tomado la
determinacién de mantenerlos, pero reduciendo su -

administracidén al minimo tolerable.
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La funcidn respiratoria la hemos valorado en el
Departamento de Anestesia y Reanimacidén, mediante
el VITALOGRAF, utilizando los resultados del estu-
dio, para regular los patrones respiratorios de --
los respiradores artificiales, tanto en el quirofa

no como en el postoperatorio.

El dia anterior a la intervencidn, se les facili
té el suefio con 10 mgs. de Diazepdn. Y en la mafia-
na de la intervenciédn, se les administrd como pre-
medicacidn, 1lmg/Kg. de peso de Cloracepato Dipoté-
sico, por via intramuscular; este preparado es un
ansiolitico puro muy beneficioso en estos momentos,
pues al no tener efectos cardiocirculatorios consi
gue que el enfermo llegue al quirofano, sedado sin
ansiedad, y sin alteraciones cardiacas.

b) Preparacidén en quirdfano:

Una vez instalado el enfermo en la mesa de qui-
réfano, se le monitorizd el ECG con una columna GE
NERAL ELECTRIC, con registro continuo y visualiza-

cidén con osciloscopio.

Se le canalizaron dos vias venosas, una superfi
cial en el brazo con trocar de grueso calibre (16-
14 G), a traves de la cual se le administraron las
drogas. anestésicas; y una via profunda, canalizada

con un cateter mediante puncidén. Normalmente fué -
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la Vena Yugular Interna, via estudiada por nosotros
y objeto de una publicacidén (en prensa), a ser po-

sible abordamos el lado derecho, ya que por él es -
mas facil el abordaje de la auricula derecha.

A traves de este cateter se mididé la PVC, con la
finalidad de evitar un descenso muy marcado de la -
misma durante la induccidn, el cual podria provocar
la caida de la precarga y alterar el funcionamiento
miocdrdico, que en estos enfermos puede desencade-

nar un fallo agudo del miocardio.

Igualmente se les monitorizéliipresién arterial,
mediante la pucidén de la arteria radial con trocar
18G de pldstico, y conexidén a una capsula de STATHAN
como transductor de presidn, la cual se conectd a

un registrador de la columna de monitorizacidn.

Como es de suponer en estos enfermos, se han ex
tremado al mdximo las medidas de asépsia, prescri-
tas para el acceso de vias profundas y arteriales,
ya que en ellos la infeccidn representa un gran --

riesgo por el peligro de endocarditis.

Con estas medidas conseguimos controlar las cons
tantes vitales antes de la imduccidén de la aneste-
sia, aspecto fundamental en estos enfermos, por las

razones ya comentadas.
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c) Induccidn v desarrollo de la Anestesia:

La induccidén anestésica la hemos realizado ba-
sicamente con morfina, basdndonos en los estudios
de VASCO(132), LOWENSTEIN(87), STOELTING(122) y--
STANLEY (118), y que ha sido objeto de una comunica
cién nuestra al congreso de la Sociedad Andaluza -
Extremefia de Anestesiologia y Reanimacidn del afio

1979, en Badajoz.

La induccidén la comenzamos con 10 mg. de Diaze-
pan I.V. como prenarcosis; a los dos minutos se co
mienza a administrar 1lmg/Kg de peso de Cloruro Mér
fico, con una cadencia de 5mg/min.; al mismo tiem-
po se le hace respirar al enfermo una mezcla de --
Oxigeno y Oxido Nitroso, al 30 y 70% respectivamen
te.

Cuando llevamos administrada la mitad de la do-
sis de Cloruro Mérfico, se le administra el relajan
te muscular, Bromuro de Pancuronio, a la dosis de
lmg/10 Kgs. de peso, relajante no depolarizante con
nucleo pentanoperhidrofenantreno, de accidén prolon
gada e instauracidn lenta de la relajacidn; de es-
ta forma evitamos la administracidén de la succinil
colina, la cual a parte de los cambios en el pota-
sio, puede dar fasciculaciones indeseables en estos
enfermos, por el aumento del consumo de oxigeno -

que pueden deparar.
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Terminada la administracién de la morfina, el -
enfermo se encuentra relajado y procedemos a la in
tubacidén, la cual realizamos con tubos Portex con
baldén de baja presidn, para evitar las lesiones -
traqueales, ya que todos estos enfermos van a su--

frir intubaciones de un minimo de 14 horas.

Con esta técnica hemos conseguido una induccidn
suave y sin alteracidén de los parametros hemodind-
micos, ya que ademds se realiza un relleno vascular
para evitar una disminucidén de la precarga, cuyas.
consecuencias ya hemos comentado. Con la morfina -
hemos conseguido, por otro lado, una disminucidn -
de las resistencias pulmonares, efecto muy benefi-

cioso sobre todo en los enfermos mitrales.

La ventilacidn la hemos mantenido con un respi-
rador volumétrico SERVO VENTILATOR 900, con cambio
de los ciclos regulado por tiempo. Los patrones res
piratorios se eligieron teniendo en cuenta el peso
del enfermo, segun el nomograma de RADFORD, y los
resultados del estudio espirométrico realizado en

la preanestesia.

Una vez dormido el enfermo, se colocaron dos son
das termométricas, esofdgica y rectal:; y una sonda
uretral para control horario de la diuresis, duran

te la intervencidn y el postoperatorio.
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El mantenimiento de la anestesia lo hemos reali
zado sistematicamente, mediante una mezcla de Oxi-
geno al 40% y Oxido Nitroso al 60%, para mantener
la hipnosis, administrados a traves del respirador

artificial.

La analgesia se consiguid también con Cloruro -
Mérfico, utilizando en este periodo una dosis total
de 2mg/Kg de peso, administrada en dosis fracciona
das hasta el momento de entrar en C.E.C.;.las rein
yecciones del analgésico se han procurado adminis-

trar en los momentos de maximo dolor.

Estas dosis de Cloruro Morfico, junto con las de
la induccidén suman un total de 3mg/Kg de peso, pau
tas preconizadas por LOWENSTEIN y STOELTING, auto=
res ya citados.

La relajacidén se mantuvo zon el mismo relajante,
siendo tan solo necesaria en la mayoria de los ca-
sos, una sola dosis de mantenimiento de 0.5mg/%0Kg.
de peso, administrada momentos antes de entrar en
C.E.C., con lo cual mantuvimos la relajacidn duran

te el tiempo de perfusidn

Una vez terminada la correccidn, y hasta el mo-
mento de finalizar la intervencidén, se mantuvo la
anestesia con la mezcla inhalatoria, no siendo ne-
cesarios relajante nianalgésico. Las pautas expues-

tas se pueden ver resumidas en el cuadro n°ll.
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PAUTAS DE LA ANESTESIA

VISITA PREANESTESICA
PREPARACION CLINICA Y PSIQUICA
PREMEDICACION (CLORACEPATO DIPOTASICO)
PREPARACION EN QUIROFANO
CONTROL DE LOS PARAMETROS VITALES
GASTO CARDIACO
INDUCCION ANESTESICA
DiAceraN 10 mas.
CLoruRO MorFico-1MG/Ke DE PESO
Oo+NoO0 AL 307
BROMURO DE PANCURONIO-1MG/10 Ke DE P,
INTUBACION
CONTROL DE LA RESPIRACION
CONTROL DE LA TEMPERATURA
CONTROL HORARIO DE DIURESIS
MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA
CLoRURO MORFICO HASTA 2MG/KG DE PESO
Oo+No0 AL 407%
BROMURO DE PANCURONIO

CuADRO N°11: TECNICA ANESTESICA SEGUIDA EN TODOS
LOS ENFERMOS,



d) La Circulacidn Extracorporea:

La Circulacidén Extracorpdbdrea (C.E.C.) se consi-
gue mediante la conexidén del enfermo a una mdquina
compuesta de varios cuerpos que describiremos mas
adelante, y con la cual se consigue aislar al cora
zén y los pulmones, del resto de la circulacidn; -

sustituyendo sus funciones con la citada mdquina.

Para conseguir nuestros propdsitos, es fundamen
tal que la sangre del enfermo no pueda coagularse,
es decir hemos de realizar una anticoagulacién to-
tal; ya que la sangre se va a poner en contacto con

superficies extrafias, y de no actuar asi, la forma
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cidn de codgulos seria inevitable. Esta coagulacidn

hay que mantenerla en el mismo nivel durante todo.
el tiémpo que dure la C.E.C..

Para ello administramos Heparina Sédica por via
intravenosa, antes de la canulacidén adértica, la do
sis inicial es de 2mg./Kg. de peso. El control de
la anticoagulacidn lo realizamos mediante el Tiem-
po de Coagulacidn Activado (ATC); para ello utili-
zamos el HEMOCROM. Con arreglo a las mediciones, -
se va administrando Heparina periodicamente; mante
niendo el ATC alrededor de 400 seg. Como veremos ma
adelante, utilizamos este aparato para controlar -
la anulacién de la Heparina tras la C.E.C..

S
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Para poder conectar al enfermo a la maquina de
C.E.C., es necesario colocar una série de cdnulas,
con las cuales recoger la sangre del enfermo y lle
varla a la mdquina;yademés otra para poderla volver
a introducir’ - en el mismo, ya oxigenada, pero de
forma que el corazdén y los pulmones queden exclui-
dos del circuito.

Esto se consigue mediante la introduccidn de dos
cdnulas en ambas venas Cavas, a traves de la auri-
cula derecha. Estas dos canulas conectadas en Y re
cogen toda la sangre del cuerpo y la derivan hacia
la mdquina. Para devolver la sangre al enfermo, es
necesario conectar otra canula en raiz de aorta, lo
suficientemente distante de la vdlwvula, para permi
tir la colocacidén de un clamp que aisle las corona
rias de la circulacidn,y el acceso a dicha valvula,
en caso de gque sea necesario su cambio. Esta cdnu-
la es la que se coloca en primer lugar, pues en ca
so de necesidad, nos permite perfundir liquido en
gran cantidad. El esquema del circuito, lo podemos

ver en la figura n°5.

La mdquina de C.E.C., consta de varios cuerpos,
fundamentalmente podemos considerar dos, el Oxige-

nador y la bomba de perfusién.

De los distintos tipos de oxigenadores disponi-
bles hoy dia, nosotros venimos usando los llamados

de "Burbujeo", esto es, en ellos se consigue la oxi
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FiGura N°5: Esaquema peL circuiTo DE C.E.C., LAS
CANULAS INTRODUCIDAS EN LAS DOS VENAS CAVAS RECOGEN
LA SANGRE Y LA LLEVAN AL OXIGENADOR, DONDE SE REA-
LIZA EL INTERCAMBIO GASEOSO, PASA POSTERIORMENTE A
LA BOMBA DE RODILLOS QUE LA CONDUCE A LA AORTA,
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genaciéh mediante el contacto directo de la sangre
con el gas que lleva el Oxigeno, en una camara uni
ca, en la cual el gas burbujea dentro de la sangre.
Estos oxigenadores han sido muy bién estudiados por
IONESCU (138) y STANLEY (140). La capacidad de oxi
genacidén del sistema va a depender por un lado, del
tamaio de la burbuja, mientras mas pequefla sea esta,
ﬁenor es la distancia entre el centro de la burbuja
"y la pelicula de sangre, con lo cual el oxigeno di
fundird con mas facilidad. Por otro lado, también
influenciard el grosor de la pelicula de sangre que
estd en contacto con el Oxigeno; y naturalmente tam

bién influye el tiempo de contacto.

Con los enfermos estudiados.se ha utilizado un
oxigenador SHILEY, el cual para disminuir el tama-
fio de la burbuja, lleva incorporado un dispersor -
de gas hecho de pequefias perlas de vidrio recubier
tas de epoxy (Tegraglas), la mezcla gas-sangre pas
sa a traves de un material esponjoso, cuyo tamafo
de poro (10 poros/pulgada) y espesor, permiten un
intercambio optimo de oxigeno y anhidrido carbdéni-
co. Con este sistema se consigue un intercambio de
gas adecuado con flujos lentos, asi se aumenta el

tiempo de contacto.

Para evitar que las burkujas pasen al enfermo,
la desepumacidn se consigue en este oxigenador me
diante una esponja reticulada de péliuretano, tra-
tada con el antiespumante "A" de Dow Corning; la -
esponja antiespumante estd recubierta de una tela
o]
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de nyldén tejido, que ofrece un filtrado tan fino,
que evita el paso de cualquier burbuja. La relacidn

gas/sangre utilizada por ncsotros ha sido de 1.1/1.

Este oxigenador lleva incorporado un intercam--
biador caldrico de gran efectividad; construido en
aluminio anonizado, estd retorcido axialmente y des
pues en espiral, dando una gran superficie de contac
to; estd colocado en la camara de intercambio gaseo
so, antes del desespumante, con lo cual disminuye
el peligro de embolias en el recalentamiento.

En la figura n°6 hemos expuesto una fotografia <
del oxigenador, en la que se aprecian sus principa

les componentes, comentados en el texto.

El cebado del oxigenador lo hemos realizado
con Ringer Lactado a una dosis de 2ml./Kg. de peso
se le anadieron sistematicamente 100 mmol. de Bi--
carbonato, de una solucidén al 8.4%, a la que le co

rresponden lmmol./ml.

El otro elemento fundamental de la mdguina es, -
como comentabamos, la bomba de impulsidn, esta es
del tipo de rodillo, la mas popularizada en todos
los servicios de cirujia cardiovascular. Basicamen
te consiste en un rotor, en uno de cullos extremos
lleva un brazo con dos rodillos,uno a cada lado, -
este brazo rota dentro de un semicirculo, a cuya -

pared interna se adosa el tubo de plastico que-vei
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antla la sangre, con destino al enferme. De esta for
ma al pasar los rodillos sobre la pared interna del
semicirculo metdlico, comprimen el tubo de plésti-
co, impulsando la sangre enuna direccién determina

da (figura n°5).

El mecanismo es algo mas complejo, pues con la
finalidad de que la compresidén del rodillo sobre el
tubo, no provogue una destruccidén excesiva de hema
ties, la distancia del rodillo a lapared interna -
del semicirculo es regulable, y aquel va provisto
de un sistema de amortiguacidn. La velocidad de ro-
tacidn del brazo es regulable, asi se puede variar

el flujo de la mdquina.

Los gases para mantener la oxigenacidn se admi-
nistran a traves del oxigenador. Nosotros hemos uti
lizado sistematicamente una mezcla de carbdgeno al
3% (97% de O, ¥ 3% de C02). Con esta mezcla hemos

mantenido una buena oxigenacidn arterial.

Para conseguir la hipotermia general moderada,
hemos dispuesto de otro circuito, en el que también
se incluye el oxigenador. Para formarlo, se conec-
td el intercambiador calorico del oxigenador a una
maquina, el DUAL COOLER HEATER, con la cual el per
fusionista, enfria o calineta el agua que pasa por
los tubos del intercambiador, es decir realizamos

una hipotermia central (figura n°7).
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El recalentamiento lo realizamos también con el
circuito antes citado, mas una manta térmica que -
se ha colocado en la mesa, y con la cual consegui-
mos que el territorio muscular y cutaneo, que es el
peor irrigado en la hipotermia, tenga un recalenta

miento acorde con los organos centrales (figura n°7).

Tanto la maquina que calienta el agua del inter
cambiador, como la manta térmica, llevan incorpora
dos sus correspondientes sistemas de control .con la
finalidad de que la temperatura de sus circuitos -
no supere unos limites determinados gque estdn en -~

funcidén de la temperatura del enfermo.

Con estos sistemas conseguimos mantener la C.E.C.
asf como la hipotermia general. A continuacidn va-
mos a exponer como hemos manejado estos sistemas y
los pardmetros gque nos han servido para su regula-

cidn.

La entrada en C.E.C. se hace gradualmente, comen
zando a recoger la sangre a traves de las canulas
introducidas en las cavas, al mismo tiempo se co--
mienza a perfundir con la bomba el ligquido del ce-
bado. Esta entrada se hace procurando no provocar
hipotensiones, ya que en estos momentos puede pro-
ducirse vasoconstriccidn refleja, que nos va a per
judicar tanto el enfriamiento como posteriormente

el recalentamiento.
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"F1GurA N° 7: DIBUJO ESQUEMATICO EN EL QUE SE VE
REPRESENTADO EL CIRCUITO DE HIPOTERMIA. EL DuaL Co-

OLER-HEATER, ES LA MAQUINA QUE ENFRIA O CALIENTA EL
AGUA DEL INTERCAMBIADOR CALORICO DEL OXIGENADOR.»LA
MANTA TERMICA, SOBRE LA CUAL SE DEJA REPOSAR AL PA-

CIENTE SOLO SE USA EN EL RECALENTAMIENTO, CON LA FL
NALIDAD DE CALENTAR EL TERRITORIO MUSCULO-CUTANEO,
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Una vez que se ha equilibrado la salida y entra
da de sangre a traves de la mdquina, estamos en con .
diciones de sustituir al corazdn en su funcidn de
bomba, lo que conseguimos vaciandolo de sangre, pa
ra lo cual bajamos el oxigenador, favoreciendo el
drenaje, quedando el corazdén enfriado y en una si-
tuacidén de reposo. Sin embargo el miocardio todavia
recibe riego a traves de las coronarias, ya que aun

no se ha clampado aorta.

Estamos en lo que hemos dado en llamar "Circulg
cidn parcial". La maquina ha tomado las funciones
del corazdén y de los pulmones. Ya hemos realizado
la hipotermia general moderada, que se comenzd al
iniciar la entrada en C.E.C. A partir de este mo-
mento detenemos el respirador, para asi evitar que
la sangre remansada en el arbol vascular pulmonar,
retorne a las cavidades cardiacas, impulsada por .
los movimientos respiratorios, inundando el campo
operatorio. Para evitar gque se colapsen los alveo
los, se conecta el tubo endotragueal a un sistema
de bayben, el cual tiene un flujo de gas de unos
51./min., con el cual mantenemos una presidén mini

ma en el arbol respiratorio.

A continuacidn procedemos al clampage aértico,
con el cual aislamos al corazén de la circulacidn,
sometiéndolo a un periodo de anoxia, contra el cual
hemos de luchar con lo medios de proteccidn miocar

dica objeto de nuestro estudio.
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En este momento se comprimen una cintas alrede-
dor de las cavas, con lo cual también aislamos a -
los pulmones de la circulacidén general, gquedando -
también las cavidades derechas sin sangre. En estos
momentos entramos en lo que hemos dado en llamarle

"Circulacidn Total".

Para controlar el rendimiento de la perfusiédn,
hemos tenido en cuenta una serie de pardmetros, ba
sandonos en los estudios de MAYE (139) y STANLEY-
(140).

Segun el primer autor, es fundamental el control
de la presidn arterial, la cual no debe de superar
los 80 mm Hg., para lo cual no solo hay que variar
el flujo de la mdgquina, si no que hay que tener un
control directo de las resistencias periféricas, -
pues considera que ellas son las responsables, de

las subidas tensionales durante la C.E.C..

Para ello se vale, por un lado de la lectura de
la presién arterial, por otro de la PVC, y por otro
del flujo de la maquina en ml./seg., los tres para

metros nos son conocidos; aplicando la formula:

P.A.(MM.Hc,) - P.V.C.,(MM,He,)
FLuJo DE LA MAQUINA (ML./SEG.)

R.P. =
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obtenemos una cifra, que multiplicada por un factor
de conversidn, 1330, nos d&d las resistencias perife
ricas en dinas/seg./cm's; su valor debe de oscilar
entre 700 y 1300, para que la perfusiodn tisular sea
adecuada.

Para STANLEY tiene mas valor la SVOZ, como expo
nente de la relacidn entre el flujo de la mdquina
y el metabolismo de los tejidos, de tal manera que
cuando este pardmetro desciende por debajo del 70%,
esto significa gque estamos dando una tasa de perfu
sién baja para el metabolismo de los tejidos, y re

comienda subir la tasa de perfusiédn.

Actualmente, en nusstro servicio, estamos compa-

rando los dos medios de control.

Otro parametro, que clasicamente se ha conside-
rado como un buén indicador de la perfusiédn, es la
diuresis; de tal manera que cuando la misma . es
baja, se piensa que es debido a que la perfusidn no
es adecuada. Naturalmente este parametro se puede
afectar, tanto por una tasa de perfusidn baja, como

por una vasoconstriccidn aumentada.

De cualquiera de las maneras, cuando encontramos
en algun enfermo una disminucidén en la produccidn
de orina, hemos medido las resistencias perifericas,
y si estas no son altas y la perfusidn es adecuada,
hemos utilizado los diureticos osméticos, Manitol -

al 20%, para mantener una buena produccidn de orina.



El control de la hipotermia general moderada lo
realizamos mediante las dos sondas termométricas.
La esofdgica nos da una informacidn directa de la
temperatura que lleva la sangre en la aorta toraci
ca, es decir la temperatura a la que ha sido pues-
ta la sangre por el intercambiador caldrico. Por =
lo tanto esta sonda nos sirve como control del ren

dimiento termico del circuito.

La sonda colocada en recto, nos da informacidn

de los tejidos periféricos, ya que estd colocada -
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lejos de la aorta, y se puede considerar representa

tiva del resto del organismo.

Hemos procurado mantener el menor gradiente po-
sible entre las dos mediciones, pues pensamos que
ello es exponente de la uniformidad de la hipotér
mia, aspecto muy importante para evitar la produc-
cidn de acidosis tisular, asi como el secuestro de

heparina en el recalentamiento.

Todos los pardametros comentados, los podemos ver

recogidos en el cuadro n°l2.

El momento de iniciar el recalentamiento es di-
ferente para cada intervencidn, pero siempre estd
en relacidén con el momento previsible del desclam-
page adrtico; pues para evitar un alargamiento im-
necesario de la C.E.C., el enfermo debe de estar -

recalentado en ese momento.
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CONTROL DE LA PERFUSION EXTRACORPOREA

FACTORES HEMODINAMICOS
PRESION ARTERIAL

PRESION VENOSA CENTRAL
TASA DE PERFUSION (FLUJO DE LA MAQUINA)
RESISTENCIAS PERIFERICAS
DIURESIS
FACTORES METABOLICOS
EauiLiBrRTO Acipo/Base (PH)
SATURACION VENOSA DE OXIGENO (SVOz)
PRESION ARTERIAL DE ANHIDRIDO CARBO-
N1co (P,C0y)
HIPOTERMIA
TEMPERATURA ESOFAGICA
TEMPERATURA RECTAL
ANTICOAGULACION
TIEMPO DE COAGULACION AcTIVADO (ATC)

CuAaDRO N°12: PARAMETROS REGULADORES, NECESARIOS
PARA EL CONTROL DE LA C.E.C., LA HIPOTERMIA Y LA -
ANTICOAGULACION,
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Para mantener el principio de uniformidad de las
dos mediciones termométricas, hemos usado con rela
tiva frecuencia las drogas vasodilatadoras, pues -
pensamos que la vasoconstriccidén es la causante de

ese desequilibrio térmico.

En un principio usamos el Dehidrobenzoperidol,
neuroléptico mayor derivado de las butirofenonas,
con doble accidn central y periferica; en principio
la aplicacidn de este fdrmaco tiene buena base far
macoldgica, ya que por sus efectos centrales cola-
bora a mantener la anestesia durante la perfusidn.
Sin embargo tiene el inconveniente de su duracidn

de accidn, mayor que el tiempo de recalentamiento.

Es por esto que ultimamente , y coincidiendo con
NOBACK (141) hemos deciéido el empleo de nitropru=
siato de sodio durante el recalentamiento, método
que actualmente lo tenemos sometido a estudio,

Con este proceder hemos conseguido que la mayo-
ria de los enfermos estuvierania una temperatura ade
cuada en el momento del desclampage. Pese a ello,
hemos recogido el tiempo transcurrido.ddesde el mo-
mento del desclampage, hasta la salida de bomba, -
para poder valorar si el alargamiento de este perio
do ha sido debido a la hipotermia, o a la mala fun
cidén miocdardica, la cual se deberd a alteraciones

sufridas durante el clampage adrtico.
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Una vez terminada la correccidn y antes de pro-
ceder al desclampage, hay que realizar una serie -
de maniobras encaminadas a eliminar el aire de las
cavidades que se han abierto. La eliminacidn de es
te aire es fundamental por dos razones. Primera, -
por la posibilidad de que pase a la circulacidn sis
témica, provocando embolias cerebrales, que dardn
la sintomatologia en el postoperatorio inmediato;

o en el territorio coronario.

En el ultimo caso, provocara un deficit de con=
tractilidad. Y de aqui se deriva la segunda conse-
cuencia importante. De ser asi, no sabremos si el
deficit de contractilidad, es secundario al aire,

o al dano sufrido por el miocardio durante el clam
page; con lo cual nos invalidaria parte del estudio.

Las maniobras encaminadas a eliminar el aire de
las cavidades cardiacas, han consistido fundamenz-
talmente, por un lado en la movilizacidén de los ven
triculos, y la punta del corazdn; junto con la insu
flacidén de los pulmones, para movilizar el aire ==
atrapado en los vasos pulmonares. Por otro lado, -
hay dos maniobras fundamentales, cuales son la as-
piracidén de las cavidades izquierdas con una sonda;
y la colocacidén de una aguja en raiz de aorta, por
la que sale el aire del ventriculo izquierdo, con

cada latido.



e) El Desclampage adrtico:

Normalmente esta maniobra se realiza cuando se
han cerrado todas las cavidades cardiacas, pero -
en el grupo de enfermos estudiades, la hemos reali
zado una vez cerrado el tabique interauricular, pe
ro antes de cerrar la auriculadderecha, con la fi-
nalidad de poder tomar las muestras de sangre del

seno coronario.

A partir de este momento le llega sangre al co-=
razdén; teniendo en cuenta que esta sangre es ya ca
liente, rica en oxigeno y en substratos, es de es-
perar que el corazdn reinicie su actividad metabd-
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lica. La mayoria de las veces esta actividad comien

za en fibrilacidén ventricular, por lo gue es nece=
sario un choque eléctrico para revertirla a ritmo

normal. Sin embargo, con las soluciones cardiople-
gicas seria de esperar que reiniciara su actividad

en ritmo sinusal.

Por ello, en este momento hemos anotado el por-
centage de corazones que necesitaron choque elec-=
trico, para recuperar el ritmo sinusal, con la fi-
nalidad de ver si ha habido diferencias entre las

distintas técnicas de proteccidn utilizadas.

En los grupos I y II, se did un tiempo de circu
lacidén asistida, llamado deuda miocdrdica, gue CO-

mentaremos mas adelante.



f) La salida de C.E.C.:

Tras pagar la deuda miocdrdica en los grupos I
y II, y una vez recuperado el latido en los otros,
se procedid a desconectar al enfermo de la mdquina
de C.E.C..

Para esta maniobra, nos fijamos en el campo qui
rirgico y observamos si el latido era vigoroso, y
si el corazdn era capaz de trabajar con mas fuerza
que la maquina, es decir, si era capaz de dar cur-
va de presidén por encima de la mantenida por la ma
quina; lo cual se veia en el osciloscopio, al apre
ciar la curva de presién por encima de la linea --

que mantenia la bomba.
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Si el corazdn no era capaz de mantener presiones

adecuadas, se le didun tiempo de circulacidn asis-
tida, cualquiera que fuese el grupo al que pertene
ciera el enfermo, de 10 minutos de duracidén. Si ==

tras este no era capaz de mantener el gasto adecuado,

se procedid a colocar un cateter en auricula izquier

da, mediante puncidn de la pared auricular, con el

cual mediamos la presidén en dicha cavidad.

La presidn de auricula izquierda la hemos utili
zado como uno de los pardmetros mas fiables, para
ver el grado de contractilidad del ventriculo iz--
quierdo, de tal forma que cuando dicha presidn es-
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taba elevada por encima de 20 mm de Hg., considera
mos que habia un deficit de contractilidad, por lo
cual, . creiamos. . que estaban indicadas las cate

colaminas.

Las drogas inotrdpicas que hemos utilizado han
sido tres, la Dopamina; el Isoproterenol, y laAdre
nalina. Los critrerios de utilizacidn de una uotra
han estado en funcidn, por un lado de la presidn de
auricula izquierda; y por otro la frecuencia car--
diaca y el ritmo que presentara el corazdn tras la
desfibrilacién.

Ante una frecuencia lenta, bién por bradicardia
sinusal, bién por bloqueo auriculo ventricular con
ritmo ideoventricular lento, se utilizd el Isopro-=
terenol.

Si ' la manifestacién de la incapacidad del cora-
zén fué una presidn arterial baja, con presidn au-

ricular alta, se usd la Dopamina.

La Adrenalina solo se utilizd cuando se sospechd
que el fallo de bomba era debido a la presencia de

alre en las coronarias.

La dosificacidén de la Dopaminaha consistido en
una solucidn de 200 mgs. en 500 ml. de suero gluco
sado o levulosado al 5%; goteando con un ritmo su-
ficiente para mantener una presidn arterial no in-
ferior a 80 mm de Hg, es decir hemos buscado su --
efecto beta. Para el Isoproterenol, se ha utilizad



-9l

do una dosificacidén similar, 2 mgs. en 500 ml. de
suero, esta solucidn se ha goteado a un ritmo sufi
ciente para mantener una frecuencia cercana a los
100 latidos por minuto, siempre y cuando la pres--
sidn arterial no fuera inferior a 80 mm de Hg.. La
Adrenalina se utilizd en una soluciédn al 2x105, de
la cual se le administraba al enfermo un ml. en ~-

raiz de aorta como dosis unica.

Si el bloqueo auriculo ventricular no cedia con
el Isoproterenol, o la presidén no se mantenia den-
tro de limites aceptables, se utilizd un marcapaso
artificial. Este se conectd de entrada en aquellos
casos en los que se sospechd que era de tipo qui--

rurgico.

Los criterios de utilizacidn del soporte inotrd
pico a la salida de bomba los podemos ver resumidos

en el cuadro n°13.

Si aparecian mas de tres extrasistoles por minu
to, o estas disminuian el gasto cardiaco, se afiadid
potasio, ya que en la mayoria de los casos estos -
trastornos son debidos a la falta de este idn, por

la diuresis intensa de la perfusidn.

Se evitd en lo posible el uso de drogas depreso
ras, como la Xilocaina o los Betabloqueante, de &-

efectos imprevisibles en estos momentos.
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CRITERIOS DE SOPORTE INOTROPICO

HIPOTENSION ARTERIAL CON PRESION DE
AURICULA IZQUIERDA ALTA +sssssss. .DOPAMINA
TRASTORNOS DE LA CONDUCCION

CON BRADICARDIA: s svevsnnsesssesss  SOPROTERENOL
AIRE EN CORONARIAS, EVIDENTE.:+ 1+, ADRENALINA
BLOQUED A-V ¢QUIRURGICO?:+s+e+1sssss.MARCAPASO

CuaDRO N°13: CRITERIOS SEGUIDOS PARA EL USO DE
INOTROPICOS A LA SALIDA DE BOMBA, PARA CONSEGUIR LA
DESCONEXION DEL CORAZON DE LA MAQUINA DE C.E.C..
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Tras la salida de bomba, con o sin soporte ino-
trdépico, se procedid a la retirada de las cdnulas;
neutralizando la Heparina circulante con Sulfato de
protamina, cuya dosis nos venia dada con arreglo al
ATC medido por el HEMOCROM, y segun la grdfica de

desarrollo de la anticoagulacién.

A continuacidn, y tras la comprobacidén de la he

mostasia, se procedid al cierre de la esternotomia.

En el postoperatorio se controlaron los iones,
equilibrio &cido/base, LDH en los grupos III vy IV,
glucemia, uremia, y la coagulacidén. Igualmente se
realizd un seguimiento electrocardiogrdfico en los
tres primeros dias de postoperatorio, con la fina-
lidad de descubrir trastornos del ritmo, de la con
duccidn o isquémicos; tratando de encontrar rela--=
cidn entre estos y los datos tomados en el desclam

page aortico

Asi mismo, se controlaron el resto de pardmetros
hemodindmicos, que nos pudieran indicar una situa-
cidén de bajo gasto cardiaco, el cual pudiera ser =

imputable a dafio miocdrdico durante el clampage.
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III) Las Tecnicas de Proteccidén Miocardica.-

Expondremos a continuacidn la serie de medidas,
especificas de cada grupo, encaminadas a proteger -
al miocardio durante el clampage; en las que se en
cuadran las soluciones cardioplégicas, objeto de -

nuestro estudio.

a) Técnica de Proteccidén miocdrdica del grupo I:

En este grupo hemos aplicado la Hipotermia Local
Continua, preconizada por SHUMWAY, como técnica =
principal. Ademas, una vez terminada la correccidn
desclampada aorta y recuperado el latido cardiaco,
se les did a todos los enfermos un tiempo de circu
lacidén asistida, que hemos dado en llamarle deuda
miocdrdica’. Igualmente a todos los pacientes se les
administrd 10 ml. de una solucidn de cloruro célci
co al 10% como agente inotrdpico positivo.

La hipotermia local continua, ha consistido basi
camente en el enfriamiento de la cavidad pericardi
ca, realizado con suero fisioldgico enfriado a 4°C.
Para ello, inmediatamente despues de clampar la --
raiz adrtica, se coloca en la cavidad pericdrdica
un cateter o un trozo de sistema de goteo, al cual

se le han practicado varios agujeros en una longi-



tud de diez a quince centimetros. Este sistema se

coloca en la cavidad pericdrdica, pasdndolo por de
tras de la cara posterior del corazdn, es decir en
tre este y el pericardio posterior; se debe de in-
troducir por el lado izquierdo del enfermo, Yy sacar
por el derecho, pues asi es como molesta menos al

cirujano, vy es mas fdcil al anestesista cambiar los

sueros frios.

En el extremo izquierdo del sistema, se conecta
el terminal de un goteo, procedente de un suero en
friado previamente a 4°C, este suero se coloca a 70
u 80 cm. sobre el plano del corazdn. E1l suero frio
se deja gotear a chorro, con la doble finalidad de
que inunde la cavidad pericdrdica, y llegue a la -

misma lo mas frio posible.

Por el otro extremo del sistema, se conecta un
aspirador, regulando su potencia de tal forma, que
el nivel de suero frio cubra la mayor parte de‘mig
cidrdio, sin llegar a inundar el campo quirtirgico:
debe de cubrir sobre todo la punta del corazdn; en
el esquema de la figura n°8, podemos ver la coloca
cidén del sistema en la cavidad pericdrdica (la fi-
gura del corazdén estd en posicidn invertida, pores
tar contemplada desde el campo del asnestesista, a

la cabecera del enfermo).

-08-
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80 c¢cm.

pericardio

> o
aspirador

FIGURA N°8: ESQUEMA EXPLICATIVO DE LA APLICACION
DE LA HiroTERMIA LocAcL CONTINUA CON EL METODO DE -
SHUMWAY., LA FIGURA DEL CORAZON ESTA INVERTIDA POR -

ESTAR VISTO DESDE EL CAPO DEL ANESTESISTA, A LA CA-
BECERA DEL ENFERMO,
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El lavado pericdrdico se mantiene desde el momen
to en:querse:clampa aorta, hasta el desclampage; de -
esta forma se mantiene la hipotermia local durante

todo el tiempo que dura la anoxia miocdrdica.

Una vez recuperado el latido, se les did a todos
los enfermos de este grupo un tiempo de circulacidn
asistida, la "Deuda Miocdrdica". Esta estd en fun-
cién del tiempo de clampage aértiéo, de tal manera
que le corresponden 10 min. por los primeros 30 de
clampage, y un minuto por cada 10 gue excedan de -
esos primeros 30 minutos. Durante este periodo, se
mantuvo al corazdn latiendo, y con un grado de lle
nado tal, que no necesitara mantener presiones ar-
teriales superiores a 80 mm. de Hg., de esta manera
evitdbamos al miocardio, el trabajo necesario para

mantener una presidn mayor.

El grado de llenado cardiaco, lo regulamos con
la mdgquina de C.E.C., variando la diferencia de al
tura entre el oxigenador y el plano del enfermo. -
La presidén arterial, la regulamos en parte con el
flujo de la mdquina y en parte con vasodilatadores,
con lo cual disminuiamos las resistencias periféri

cas, y por tanto la postcarga.

Con esta deuda miocardica pretendiamos lavar las
coronarias, y por tanto el medio interno del miocar
dio, de los metabolitos &cidos acumulados durante -

el clampage adrtico.
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Una vez finalizada la deuda miocdrdica, se le -
administraron, como ya hemos dicho, 10 ml. de una
solucidn de cloruro cdlcico al 10%; con ello he--
mos pretendido favorecer el inotropismo, al aumen
tar los niveles de cdlcio en sangre, y por tanto
forzar la entrada del mismo en la célula miocdrdi-

ca.

las pautas seguidas en este grupo las podemos -

ver recogidas en el cuadro n°1l4.

Terminadas todas estas medidas, se procedid a &
llenar el corazdn hasta niveles normales, regulan-
do el llenado con las presiones cavitarias; para -
permitirle que tomara el mando de la circulacidn.



PROTECCION MIOCARDICA DEL 6. I
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HIPOTERMIA LOCAL CONTINUA
DEUDA MIOCARDICA
CLORURO CALCICO A LA SALIDA

CuADRO N°14: COMPONENTES ESPECIFICOS DE LA PRO-
TECCION MIOCARDICA EMPLEADA EN LOS ENFERMOS DEL --
GRUPO I,
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b) Tecnica de Proteccidn Miocardica del grupo II.-

En este grupo,::como en los dos restantes, la pro

teccién miocdrdica se ha hecho algo mas complicada.

Se afiadidé una solucidn cardioplégica, el Rihger Lac

tado.

Esta solucidn, cuya composicidén podemos ver en
el cuadro n°l5, se enfrid previamente a 4°C; sSU -

aplicacidén se realizd inmediatamente despues de -—-

clampar aorta, y una vez vaciado el corazdn. La per

fusidén de aquella, se realizd a traves de la raiz
adrtica y las arterias coronarias, con la finali--
dad de lavar todo el arbol coronario con la solu--

-cidn.

Para ello, hemos dispuesto de un sistema consti
tuido por el embase del suero, que debia de ser de
plastico comprimible, ¥y un sistema de goteo conec-
tado al mismo por un lado, y por el otro a una agu
ja corta, gruesa y de visel corto; esta se pinché
en raiz aortica, entre el clamp y la valvula aorti
ca; asi la solucidn al entrar en esta pequefia cavi

dad a presidn,difundiria a traves de las coronarias.

Para conseguir la presidn de perfusidn, que no
excedidé de 80 mm de Hg, se incluyd el suero en un

manguito de presidén. La insuflacidén del mismo fué -



RINGER LACTADO: COMPOSICION
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COMPONENTES MMOL/L MEa/L

~ s0DI0 130 130
POTASIO 5.4 5.4
CALCIO 1,35 2.7
CLORO 111 111
LACTATO 27 27
OSMOLAR IDAD 276 MOsm/L

Cuabro N°15: CoMPOSICION DEL RINGER LACTADO, EN
MMOL/L Y EN MEQ/L. ESTA ES LA SOLUCION QUE SE HA -
UTILIZADO COMO CARDIOPLEGIA EN EL GRuPO I,
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LY XY YY VAN

80mmi|

FIGURAN N°O: SISTEMA PARA'LA APLICACION DE LAS

EMPLEADO EN LOS TRES --

GrRupos, II, IIl v IV, VisTo DESDE EL CAMPO DEL ANES

SOLUCIONES CARDIOPLEGICAS,
TESISTA
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regulada de tal manera que, en la raiz adértica no
se rebasara la presidn antes indicada; para ello
registramos la presidn en dicha raiz, mediante una
aguja conectada a una capsula de STATHANG, la cual
nos indicaba dicha presidén en un registrador de la
columna de monitorizacidén. De esta forma, teniamos
la seguridad de no rebasar los limites de presidn

impuestos, para la perfusidn, (ver figura n°9).

Las pautas de administracidn de la solucidn han
estado en funcidn del tiémpo de clampage. Se admi-
nistrd cada 30 minutos de -anoxia , siendo las do-
sis sucesivas, mitad de la primera. La dosis de la
primera perfusidn fué de 8 a 9 ml/Kg. de peso. Si
antes de terminar algun periodo de 30 min. apare--
cia actividad eléctrica en el monitor, o se veian
movimientos del musculo cardiaco en el campo guirir
gico, se administrd otra dosis, igualmente mitad -

de la primera.

Con la perfusidn de la solucidn se consiguid si
lencio eléctrico en el monitor, comprobado al apa-
cer una linea isoeléctrica en el canal del ECG, —-
igualmente se aprecid la desaparicidén de todo movi
miento en el misculo cardiaco. Lo cual nos indicab
ba que la actividad eléctrica y mecdnica del cora-
zén habian sido, sino anuladas, si al menos tandis

minuidas, que no daban manifestacidn.



Inmediatamente detras de la primera dosis de so
lucidn cardioplégica, se puso en prictica la hipo-
termia local continua, con el mismo método que en
él grupo I; la cual se mantuvo igualmente hasta el

momento del desclampage.

Lo mismo que en el grupo anterior, una vez recu
perado el latido, se aplicd la "Deuda Miocardica",
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con los mismos criterios de tiempo que en el grupo ..

I. Es decir que‘el grupo II ha variado respecto al
I, en la administracién de una solucidn cardioplé-

gica, el Ringer lactado, enfriado a 4°C.

La metodologia seguida en el grupo II, la podewr
mos ver recogida en el cuadro n°l6, en el gque se

ve que también se administrd el cdlcio.
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~ PROTECCION MIOCARDICA DEL 6. II

CARDIOPLEGIA CON RINGER LACTADO
HIPOTERMIA LOCAL CONTINUA

~ DEUDA MIOCARDICA
CLORURO CALCICO

CuADRO N°16: COMPONENTES ESPECIFICOS DE LA PRO-
TECCION MIOCARDICA UTILIZADA EN LOS ENFERMOS DEL -
GrRuPo 11,



-109-

c) Tecnica de Proteccidn Miocardica del grupo III:

En este grupo también hemos utilizado una solu-

cidén cardioplégica, aunque como comentaremos distin

ta de la del grupo II; esta solucién ha ido acom-
pafiada de otras medidas, unas generales, que serdn

comentadas al final del capitulo; y otra la hipoter

mia local continua, que también ha sido utilizada
en los dos grupos anteriores con la misma técnica,

por lo gue no la vamos a repetir aqui.

La solucidn cardioplégica utilizada en este grg
po ha sido el fruto de una serie de deliberaciones,
mantenidas con el Prof. RIVERA y el Dr. INFANTE <
(jefe de nuestro Servicio de Cirujia Cardiovascu--
lar), basadas en parte en comunicaciones persona-
les de KIRKLING y SHUMWAY, y como la estamos estu-
diando en Sevilla, en nuestro Hospital, hemos dado

en llamarle "Solué¢idn HUS".

Esta solucidn, basada en altas dosis de potasio
como agente cardioplégico, utiliza comovehiculo de
los iones una solucidn de cloruro sédico al 0.9%,
de las disponibles en nuestro medio hospitalario,
en nustro caso ha sido la Fenwal de la casa TRAVE-
NOL, por dos razones fundamentales, primera venir
en bolsas de plédstico facilmente comprimible; se—-
gunda, venir embasadas estériles, y con un disposi
tivo que permite extraer e inyectar liquidos sin -
abrir el embase, lo cual nos did mas garantias de

asepsia.
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~ 'SOLUCION H.U.S. DE SEVILLA

COMPONENTES MMOL/L MEQ/L
Sonao 150 150
PoTAs10 | 30 30
CLORO 120 120
CALCIoO 1.75- 3.5
BICARBONATO 20 20
PH 7.5

- OSMOLARIDAD 320 MOsm/L

CuADRO N°17: COMPOSICION TEORICA DE LA SOLUCION
CARDIOPLEGICA UTILIZADA POR NOSOTROS EN EL H.U.S -
DE SEVILLA,
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La composicidn tedrica que se considerd mas ide
al, para que la solucidn cumpliera su misidén, la -
podemos ver en el cuadro n°l7. Para conseguir esta
composicidn tedrica, al suero se le retiraron 40 ml.
y se le afiadieron, 20 ml. de una solucidén de bicar
bonato al 8,4%, va comentada (1 molar), 10 ml. de -
una solucidn de cloruro cdlcico al 10%, y 30 mmol.
de K+ de una solucidén que contiene 10mmol./3ml., es

decir 9 ml. de la citada solucidn.

La preparacidén de esta solucidn se realizd en el
propio quirdfano, y por nosotros mismos; sobre un -
suero fisioldgico al 0.9% enfriado previamente a 4¢
y como hemos comentado guardando unas normas de asep
sia estrictas, de todas formas como su utilizacidn
era inmediata, no cabia la posibilidad de que fue-

ran colonizadas por germenes.

La metodologia de administracidén de esta solu==
cidn, ha sido la misma empleada con el grupo II, es
decirprimera administracidén inmediatamente despues
de clampar aorta, sucesivas aplicaciones cada perio
do de 30 min. de clampage, y antes de concluir cual

quiera de ellos si aparecia actividad miocdrdica.

A este grupo también se le aplicd la hipotermia
local continua. Sin embargo no se le administrd cal-
cio , pues ya iba incluido en la solucidn. Los compo
nentes de la proteccidén de este grupo se pueden ver

resumidos en el cuadro n°1l8.
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- PROTECCION MIOCARDICA DEL G III

- CARDIOPLEGIA CON LA SOLUCI®N H.U.S SEVILLA
.. HIPOTERMIA LOCAL CONTINUA

CuADRO N°18: COMPONENTES ESPECIFICOS DE LA PRO-
'TECCION MIOCARDICA UTILIZADA EN LOS ENFERMOS DEL
GRUPO III. YA SE HA DEJADO DE UTILIZAR LA DEUDA --
MIOCARDICA Y EL CLORURO CALCICO,
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d) Téchnica de Proteccidn Miocardica del grupo IV:

En este grupo de nuestro estudio hemos utilizado
la solucidn "HUS", como unica técnica especifica de
proteccidn, con la misma metodologia del grupo III.
Igualmente que en este, no se ha aplicado el concep
to de Deuda Miocdrdica, es decir no hemos dado tiem
po de circulacidn asistida tras la recuperacidn del
latido, si no que una vez se alcanzd la temperatura

adecuada, se intentaba la desconexidén de la bomba.

Si el corazdén no era capaz en ese momento de man
tener un gasto adecuado, se utilizaron las drogas

inotrdpicas.

Por estas razones expuestas hemos anotado en to
dos los enfermos si se han usado drogas inotrdpicas,

como ya hemos comentado anteriormente.

Aunqgue la preparacidén de la solucidn ha sido la
misma en los dos grupos, se han hecho andlisis de
las soluciones empleadas en cada enfermo con la fi
nalidad de ver si ha habido diferencias de algun -
tipo en las concentraciones de sus componentes, ya
gue la preparacidén no ha sido standar para todos -
los enfermos, si no individual para cada uno de --
ellos. La técnica de proteccidén miocardica del gru

po IV la podemos ver en el cuadro n°19.
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~~ PROTECCION MIOCARDICA DEL GRUPO IV

CARDIOPLEGIA CON LA SOLUCION H.U.S SEVILLA

CuaDRO N°19: COMPONENTE ESPECIFICO DE LA PROTEC
CION MIOCARDICA UTILIZADA EN LOS ENFERMOS DEL GRU-
Po IV, SOLO SE EMPLEA NUESTRA SOLUCION, PARA VER -
SUS EFECTOS.
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IV) Toma de analisis y de datos.-

En este apartado vamos, a exponer los datos nece
sarios para la valoracién de la proteccidén miocdr:
dica, los momentos en los que se han recogido, asi

como el método seguido en el andlisis de los mismos.

El estudio lo hemos realizado sobre un conjunto
de parametros, que consideramos que se pueden alte
rar como consecuencia del clampage adrtico. Por tan
to, la técnica que dé mejor proteccidn, serd la que

consigua menores alteraciones en esos parametros.

Para poder valorar si la variacidén de estos pa-
rametros estd en funcién del clampage adrtico y/o
del tipo de proteccidn utilizado, hemos considerado
que debiamos tomar las muestras de la primera san-
gre que saliera por el seno coronario, tras el des

clampage.

Naturalmente, con anterioridad hemos estabiliza
do, ,en sangre arterial, los parametros a valorar,
es decir que antes de la perfusidn extracorporea,

y antes de desclampar , hemos hecho valoraciones de
estos pardmetros, para corregir las variaciones que
se hubieran podido producir, o eliminar del estudio
a aquellos enfermos en los que las variaciones eran

incorregibles en esos momentos.



Los pardmetros valorados en el momento del des=
clampage los podemos ver en el cuadro n°20, gue co
mo decimos se han medido en sangre arterial y en -

seno coronario.

Sobre los mismos hemos basado fundamentalmente
nuestro estudio,pero como los andlisis los hemos -
realizado con un analizador midltiple, el SMAC-20, -
el cual nos ha proporcionado mas analisis, algu----
nos de estos también los hemos relacionado.

Estos mismos pardmetros han sido valorados tam-
bién en el postoperatorio, los momentos elegidos -
han sido las 12 horas y las 24 horas de postopera-

torio.

Las muestras de sangre destinadas al andlisis de
gases y equilibrio 4cido base, se analizaron inmed
diatamente, con un analizador CORNING, de electro+
dos de celofan, autorregulable, con el cual se rea
lizan los andlisis de rutina en nuestro centro; d&
los resultados teniendo en cuenta la tasa de hemo=

globina y la temperatura de la muestra.
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Las muestras sanguineas destinadas al resto de -

los andlisis, es decir iones y enzimas, fueron ana
lizadas con un SMAC-20, como ya hemos dicho anali-
zador multiple. Cuyas bases metodologicas expone--

mos a continuacidn.



-117-

PARAMETROS RECOGIDOS EN EL DESCLAMPAGE EN S.A.YS.C.

TONES:
Sop10, Potasio, Carcio TotAL, CALcio
IONICO Y CALCIO PROTEICO,

GASES SANGUINEOS:
PRESION ARTERIAL DE OXIGENO

" eNn S.C, "
" ARTERIAL DE ANHIDRIDO CARBONICO
" EN S'C' n n

EQUILIBRIO ACIDO/BASE:
PH
Exceso DE Bases
BIcARBONATO ACTUAL
ENZIMAS:
LDH
~ 'PROTEINAS TOTALES Y ALBUMINA

Cuapro N°20: PARAMETROS RECOGIDOS EN EL MOMENTO
DEL DESCLAMPAGE AORTICO.



Para la glucosa, el método estd basadoen los es
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tudios de GOCHMAN y SCHMITH (50), quienes basandose
en el procedimiento original de KESTON (76), descri

ben la estimulacidn colorimétrica para la glucosa:

la especificidad de la glucosa-oxidasa es combinada

con un indicador de perédxido, :1la 3-metil-2-benzo-

tiazolinona (MBTH) y Dimetil anilina (DMA). La glu-

cosa-oxidasa comienza la reaccidn enzimdtica, libe-

rando perdxido de hidrdgeno, el cual reacciona con
el indicador de perdéxido, dando lugar a un intenso

color.

En cuanto al calcio, el procedimiento automati-
co de KESSLER y WOLFMAN (75), ha sido modificado -
por GITELMAN (49). Este método usa un complejo co-
loreado, llamado cresolftaleina-complexona, que -
tiene la capacidad de unir los iones de calcio en
un medio alcalino. El1l producto de esta interaccidn
es un complejo de calcio coloreado, con un maximo
de absorcidn a 530 nm. (nanometros). La muestra di
luida es afiadida a una solucidn igualmente diluida
de 4cido clorhidrico, conteniendo 8-hidroxi-quino-

leina.

El clorhidrico, libera las proteinas unidas al
calcio y la 8-hidroxiquinoleina, fija los iones de
magnesio libres presentes en el suero. Los inoes
cdlcicos libres son dializados a traves de una mem

brana semipermeable, situada dentro de un sistema
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analitico de cresolftaleina-complexona, conteniendo
8-hidroxiquinoleina. Al afadir dietilamina al siste
ma, se forma un complejo coloreado entre el calcio

y el colorante.

Respecto al sodio, el método original de RAO (102)
ha sido modificado por VANKO y MEOLA (131). Sobre -
estos trabajos se ha desarrollado un electrodo de
vidrio, en el que al pasar a su traves el suero tam
ponado, ocasiona un cambio de potencial eléctrico.
Este cambio de potencial eléctrico es medido frente

a un electrodo de referencia.

Para el potasio, RAO (102), sobre el método de
PIODA (100), ha llevado a cabo las modificaciones
necesarias. El electrodo de Valinomicina para el -
potasio estd dispuesto en una membrana, a cuyo tra
ves pasa la solucidén con potasio a analizar, forman
dose un complejo entre la Valinomicina y el potasio.
Asi se produce una diferencia de potencial que es

medible.

Respecto a las enzimas, la Unica que nos intere
sa de las medidas por el SMAC-20, es la LDH.(1.1l.1.
27) . Se utiliza el método automatizado de MORGENS-
TRON (92); la LDH cataliza la reaccidn:

4
~CHOH-COOH -PI-NAD+;—_‘ CH.,-CO-COOH+NADH + H

CH 3

3



-120-

Comoc el NAD no se absorve a 340 nm, la forma re
ducida de este coenzima, NADH, tiene un pico de ab
sorcidén a esta f, y la actividad enzimdtica es pro

porcional al aumento de NADH, reducido.

En cuanto a las proteinas totales, basdndose en
el procedimiento original de WEICHSELBAUN (135), -
SKEGGS y HOCHSTRASSER (114), pusieron a punto un -
procedimiento automdtico.can dos canales independien
tes, uno para el blanco y otro para la muestra. El
procedimiento bdésico, consiste en afiadir al reacti
vo de BICHET (tartrato sdédico-potdsico)la muestra

y ioduro potdsico para prevenir la autorreduccidn.

RODKEY (104), introuce el verde de bromocresol
(BCG) como un color especifico para la albUmina. A
pH 7 el colorante BCG forma un complejo estable -
con la albGmina. Es un procedimiento inverso, pues
to que determina la concentracién de alblimina en
funcidn del descenso de BCG libre. DOUMAS (35) 1lo
ha modificado adoptandolo a sistemas automdticos.

Las:muestras destinadas al SMAC-20, fueron cen-
trifugadas inmediatamente despues de su estraccién,
el suero o plasma resultante, dependiendo de que la’
muestra estubiera anticoagulada o no, fué almacena
do en congelador a -20°C, con la finalidad de rea-
lizar el andlisis de todas las muestras en un solo:
bloque, con lo cual los resultados serian mas fia.
bles.
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DATOS DE LA PERFUSION EXTRACORPOREA

CLAMPAGE AORTICO
PRESION ARTERIAL
Tiempo ToTAL DE C,E.C. (EN MINUTOS)
T1EMPO DESCLAMPAGE/SALIDA DEFINITIVA(MINUTOS)
TAsA DE PERFUSION
CHOQUES ELECTRICOS NECESARIOS PARA LATIR
Uso pE INOTROPICOS
DIURESIS TOTAL
TEMPERATURA DEL ENFERMO:

A LA EnTrADA EN C,E.C,

A Los 15' pE PERFUSION

AL DESCLAMPAR AORTA

A LA saLipa pE C.E.C.

CuaDRO N°21: DATOS DE LA PERFUSION RECOGIDOS EN
TODOS LOS ENFERMOS,
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DATOS EN EL POSTOPERATORIO

ELECTROCARD I0GRAMA :
TRASTORNOS DEL RITMO
TRASTORNOS DE LA CONDUCCION
TRASTORNOS ISQUEMICOS

Uso DE DROGAS IONTROPICAS

BaJo GAsTo CARDIACO

EnziMas: LDH en Los Grupos III v IV

CUADRO N°22: DATOS DEL POSTOPERATORIO RECOGIDOS
EN TODOS LOS ENFERMOS.
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Los pardmetros referentesa la perfusidn, ya co-
mentados fueron recogidos en todos los enfermos, y

los podemos ver recopilados en el cuadro n°21.

En cuanto al postoperatorio, los datos analiza-=
dos, que se pueden ver recogidos en el cuadro n°22
no fueron incluidos en el bloque del SMAC-20, yvya -
que estaban influenciados por otros factores, y po
dian alterar el estudio.



V) Metodo Estadistico.-

Dado el numero de enfermos, asi como la comple-
jidad del estudio a realizar, sobre todo el gran -
numero de parametros estudiados relacionados entre
si, decidimos consultar con el Servicio de Bioesta

distica de nuestro Hospital; donde se nos aconsejd
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realizar previamente un estudio de Homocedasticidad

(muestras independientes y variancias iguales) an-
tes de entrar a valorar las diferencias entre las
medias, lo cual habria que hacerlo basandonse en =

un andlisis de multivariancia.

Como analisis de Homocedasticidad hemos aplicado
el test de BARLETT (LOTHAR SACHS- 86), el cual si-
gue una distribucién de >(2, y cuya formula expone

mos a continuaciédn:

C

Al 1 k
X= — 1 2.3026 |ylog s® - Z Y, log si2
i=1

k
con: zz 1 1
¢ Y., TV

c = +1
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Segin los resultados de este primeér andlisis,
nos encontramos con dos posibilidades:!las varian«
cias de algunos pardmetros, o variables, son igua-
les; las variancias de algunas variables no son =-
iguales.Analizados globdlmente todos los pardmetros
en todos los grupos.
En el primer caso, variancias iguales, se usa--
ran test paramétricos para el andlisis de las va-=
riancias de cada pardmetro, pero ya en samgre arte
rial por un lado, y en seno coronario por otro. Es
el test ANOVA (Analysis of Varianza, o en espafiol,
ANDEVA) (DANIEL- 29), el cual sigue una distribu--

cidén segun la ley de SNEDECOR, cuya formula vemos:

~ .
. tamano suma
muestra | Observaciones muestra Sumd4 Cua.l Tam. G.L.
SZ
1 xl.l""'xlr. n1 S1 SCl i nl-l
o
2
3
K 2
S’
i
TOTAL = n, A=S IB2SC,] C=—n. -K
i ﬂ i n;
. A2
Variacidén entre muestras: E = C - - g.l. K-1
variacidén residual: R=T--E, g.l. N-K
2
Total: T = B - A g.l. N - 1
N
2
S
2 _ E . 82 =.__R___ o NN = E
Sg T k-1 R-FxK | F g2
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Con el test ANOVA, vamos a saber si hay diferen
cia entre las medias, pero no cuales son las medias
que difieren de las demas, ni el grado de signifi=
cacidén de esa diferencia. Para averiguar estos dos
aspectos, se aplica otro test, el de SCHEFFE (DOME-
NECH- 33), el cual solo se aplicard si se supera el
ANOVA; la formula del ESCHEFFE, expuesta a continua
cién, permite comparar una variable en los cuatro

grupos, tomados dos a dos.

F = '?2 / (K - 1) s ; sieno s2 = V %i? ¢ /n
p ¢ VR & S

~ Si en el analisis de Homocedasticidad encontra-
mos que las variancias no son iguales, entonces no
pudimos aplicar test paramétricos. Hubo que aplicar
test no paramétricos; e igual que en otro caso, se
aplicd en primer lugar un test que basdndose en el
andlisis de la variancia, nos decia si habia dife-—
rencia entre las medias, ya de cada variable tomada
en los cuatro grupos, este fué el test de KRUSKAL-
WALLIS (LOTHAR SACHS- 86), de formula:

2
i

k
12 |, Zi 3 (ms1)
n(n+1) n. |~ °\¢
i=1 1t

m>
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La H de este test sigue una distribucidn de 7?,
con K-1 grados de libertad. Si era superado el ni-
vel de significacidén escogido, se pasaba a averi-=
guar que grupo presentaba diferencias respecto a
los demas; para ello hubo que aplicar otro test no
paramétrico, la prueba U de MANN-WHITNEY (DOMENECH-
33), sirve para estudiar diferencias entre la ten-
dencia central de cada grupo, es decir se toman los
grupos dos a dos, para compararlos,; su formula aqui
expuesta, como se ve es mas sencilla que las ante-

riores.
U12= nln2+”n1(nl+ 1)Y/2 - R1 siendo R1 )'g R2
las sumas de
Up1™ BBt n2(n2+ /2 - Ry los numeros de
los grados de libertad orden de cada
son los n individuos de valor en cada
cada grupo. grupo.

Otra parte del estudio, consistid en saber si -
las muestras de sangre arterial y de seno coronario
de cada grupo por separado presentaban diferencias,
y el grado de las mismas, para ello aplicamos la -
prueba T de WILCOXON (DOMENECH- 33): TE=2yi (siendo
Y., la suma de las diferencias de signo menos fre-

i
cuente) .

En el cuadro n°23 se pueden ver lcs test aplica
dos, junto con las siglas que caracterizan a cada
uno, y las condiciones en que se han aplicado, con

arreglo al analisis de Homocedasticidad.



~ METODO ESTADISTICO

-128-

HOMOCEDASTICIDAD TEST DE BARLETT (&
I) DATOS INDEPENDIENTES:
VARIANCIAS IGUALES: TEST PARAMETRICOS
1° ANOVA  (F)
2° SCHEFFE (F)

VARIANCIAS DISTINTAS: TEST NO PARAMETRICOS

1° KRUSKAL-WALLIS (H)
2° MANN-WHITNEY ()
I1) DATOS APAREADOS:
PRuEBA T DE wiLcoxon (T)
“t* pe STUDENT (t)
NIvEL DE ERrROR o, 0.05 (p<0.05),
SI PARA UN PARAMETRO DETERMINADO SE SUPERA ES
TE NIVEL DE SIGNIFICACION, SE INDICA,

CuADRO N°23: TEST Y NIVEL DE SIGNIFICACION UTI-
L1ZADOS EN EL ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS -
RECOGIDOS,
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El nivel de error, y por tanto el de significa-
cidén escogido ha sido el de un «x=0.05. Se podia -
pensar que hubiese sido mejor escoger un nivel mas
élto, pero nuestras consultas con el Servicio de -
Bioestadistica nos hicieron escoger el citado, de
todas formas si alguna prueba superd un nivel mayor,
1o hemos indicado en el cuadro correspondiente. En
la discusidn comentaremos este punto mas detallada

mente.

Como dltima parte del estudio estadistico, hemos
pretendido, mediante la aplicacién de coeficientes
de correlacidn, comprobar si habia relacidén entre
las variaciones de las variables, cuales eran mas
importantes, asi como cual de ellas era la que con
dicionaba la variacidén de las demas.

Este andlisis estadistico lo hemos aplicado a -
los valores hallados de las variables, en el momen
to del desclampage adrtico, tanto en sangre arte--
rial como en seno coronario; y en los grupos III y
IV, se ha extendido a los enzimas de las 12 h. y =
24 horas de postoperatorio. Igualmente incluimos
los tiempos de C.E.C., el tiempo transcurrido desde
el desclampage hasta la salida de bomba, la diure-
sis y la temperatura.

El resto de datos registrados, al ser cualitati-
vos, no se han querido incluir en el estudio, dado

el nimero de casos del mismo.



RESULTADOS
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Con el método . seguido en la preparaciédn para la
intervencidn, todos los pacientes del estudio lle-
garon a quiréfano en condiciones aceptables, y con
las constantes vitales dentro de limites normales,
sin que hubiera diferencias entre los cuatro grupos.
Igualmente los iones en sangre, no presentaban al-

teraciones importantes.

Durante la Induccidn anestésica, no se produjes
ron alteraciones de las constantes vitales, las do
sis de morfina fueron equivalentes, dado que se re
gularon con los kilos de peso. Igualmente y hasta
el momento de entrar en C.E.C., no se detectaron
hipotensiones bruscas, ni trastornos electrocardio
griaficos, que pudieran interpretarse como indicios
de alteracidn isquémica del miocardio, las cuales

pudieran infuir sobre los resultados del estudio.

Antes de entrar en C.E.C., se realizaron las co
rrecciones oportunas del equilibrio dcido/base, y
de los gases sanguineos, bién mediante la adminis-
tracidén de bicarbonato o la correccidén de los para
metros respiratorios, con la finalidad de que esos
se encontraran dentro de limites normales y sin di
ferencias entre los grupos.

Durante el tiempo de C.E.C., la Presidn Arterial
(PA) se ha mantenido dentro de limites muy estre--
chos en los cuatro grupos, como puede verse en la
grafica de la figura n°10; las desviaciones entre

los grupos son minimas, y no tienen valor.
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La tasa de perfusidn ha sufrido grandes variacio
nes en los cutro grupos, ya que la misma estd en -
funcidn, por un lado de los kilos de peso y talla
del enfermo, y por otro de la PA y temperatura de
cada momento, los resultados de la misma los pode-
mos ver en la grafica de la fig.  n°ll, de todas -
formas pensamos que este pardmetro ha debido de in

fluir muy poco: sobre los resultados.

En la exposicién de la PA,la tasa de perfusidn
Y la temperatura, hemos escogido los momentos mas
significativos en aras de la claridad en la expo-
sicién. Se pueden ver cuatro momentos fundamentales:
ENTRADA, momento en que se inicia la C.E.C., como
datos basales de partida; 15 MINUTOS. de PERFUSION,

momento en el cual la hipotermia buscada se ha al-

canzado y la bomba mantiene el control del enfermo,
nos encontramos en plena correccién; DESCLAMPAGE, -

por dos razones, es el momento en el gue se toman
las muestras para el estudio, ya han variado los -
criterios de perfusidn, el enfermo estd mas calien
te y con requerimientos normales; y el ultimo momen
to representado, la SALIDA definitiva, en la cual -
el corazdén toma el mando de la circulacidn; en él
vemos como los valores coinciden practicamente con

los del primer punto, la entrada.

A partir de ahora haremos la presentacidn de los
resultados encontrados para cada pardmetro indepen

dientemente.
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La DIURESIS:

Ha sido recogida en todos los enfermos con un -
dispositivo que nos permitidé su control horario, .=~
con lo cual teniamos un indice fiel de la perfusidn

renal, e indirecto de la perfusidn general.

Los resultados del grupo I se pueden ver en el
cuadro n°24, en el 25 para el grupo II, para el III
en el n°26, y para el grupo IV en el cuadro n°27.
En estos cuadros hemos presentado dos datos, la diu
resistotal durante toda la perfusidn, y la diuresis
horaria en ml/min.; esto lo hemos hecho as# porgue
este es un pardmetro que estd en funcidn del tiem
po, ¥ a la hora de hacer el_.estudio estadistico se
ha de tener en cuenta esta relacidn, pues de lo con

trario las diferencias falsearian los resultados.

De la misma forma que con todos los pardmetros
estudiados, hemos presentado junto con los valores
hallados, la media estadistica (X), la desviacién
tipo ¢ standar (s) y la variancia (Var.); represen
tando a parte los resultados de los distintos test

aplicados.
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GI) EnF. N° DIURESIS TOTAL ML/MIN,
1 100 mL. 1.79
2 160 " 5,33
3 65 “ 2.03
4 65 “ 1.81
5 95 2.50
6 110 * 2.75
/ 80 " 2.29
X 96.43 2,64
S 32.88 1.24
VAR, 926.53 1.31

CuaDrRO N°24: DIURESIS TOTAL Y EN ML/MIN, DE LOS
ENFERMOS DEL G [, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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GII) EnF. N° DIURESIS TOTAL(ML) ML/MIN,
8 320 4,44
160 2.16

10 165 2.36
11 410 3.87
12 155 2.38
13 175 1.52
14 130 1.44
15 170 1.55
16 130 1.55
X 201.67 2.36
S 96,60 1.09
VAR, 3294 .44 1.06

CuabrRO N°25: RESULTADOS DE LA DIURESIS DE LOS EN-

FERMOS DEL G II, EN ML. Y ML/MIN., JUNTO CON LOS DA-

TOS ESTADISTICOS,



GIII)  EnF. N°

-DIURESIS TOTAL (ML) ML/MIN.
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17 105 4,20
18 120 1.60
19 120 2,03
20 250 7.58
21 110 1,59
22 140 2.00
23 210 1.91
20 110 2.62
25 90 2.57
X 139,38 2.90
s 57,72 1.93
VaR. 2915.23 3.30

CuADRO N°26: RESULTADOS DE LA DIURESIS DE LOS EN-

FERMOS DEL G III, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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GIV) ENF, N° DIURESIS TOTAL(ML) ML/MIN,

26 180 1,09
27 175 3,50
28 180 3.27
29 150 2,73
30 200 4,76
31 75 3.00
32 80 3,20
33 70 2.59
34 110 3,55
35 90 1.08
36 280 2.89
37 100 2.4
38 290 2,74
39 125 1.34
40 400 8.00
41 300 3,37
152 250 5,00
3 200 2,35
iy 110 2.2l
X 177.11 3.27
s 91,84 1,51
VAR, 7990.30 2,15

CUADRO N°27: RESULTADOS DE LA DIURESIS DE LOS EN-
FERMOS DEL GRUPO IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTI
cos.
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El andlisis de homocedasticidad, did resultado
no significativo ( cuadro n°28), por lo tanto las
variancias eran iguales y se aplicaron test para-
métricos. En primer lugar fué el ANOVA, el cual -
didé una F=0.85, inferior a las de las tablas para
el nivel de significacidn escogido (2.84), el resul
tado puede verse en el citado cuadro n°28; por lo
tanto no habia diferencia estadistica entre las me
dias de los cuatro grupos, y por esto no se apli-

caron mas test en este caso.
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RESULTADO ESTADISTICO DE LA DIURESIS

TEST RESULTADO
BARLETT NO SIG.
ANOVA F=6.85 NO SIG.

NIVEL DE si1g, « =0,05 V=3 vy 40,F=2.84

CuADRO N°28: RESULTADOS DEL ESTUDIO DE HOMOCEDAS-
TICIDAD Y VARIANCIA, PARA LA DIURESIS DE LGS CUATRO
GRUPOS CONJUNTAMENTE. NO SE SUPERA EL NIVEL DE SIG-
NIFICACION PREFIJADO, Y POR TANTO NO SE APLICAN LOS
OTROS TESTS.,



La TEMPERATURA:

La evolucidén de esta variable la podemos ver en

la figura n°1l2, en la cual se aprecia como los va-
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lores basales (entrada) son muy similares en los cua

tro grupos, con desviaciones standar muy pequeias.

A los 15 min. de prefusidn ya se ha alcanzado la hi

potermia general moderada en los cuatro grupos. Los

valores de las mediciones a los 15 min. los podemos

ver en los cuadros n°s. 29, 30, 31,y 32 para los - .

grupos I, II, III y IV, respectivamente.

En el desclampage , hay mas diferencias entre -
los cuatro grupos, aunque como veremos sin valor -
estadistico. Los valores encontrados en este momen

to se pueden ver recogidos en los citados cuadros.

En esta grdfica estd representada la temperatu=
ra esofdgica, ya que con nuestro método es la que

refleja mejor la temperatura del pericardio.

Pardmetro incluido en el estduio estadistico ge
neral, cuyo resultado del test de BARLETT ha sido
no significativo (cuadro n°33); por lo cual se le
aplicé el ANOVA (test paramétrico), el cual con un
F=1.74, para los 15 min. y 2.20 para el desclampa-
ge, didé como resultado que no habia diferencia en-
tre las medias, en ningun momento; por tanto no se

aplicaron mas test (cuadro n°33).
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TEMPERATURA ESOFAGICA

GD) ENF. N°  15'PERFUSION DescLAMPAGE : C°
1 26 28
2 32 32
3 30 31
4 30 35
5 29 32
6 29 30
/ 33 34
X 29.86 31.71
S 2.27 2.36
VAR, 4.41 4,78

CuADRO N°29: TEMPERARURA DE LOS ENFERMOS DEL G I
EN LOS DOS MOMENTOS SENALADOS (EN C°),
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TEMPERATURA ESOFAGICA

GII)  ENF. N°  15'PERFUSION DESCLAMPAGE :(°
8 28 27
29 32
10 28 30
11 28 31
12 28 30
13 26 29
14 30 33
15 27 28
16 28 31
X 28 30.11
S 1.12 1.90
VAR, 1.11 3,21

CuADRO N°30: TEMPERATURA DE LOS ENFERMOS DEL G II
EN °C, EN LO MOMENTOS SENALADOS.
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TEMPERATURA ESOFAGICA

GITI) EnF. N°  15'PERFUSION DEscLAMPAGE :C°
17 30 32
18 29 33
19 26 30
20 30 34
21 29 34
22 28 33
23 28 35
24 28 33
25 30 35
X 28.75 33.25
s 1.39 1.67
VAR, 1.69 2.44

CUADRO N°31: TEMPERATURA DE LOS ENFERMOS DEL G III
EN LOS MOMENTOS SENALADOS.
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TEMPERATURA ESOFAGICA

GIV)  ENF.N° 15'PERFUSION DESCLAMPAGE :(°
26 30 34
27 28 35
28 29 34
29 27 36
30 30 34
31 33 34
32 29 34
33 31 33
34 30 32
35 29 35
36 28 35
37 30 32
38 29 36
39 30 33
40 29 34
41 28 35
42 29 34
43 30 35
Ly 29 35
X 29.37 34,21
S 1.30 1.13
VAR, 1.60 1.22

CUADRO N°32: TEMPERATURA DE LOS ENFERMOS DEL G IV,
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Aunque los resultados del estudio estadistico,
para el desclampage han dado un resultado no signi
ficativo, hemos decidido representar graficamente
estos resultados. (figura n°13), pues.como veremos
en la discusidén la temperatura ha podido influir
en algunos parametros de la C.E.C. (tiempo desclam

paje-salida)..
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RESULTADOS DEL ESTUDIO ESTADISTICO DE LA T°C

~ MOMENTO TesT RESULTADO
ENTRADA BARLETT NO SIG.
ot NOVA - F=0.49 NO SIG.
15'PERF, BARLETT NO SIG,
" ANOVA F=1.74 NO SIG.
DESCL. BARLETT NO SIG.
" ANOVA F=2.20 NO SIG.
SALIDA BARLETT NO SIG,
" ANOVA F=1.50 NO SIG,

NIVEL DE sic, o=0,05, V=3 vy 40, F=2,84

CuaDRO N°33: RESULTADOS DEL ESTUDIO ESTADISTICO
DE LOS CUATRO MOMENTOS DE LA TEMPERATURA. NO HAY DI-
FERENCIA ENTRE LOS GRUPOS, EN CADA MOMENTO.
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EL CLAMPAGE AORTICO:

Los tiémpos de clampage adértico (C.A.) necesarios
para poder realizar las correcciones, han sido di
ferentes de unos grupos a otros dependiendo de la
patologia de cada uno, sin embargo la diferencia
se ha encontrado fundamentalmente entre el grupo
I v los demds, este aspecto lo comentaremos mas ex

tensamente en la discusidn.

Los resultados hallados los podemos ver reuni<«
dos, en el cuadro n°34 para el grupo I, en el n@%35
para el grupo II, para el grupo III en el cuadro -

n°36, y en el n°37 para el grupo IV.

El andlisis de homocedastieddad.. did -un resulta
do significativo, es decir en este caso las varian
cias no son iguales, y por tanto no se pueden apli
car test paramétricos. Sin embargo, como ya hemos
comentado, se pueden comparar los grupos mediante

los test no paramétricos.

Para ello, primero se aplicd el test de KRUSKAL-
WALLIS, el cual con una H=12.926, did un resultado
significativo (cuadro n°38). Por ello hubo que apli
car la prueba U de MANN-WHITNEY para ver que grupo
diferia de los demas, y en que grado.
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TIEMPOS DE CLAMPAGE AORTICO

GD ENF.N° C.A.
1 11 MIN,
2 13 “
3 14 "
4 16 “
5 4
6 19, *
/ 18 “
X 15 7
S 2.83
VAR, 6.86

CuADRO N°34: TIEMPOS DE CLAMPAGE AORTICO DE LOS
ENFERMOS DEL G I, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.



- TIEMPOS DE CLAMPAGE AORTICO

-153-

G II) EnF. N° C.A.
8 43 min,
9 56 “
10 30 "
11 58 "
12 30
13 /3 "
14 50 "
15 es “
16 4s .
X 50 “
S 14,70
VAR, 192

CuADRO N°35: RESULTADOS DEL CLAMPAGE AORTICO DE LOS EN-

FERMOS DEL G IT,



TIEMPOS DE CLAMPAGE AORTICO

G III) Enr. N° C.A.
17 15 mIN.
18 o4
19 38 "
20 16 ”
21 bo
22 Sy
23 77 "
24 20
25 18
X 38 "
S 22.90
VAR, 466

CuADrRO N°36: REsuLTADOS DEL CLAMPAGE AORTICO DE LOS

ENFERMOS DEL G III,
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TIEMPOS DE CLAMPAGE AORTICO

G IV) ENF. N° C.A.
26 31 MIN.
27 36 “
28 36 "
29 32 "
30 30 "
31 12 "
32 14 "
33 13 "
34 4 "
35 41
36 gy
37 30 "
38 g9 “
39 79 "
40 34 "
41 66 ”
42 34 "
43 60 “
Ly 39 "
X 40.74"
S 23.85
VAR, 538.93

CuADRO N°37: RESULTADOS DEL CLAMPAGE AORTICO DE LOS

ENFERMOS DEL G 1V,
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La aplicacidn de esta ultima prueba, did el re
sultado que esperdbamos. (cuadro n°39), hay diferen
cia estadisticamente Muy Significativa entre el -
grupo I y los otros tres,no habiendola entre ellos.
Esto quiere decir que el grupo I ha tenido tiempos
de clampage mas cortos que los otros tres grupos,
esto ya era de esperar una vez que vimos los diag-
nésticos y correcciones quirdrgicas realizadas en
cada grupo. Estos resultados los podemos ver repre

sentados graficamente en la figura n°l4.
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MULTIVARIANCIA PARA EL C.A.

TEST RESULTADO
BARLETT SIGNIFICATIVO
KRUSKAL-WALLIS H=12.926 SIG,
NIVEL DE siG, & =0,05, ¥ =3 H=11.34

CUADRO N°38: RESULTADOS DE LA HOMOCEDASTICIDAD Y
MULTIVARIANCIA DEL C.A., DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUN
TAMENTE,



TEST U DE MANN-WHITNEY PARA EL CLAMPAGE AORTICO.

GI/GII 61/GI11 GI/GIV  GII/GIII GII/6IV  GIII/GIV
U 0,00 7 19.5 25 60 85
Up.os 12 12 32 17 45 45
U0.01 Y 7 . 22 - - -
g 7v9 7v9 7v19 9v9 9v19 9v19
RESULTADO MUY SIG. MUY SIG. MUY SIG.  NO SIG. NO SIG.  NO SIG.

CuADRO N°39: COMPARACION ENTRE LAS MEDIAS TOMADAS DOS A DOS. SE SUPERA EL NI-

VEL DE SIGNIFICACION, CUANDO LA U OBSERVADA ES MENOR QUE LA U DE LAS TABLAS, PA

RA EL NIVEL DE SIGNIFICACION ESTABLECIDO. U, 5 VALOR DE U EN LAS TABLAS PARA
UN NIVEL DE SIGNIFICACION o =0,05, 16UAL PARA Uy o; » Y= GRADOS DE LIBERTAD

CON ARREGLO A LOS CUALES SE BUSCA EL VALOR DE U EN LAS TABLAS,

-8ST-
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Ficura N°14: T1empos DE CLAMPAGE AORTICO DE CA-
DA UNO DE LOS GRUPOS. OBSERVESE LA DIFERENCIA EN--
TRE EL G [ Y LOS OTROS TRES.
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EQUILIBRIO ACIDC/BASE: pH.-

Comenzamos con este pardmetro el conjunto de
variables medidas en el desclampage en sangre ar=

terial (S.A.) y en seno coronario (S.C.).

Hemos encontrado una disminucidén del pH en las
muestras de S.C. respecto a las de S.A., en todos
los grupos, los valore hallados para cada grupo -
los podemos ver en los cuadros n°s. 40, 41, 42 y
43, para los grupos I, II, III, y IV, respectiva_
mente. Es decir que en todos los grupos ha habido

una desviacidn hacia la acidosis en S.C..

Sin embargo, esta desviacidn ha sido mayorren
el grupo I que en los restantes, como se deriva
del estudio estadistico. Este pardmetro sometido
al estudio general, did para el BARLETT resultados
no significativos, por tanto las variancias eran
iguales, tanto en S.A. como en S.C.. Por ello los

test aplicados han sido paramétricos.

El ANOVA did para la S.A. una F=1, inferior a
la de las tablas, por tanto no hay diferencias en
tre las muestras de S.A. en los cuatro grupos. -
En cambio en S.C., la F fué igual a5.15, mayor -
que el valor de las tablas (2.84), por lo tanto
aqui si hay diferencia, y tubimos que aplicar el

test de SCHEFFE, cuyos resultados vemos en el cua



EQUILIBRIO ACIDO/BASE: PH
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GI)  ENF.N® S.A. S.C.
1 /.48 6.99
2 - 7.37 /.13
3 7.42 6.99
4 /.38 6.88
5 /.41 6.91
6 /.41 6.9/
/ /.42 /.00
X /.41 6.98
S 0.04 0.08
VAR, 0.002 0.01

CUADRO N°40: REsuLTADOS DEL PH DE LOS ENFERMOS

DEL G I, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,
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- EQUILIBRIO ACIDO/BASE: pH

GID Ene. N 'S.A."" R RIS o of
8 7.4 7.07

9 7.34 | 7.20

10 7.32 7.02
11 7.1 7.20
12 7.32 | 7.15
13 7.30 7.18
14 7.40 | 7.34
15 7.28 6,92
16 7.44 7.22

X 7.36 7.15

S 0.06 0.12

© Var, 0,004 0.01

CuaDro N°4l: RESULTADOS Y VALORES MEDIOS, JUNTO CON LA
DESVIACION STANDAR Y LA VARIANZA, DE LOS VALORES DE PH DE
LOS ENFERMOS DEL GRUPO Il EN SANGRE ARTERIAL Y EN SENO CORQ
NARIO, EN EL DESCLAMPAGE,
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: PpH —

G ITI) EnF. N° - SWAL | S.C.

17 7.36 | 7.35
18 7.30 7,12
19 7.46 7.28
20 7.32 7.15
21 7.28 7.15
22 7.36 7.29
23 7.34 7.19
24 7.38 7.15
25 7.18 7.06
X 7.33 7.19
s 0.08 0.09
VAR, 0.01 0.01

CuADRO N°U42:RESULTADOS DE LOS VALORES DE PH DE LOS ENFER
Mos DEL G III, EN SANGRE ARTERIAL Y EN SENO CORONARIO, JUN-
TO CON LO DATOS ESTADISTICOS.
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: PH

6 IV) EnE. N° S.A, S.C.
26 7.38 7.38
27 7.37 7.25
28 7.37 7.26
29 7.56 7.40
30 7.43 7.28
31 ~ 7.31 7.25
32 7.35 7.45
33 7.46 7.53
34 7.51 | 7.40
35 7.48 7.38
36 7.30 6.76
37 7.45 7.36
38 7.38 7.03
39 7.32 7.12
40 7.47 7.09
41 7.36 7.04
142 7.35 7.22
3 g 7.49 7.18
1y 7.35 7.28
X 7.40 7.25
s 0,07 - 0.18
VAR, 0.005 0.03

CuADRO N°43 : RESULTADOS DEL PH DE LOS ENFERMOS DEL G IV
JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS, EN SANGRE ARTERIAL Y EN
SENO CORONARIO,
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dro n°45, en él vemos como la diferencia es signi
ficativa entre el grupo I y el III y IV, en cambio
no lo ha sido con el II. Es decir, la teridencia a
la acidosis, ha sido menor el los grupos III y IV,

y sobre todo en este Ultimo.

Los resultados del andlisis de multivariancia,
ANOVA, los podemos ver en el cuadro n°44, junto -
con los resultados del BARLETT. La comparacidn en
tre las mustras de S.A. y de S.C., en cada grupo,
gue han puesto de manifiesto la tendencia a la aci
dosis, antes comentada, se ha realizado con 1la T
de WILCOXON, y sus resultados los podemos ver en
el cuadro n°46. La representacidén grafica de es--
tos resultados la podemos ver en la figura n° 19
(pag. 309).
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MULTIVARIANCIA PARA EL pH

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A, NO SIG.
! S.C. NO SIG,
ANOVA S.A. F=1 NO SIG.
g S.C. F=5.15 SIG.

NIVEL DE s16, o =0,05, YV =3v4( F=2.84

CuADRO N°U44: RESULTADO DEL ESTUDIO DE LA VARIAN-
CIA DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUNTAMENTE.



TEST DE SCHEFFE PARA EL pH EN S.C.
GI/GII GI/GIII GI/GIV GII/GIII GII/GIV GITI/GIV

F 2.,1953 2.9467 6.1280 0.0631 0.0856 0.3215
Fo.os  2.84 (PARA & =0,05 v ¥ =3 yli0)
Fo.or 1,31 (PARA & =0.01 v ¥ =3 v 40)

RESULTADO: NO SI6.  SIG. MUY SIG.  NO SIG.  NO SIG.  NO SIG.

CUADRO N° 45: RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DEL PH DE SENO CORO-
NARIO EN UN ANALISIS DE LA VARIANCIA coN EL TEST DE SCHEFFE. o =NIVEL DE SIGNI-
" FICACION DE LA PRUEBA, Y =GRADOS DE LIBERTAD DE LA MISMA.

-/[9T-



PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL PH
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61 611 G111 GIV
T 0 0 0 15.5
Toos 2 6 6 46
To.01 - 2 2 32
N 7 9 9 19
RESULTADO MUY SIG. MUY SIG. MUY SIG. MUY SIG.

CUADRO N° 46 : RESULTADO DE LA COMPARACION PAREA-

DA DE S.A. v pE S.C. DEL PH, EN LOS CUATRO GRUPOS,
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: EXCESO DE BASES (E.B.):

La variable E.B., incluida también en el estudio esta
distico general, ha dado la misma variacidn en todos los
grupos, hadiala acidosis, como puede verse en los resul-
tadosvdel estudio estadistico.

los datos vy valores estadisticos del G I los podemos
ver en el cuadro n° 47, igualmente para los grupos II,
III, y IV, los podemos ver en los cuadros n®s, 48,49y 50
respectivamente.

El andlisis de multivariancia did un resultado no sig
nificativo (cuadro n° 51 )tanto para la S.A. como para el
S.C. . El1 test ANOVA did diferencias significativas para
los datos de S.A. (F=3.47) con un nivel de significacidn
de 0.05 (cuadro n° 51). En cambio la aplicacidn del ANO-
VA a las muestras de S.C. did resultado no significativo
con una F=2.05.

Dados los resultados del ANOVA solo se aplicd el test
de SCHEFFE a las muestras de S.A.. Los resultados del --
mismo los podemos ver en el cuadro n° 52, en el cual se
puede apreciar como solo hay diferencia entre los grupos
IIT y IV, con una F=2.90. Los demas grupos tienen unas
medias que no difieren desde el punto de vista estadisti
co.

La prueba T de wilcoxon, para datos apareados ha dado
el mismo resultado en todos los grupos y con €l mismo ni
vel de significacidn estadistica, como puede verse en el

cuadro n° 53 . Representacidn grafica, fig. n° 26 (pag.
325).



EQUILIBRIO ACIDO/BASE: E.B.
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GD) ENF. N° S.A, S.C. :MMOL.,

1 +3 -10

2 -0.4 -7.6
3 +5 -9.6
4 -0.3 -16

5 -1.1 -14.9
b +0,2 -13

/ +2 -11.4
X +1.20 -11.79
S 2.21 3.02
VAR, 4,83 /.80

CuADRO N°U47 : ResuLTADOS DEL E.B. DEL GRUPO I EN S.A.

vy EN S.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.,
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EQUILIBRIO/ACIDO BASE: E.B, _

GID) ENF. N° S.A. S.C. :MmoL,
8 -3.3 -13.3
9 -3.7 -6.8

10 -3.3 -12.7
11 +3 -1.6
12 -3.1 -9.3
13 -5 -10.8
14 +1.6 -2.1
15 -0.2 -17
16 +4,3 -4,1
X -1.08 -8.63
S 3,35 5,36
VAR, 9.97 25.50

CuADRO N°48 : ResuLTADOS DEL E.B. DE LOS ENFERMOS DEL
G I, JUNTO TON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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EQUILIBRIO/ACIDO BASE: E.B.

GIID ENF. N° S.A, S.C. :MmoL,

| 17 -0.9 -2.5
18 -4 -11.1
19 +0.3 -7.9
20 -2.3 -9.2
21 -3.6 -8.5
22 -1 -5.6
23 -5 -10
24 -0.2 -10.3
25 -10 -15
X -2.97 -8.90
S 3,20 3.51
VAR, 9.11 10,92

CuabrO N°49 :ReEsuLTADOS DEL E.B. DE LOS ENFERMOS DEL
G III, en S.A., v en S.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTIL
COS.,
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EQUILIBRIO/ACIDO BASE: E.B.

GIV) ENF. N° S.A, S.C. :MmoL,
26 -1.2 -6.4
27 - +3.,5 -2
28 -1.1 -5
29 +11 +5
30 +4,9 -4.9
31 ~4.4 -6.6
32 -3.7 -2.9
33 - 43,3 | +0,2
34 +3 -1.6
35 +5.1 -0.1
36 -3.1 -24.4
37 +4,1 +0.6
38 -1 -14
39 -2.5 -8
40 +2 -13
41 +0.5 -13.4
42 -1.4 -7.4
43 +,7 -8.7
4y -1.6 ~2
X +1.16 -6.03 -
s 3,93 6.75
VAR, 14.61 43,21

CuaDrO N°50 : ResuLTADOS DEL E.B. DE LOS ENFERMOS DEL
G IV, e S,A, v en S.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTI-
COS.
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MULTIVARIANCIA PARA EL E.B.

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLET S.A, NO SIG.

! S.C. NO SIG.
ANOVA S.A. F=3.47 SIG.

8 S.C. F=2.05 NO SIG,

NIVEL DE SIGNIFICACION & =0,05 (VY =3 v 40) F=2.84

CuaDRO N°51 :;RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTIVARIAN-
ciA Y ANOVA PARA EL E.B. DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUNTA=
MENTE.



~ TEST DE SCHEFFE PARA EL E.B. EN S.A.

61/611 GI/GIIT  GI/GIV 611/6111  GII/GIV  GIII/GIV
F 0.57 1,91 0.00 0.45 0.85 2.90
RESULTADO  NO SIG., NO SIG.  NO SIG. NO SIG.  NO SIG.  SIG.
Fo os | F=2.84  (PARA o=0.05y ¥ =3 v 40)

CuADRO N° 52 : COMFARACION DE LAS MEDIAS DE LOS GRUPOS TOMADOS DOS A DOS EN UN

ANALISIS DE LA VARIANCIA MEDIANTE EL TEST DE SCHEFFE, EN S.A., PARA EL EXCESO DE

Bases (E.B.).

74N
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PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL E.B.

Gl GI1 GIII GIV
T 0 0 0 2
To o5 2 6 6 46
To.o01 - 2 vi 32

RESULTADO MUY SIG. MUY SIG, MUY SIG. MUY SIG.

CUADRO N°53 : RESULTADO DE LA COMPARACION PAREA
DA DE S.A. v DE S.C. EN LOS CUATRO GRUPOS, PARA EL
EXCESO DE BASEs (E.B.).
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: BICARBONATO ACTUAL (B.A.):

Los resultados del andlisis de este parametro -
han sido muy similares en todos los enfermos de los
cuatro grupos, tanto en sangre arterial como en los
andlisis de seno coronario. Es decir todos los gru-
pos han sufrido una variacidn en el mismo sentido y
de igual intensidad, al menos desde el punto de vis
ta estadistico.

Los resultados para el grupo I los podemos ver -
en el cuadro n°54, para el grupo II en el cuadro n°
55, en el n°56 para el grupo III v en el n°57 para
el grupo IV.

' Los resultados del andlisis de homocedasticidad,
es decir, el test de BARLETT, han dado unos resulta
dos diferentes a los parametros antes expuestos. -
A8i para la sangre arterial el resultado ha sido no
significativo, y por lo tanto los test a aplicar en
este caso han sido paramétricos. En cambio en las
muestras de seno coronario el BARLETT ha dado un re
sultado significativo, es decir que las variancias
de estas muestras no son iguales y hemos tenido que
aplicar test‘né paramétricos, cuales son el KRUSKAL
-WALLIS, y si este da resultado Significativo, la -
prueba U de MANN-WHITNEY.



EQUILIBRIO/ACIDO BASE: B.A,
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G EnF. N° S.A, S.C. :MMoL.

1 27 24

2 24,1 23.6
3 25 26

4 24,7 21.3
5 23.1 21.7
6 26 22

/ 26 24.3
X 25.7 23.27
S 1.96 2.80
VAR, 3,30 6.99

CuADRO N° 54 : RESULTADOS DEL BICARBONATO ACTUAL

(B.A.) DE LOS ENFERMOS DEL Gl EN SANGRE ARTERIAL Y

EN SENO CORONARIO,

JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,



EQUILIBRIO ACIDO/BASE: B.A,
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GII)  EnF. N° S.A, S:Ce immot,
| 19.9 18.7
22,3 22.2
10 22.8 21
11 28 26
12 25 19
13 21.5 18.3
14 25.9 23.3
15 25 19
16 27.8 24.9
X 24,24 21.48
S 2.80 2.86
VAR, 6.99 8.18

(B.A.) DE LOS ENFERMOS DEL GII, EN SANGRE ARTERIAL
Y EN SENO CORONARIO,

CuADRO N°55 : RESULTADOS DEL BICARBOBATO ACTUAL

CosS.,

JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTL
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: B.A.

GIII) EnF. N° - S.A S.C. MmoL.,
17 26.4 22,5
18 22.2 19,5
19 22.4 17.9
20 23.9 20.7
21 23.4 21.6
22 23.9 20.5
23 19 18

24 24.4 19.2
25 19 17
X 22.73 19,66
S 2.44 1.83
VAR, 5.30 3.35

CuADRO N°56: RESULTADOS DEL BICARBONATO ACTUAL
(B.A.) DE Los ENFERMOS DEL GIII, EN SAMGRE ARTERIAL
Y EN SENO CORONARIO, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTI-
COS.
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EQUILIBRIO ACIDO/BASE: B.A,

GIV) ENF.N° S.A, S.C. :mmoL.,
26 23 16.5
27 30 27
28 24 22
29 32 30
30 28.8 21.7
31 21.5 20.6
32 21.1 19
33 26.1 19.7
34 24,3 21.9
35 29.5 27.3
36 23.3 14.9
37 27.7 26.3
38 23 19
39 24.5 24.5
40 | 26 19
41 26.1 19.4
42 24.4 22.6
43 28.5 8.91
4y 25 26
X 25.73 21.38
S 3 4,97
VAR, 9,53 24.70

CuADRO N°57: VALORES DEL B.A. DE LOS ENFERMOS
DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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En S.A. la aplicacidn del test paramétrico ANOVA
ha dado resultado significativo, F=2.85 (cuadro n°-
58), superando solo en una centesima al valor de F
de las tablas (2.84). En el mismo cuadro 58 se pue-
den ver los resultados del test de BARLETT.

En cambio la aplicacidén del test de SCHEFFE a la
S.A., para ver cuales eran las medias que diferian:,
ha dado resultado no significativo, comc puede ver-

se en el cuadro n°59,

La aplicacidén de los test no paramétricos a las
muestras de S.C., KRUSKAL-WALLIS, ha dado un resul-
tado no significativo; y por lo tanto no ha sido ne

cesario aplicar mas pruebas, cuadro n°58.

Al analizar las muestras de S.A. y de S.C. de ca
da grupo independientemente (T de WILCOXON), nos en
contramos con un inconveniente, las diferencias en
cada enfermo daban un resultado simpre del mismo -
signo, por lo cual siempre encontramos una diferen-
cia altamente significativa; cuando a simple vista
nos parecia extrano este resultado. Por ello en es-
te caso hemos aplicado la "t" de STUDENT para datos
apareados, cuyo resultado vemos en el cuadro n°60.
Sblo hay diferencia en el grupo IV. Representacidn

grafica en la figura n° 27 (pag. 326).
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MULTIVARIANCIA DEL B.A.

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A. NO SIG,
" S.C. SIGNIF,
ANOVA S.A. F=2.85 SIGNIF.,
KRUSKAL-WALLIS S.C, H=5.86 NO SIG.
NIVEL DE SIGNIFICACION DEL ANOVA & =0.05, F=2.84
" " " KRUSKAL-WX =0,05, H=11.34

CuADRO N° 58 : RESULTADOS DEL ANALISIS DE HOMOCEDAS
Ticipap (BARLETT), pe ANOVA vy peL TesT DE KRUSKAL-
WALLIS, PARA EL BICARBONATO ACTUAL DE LOS CUATRO -
GRUPOS CONJUNTAMENTE. EN AMBOS TEST LA CIFRA ENCON
TRADA HA DE SER SUPERIOR A LA DE LAS TABLAS, POR E-
SO SOLO SE SUPERA EL NIVEL DE SIGNIFICACION PARA EL
ANOVA,



PRUEBA DE SCHEFFE PARA EL B.A. EN S.A.

GI/GII GI/GIII GI/GIV  GII/GIII GII/GIV GITI/GIV
F 0.3863 1.5732 0.0002 0.4635  0.6149 2.4877
RESULTADO NO SIG., NO SIG, NO SIG. NO SIG., NO SIG. NO SIG.,
Fo o5 - 2.84 | (PARA & =0.05 v V=3 v L0)

CUuADRO N° 59: RESULTADO DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS CUATRO GRUPOS
TOMADAS DOS A DOS EN UN ANALISIS DE LA VARIANCIA MEDIANTE EL TEST DE SCHEFFE.
OBSERVESE COMO EN NINGUNA COMPARACION SE SUPERA LA F DE LAS TABLAS PARA UN NIVEL
DE SIGNIFICACION DE Y =0.05. |

-h81-
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“t"DE STUDENT PARA DATOS APAREADOS DEL B.A.

Gl GII GIII GIV
"t 1,147 1.850 1.385 4,575
0. 05 2,447 2,306 2.306 2.101

RESULTADO  NO SIG. NO SIG. NO SIG. MUY SIG.

~ CUADRO N° 60 : RESULTADO DE LA APLICACION DE LA

t DE STUDENT, PARA DATOS APAREADOS, AL COMPARAR LAS
MUESTRAS DE SANGRE ARTERIAL Y DE SENO CORONARIO DE
CADA GRUPO INDEPENDIENTEMENTE DE LOS DEMAS. COMO SE
PUEDE VER POR LAS CIFRAS, SOLAMENTE EN EL GRUPO IV
SE ENCUENTRA DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICA-
TIVA,
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GASES SANGUINEOS: PRESION PARCIAL DE ANHIDRI

DO CARBONICO (pCOz):

Este es uno de los pardmetros que did: resulta-
dos mas interesantes. Variable medida en S.A. y en
S.C., y que ha sido incluida en el andlisis de ho-

mocedasticidad y multivariancia.

Los resultados del andlisis de este pardmetro -
estan recogidos el el cuadro n°6l para el grupo I,
en el 62 para el grupo II, en el n°63 para el III,
y en el cuadro n°64 para el grupo IV; en estos cua
dros se han incluido los datos estadisticos elemen

tales.

El test de BARLETT did un resultado no signifii-
cativo tanto para S.A., como para S.C.; por lo tan
to todos los test aplicados en esta variable, han
sido paramétricos. (cuadro n°65). E1 ANOVA arrojd -
un resultado no significativo para la S.A., lo cual
nos dice que las muestras de esta sangre en los cua
tro grupos las podemos considerar homogéneas, y su
influencia en las de S.C. ha sido igual. En cambio
en las muestras de S.C., el ANOVA si d4id un resulta
do significativo, con una F=16.58, es decir que ha
superado los niveles de significacién de &« =0.01, -
cuadro n°65. Esto quiere decir que alguna muestra -
difiere de las demas, como veremos con la prueba si

guiente.



GASES SANGUINEOS:“FCOZ
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GD) ENF. N° ~ S.A, S.C. 1mmMHe,

1 43 105
2 42 /1.7
3 45 106
4 42 122.8
5 36.5 106.1

6 42 98
/ 40.5 107
X 41,57 102.37
S 2.62 15,45
VAR, 6.86 238.70

CuaDRO N°6] : RseuLTADOS DE LA PCO, DE LOS ENFERMOS

DEL GI, en S,A. v en S.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTADIS-

TICOS,
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GASES SANGUINEOS: bCOz

GID EnF. N° S.A, S.C. :MMHG,
B 30 67.5
9 39.3 89.6
10 43 /9.7
11 4y /2.4
12 45 59.4
13 43.5 48.9
14 41.7 43.8
15 53 93
16 40.3 60.8
X 42.2 68.23
S 6.03 16.89
VAR, 36.36 285.27

CuaDRO N°62 : ResuLTADOS DE LA PCO, DE LOS ENFERMOS
DEL G Il en S.A. v en S.C.,, JUNTO CON LOS DATOS ESTADIS
T1COS,
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GASES SANGUINEOS: PCO,

GITI)  EnF. N° S.A. S.C. :MMHG,
17 L7 40.6
18 45.1 60
19 31.4 37.7
20 46.4 ‘ 59.2
21 49.9 62
22 42.2 42.5
25 36 48
24 40 54,7
25 50 61
X 43,11 | 51.74
S 6.34 9.65
VAR, 40.20 93.12

CuADRO N°63 : ResuLTADOS DE LA PCO, DE LOS ENFERMOS
DeL G IIT en S.A. vy en S.C., UUNTO CON LOS DATOS ESTA-
DISTICOS,
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- GASES SANGUINEOQS: bCOz

GIV) ENF. N° S.A, S.C. :MMHG,
26 38,8 27.5
27 52 60
28 41 49
29 36 48
30 | 42.7 45,6
31 42,9 46,7
32 38.6 25.6
33 36.7 23.2
34 30.8 35,4
35 37.4 42,9
36 47 104,1
37 40,3 47
38 39 70
39 46,8 79
40 35 62
41 46,7 72.3
42 it 53.7
43 36.6 56
iy 45 55
X . 40,87 52.79
s 5,15 19.67
VAR, 26.52 386.91

CuaDRO N° 64: ResuLTADOS DE LA PCO, DE LSO ENFERMOS
DEL G IV, En S.A. v EN S.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTA-
DISTICOS
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La prueba de SCHEFFE para la pCO, de la sangre

de seno coronario, cuyos resultadoszpodemos ver en
el cuadro n°66, ha dado resultados muy interesantes.
Asi podemos ver como la media del grupo I es mucho

- mas alta que en los grupos restantes. Este punto,
fundamental para el estudio, lo comentaremos en la

discusién.

La prueba T de WILCOXON, para el andlisis aparea
do de S.A. y S.C., en cada grupo independientemente,
ha dado diferencias estadisticas significativas en
los cuatro grupos. Pero como puede verse en el cua-
dro n°67, estas diferencias son mayores en los gru-
pos I y IT, queenlosIIIy IV. En los dos primeros,
se supera un nivel de significacidn de 0.01l; mien-
tras que en los grupos III y IV, solo se supera un
nivel de 0.05, e incluso en el grupo IV se acerca

mucho al nivel de no significacidn.

Todos estos resultados los podemos ver expreéa-
dos graficamente en el diagrama de barras de la fi-
gura n° 21 , en el cual se puede apreciar la gran
diferencia existente entre la media del grupo I y

los demas grupos.
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MULTIVARIANCIA PARA LA FCOQ

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLET S.A, NO SIG.
3 S.C. NO SIG.
ANOVA S.A. F= 0.38 NO SIG
! S.C. F=16.58 MUY SIG

NIVEL DE SIGNIFICACION & =0,05, V=3 v 40, F=2.84
N " & =0.0l., Y=3vy 40, F=4,31

CUADRO N° B5: RESULTADOS DEL ANALISIS DEHOMOCEDASTICL
DAD v ANOVA, PARA LA PCO, DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUNTA-
MENTE. OBSERVESE QuUE EN S.C. EL ANOVA DA UN NIVEL DE SIG
NIFICACION QUE SUPERA UN & =0,01,



PRUEBA DE SCHEFFE PARA LA pCO2-S.C.

GI/GIT ~  GI/GIII GI/GIV GII/GITT  GII/GIV GIIL/GIV
Fo .5.3567 11.7810 14,6793 1.4282 1.7004 0.0078
RESULTADO MUY SIG, MUY SIG. MUy SIG, NO SIG. NO SIG. NO SIG.
Fo os 2.84  (para ol =0.05y V=3 v 40)
Fo o1 4,31 (PARA & =0,01Yy Y=3 vy 40)

CuADRO N° 66: RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS GRUPOS TOMA-=

DOS DOS A DOS EN UN ANALISIS DE LA VARIANCIA, DE LA PCO, EN SENO CORONARIO. Ni-

VEL DE SIGNIFICACION QUE SUPERA UN

K =0,01 ENTRE EL GI Y LOS RESTANTES.

-¢6T-
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PRUEBA T DE WILCOXON PARA LA rCO,

61 611 6111 GIV

T 0 0 3 35
Toos 2 6 6 46
Toor - 2 2 32

N 7 9 9 19
RESULTADO: MUY SIG. MUY SIG.  SIG. S16,

CUADRO N° 67 : RESULTADO DE LA COMPARACION APAREA
DA DE LAS MUESTRAS DE S.A. Y DE S.C. DE CADA GRUPO
INDEPEND IENTEMENTE .
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GASES SANGUINEOS: PRESION PARCIAL DE OXIGENO:(pOZ)

La presidén parcial de Oxigeno ha presentado gran
des fluctuaciones en su medida. Los valores halla-=
dos para el grupo I los podemos ver en el cuadro -
n°68, y en los cuadros n°s. 69, 70 y 71, para los

grupos II, 111, y IV, respectivamente

El andlisis estadistico did para el BARLETT un
resultado no significativo, tanto en S.A. como en
S.C.; es decir las variancias de todos los grupos
son iguales, aplicandose test paramétricos (cuadro
n°72). E1 ANOVA ha dado un resultado significativo
tanto en S.A. como en S.C., superando un nivel de
0.01. Es decir tiene que haber grandes diferencias
entre las muestras; ello se ha visto con el test de
SCHEFFE (cuadro n°73). El resultado de la compara-
cidn de los datos apareados, en cada grupo indepen-
dientemente (T de WILCOXON) lo podemos ver en el -
cuadro n°74.

Este estudio estadistico nos ha puesto de mani-
fiesto diferencias entre las muestras de S.A., de
tal manera que los grupos I y II, no tienen diferen
cias entre si pero si las hay con los grupos III y
IV, no habiendola entre estos dos ultimos. Si vemos
las medias esto nos hace pensar que el aporte de -
oxigeno durante la C.E.C., ha sido menor en los gru
pos III vy IV, aungque dentro de limites aceptables.
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GASES SANGUINEOS: POZ

GD ENF. N° S.A. S.C.:mm He

1 195 58

2 329.7 62.3
3 193 60

4 224 62.8
5 242 62.7
b 245 39

7 365.4 /8.4
X 256.30 60,46
S 66.37 11.57
VAR, - 3775.77 114,65

CuADRO N°68: RESULTADOS DE LA POZ,EN SANGRE ARTE
RIAL Y DE SENO CORONARIO DE LOS ENFERMOS DEL G I,
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GASES SANGUINEOS: POZ,

GII) EnF. N° S.A, S.C.: MM He
3 204 67.5
9 291 38.6

10 179.5 ' 36.2

11 305 42

12 214 62.8

13 264 75.1

14 426 52.5

15 108 83

16 354 34.9

X 260.72 65,384
S 96.13 19.46
VAR, 8213,62 336,48

CuaDRO N° 69: RESULTADOS DE LA PO, DE LOS ENFERMOS DEL
G I, EN SANGRE ARTERIAL Y EN SENO CORONARIO.
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_ GASES SANGUINEOS: PO,
GIII) EnF, N° - S.A, SiCoy mm He

17 79 44,8
18 86,7 46,2
19 99.3 21.3
20 114,14 73.1
21 1105 45

22 133.8 37.4
23 63 49

2l 43 22.7
25 155 35

X 93,86 41,64
s 34,21 15,57
VAR, 1040.52 215.49

Cuapro N° 70: ResuLTADOS DE LA POz DE LOS ENFERMOS DEL GIII
EN SANGRE ARTERIAL Y EN SENO CORONARIO,



-199-

GASES SANGUINEOS: b07

GIV) EnF. N° S.A, S.C.: MM He
26 122.4 42.3
27 83 52
28 53 35
29 189 30
30 167.6 30.9
31 49,6 42
32 205.9 34,3
33 196.3 32.8
34 168.8 21.7
35 127.8 40.8
36 122.5 36.7
37 260.4 54,3
38 151 60
39 106.6 38
40 250 32
41 132.7 47
42 144,2 78.5
3 352.8 58,5
iyl 63 32
X 155.35 4y, 67
s 76,43 17.14
VAR, 5534, 52 278.25

Cuabro N° 71: ResuLTADOS DE LA PO, EN SANGRE ARTERIAL Y
EN SENO CORONARIO DE LOS ENFERMOS DEL G IV,
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ESTUDIO ESTADISTICO DE LA #0,

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLET S.A, NO SIG,
" S.C. NO SIG,
ANOVA S.A. F=10.57
" S.C. F= 5.01
NIVEL DE SIGNIFICACION & =0,05, ¥ =3 vy 40, F=2,84
“ y & =0,01, =3 v 40, F=4,31

CuADRO N° 72: RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTIVARIAN-
C1A Y ANOVA PARA LA PO, DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUNTAMEN
TE. OBSERVESE QUE EL ANOVA DA UN RESULTADO QUE SUPERA EL
NIVEL DE SIGNIFICACION DE A =0,01.



TEST DE SCHEFFE PARA LA pO,

61/6I1 GI/GIIT  GI/GIV GII/GIIT  GII/GIV GIT1/GIV
S.A,

F 0.008 6.011 3,181 7.381 4,245 1.220
RESULTADO NO SIG, MUY SIG.  SIG. MUY SIG.  SIG. NO SIG.
S.C.

F 10,138 1.700 1.526 3,207 3,284 0.075
RESULTADO NO SIG. NO SIG. NO SIG. S1G. SIG. NO SIG.

Fo.o0s 2.8 (PARA & =0,05y ¥ =3 v 40)
Fo. o1 4,31 (PARA & =0.01 Y Y =3 y 40)

CuAaDRO N° 73; RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS GRUPOS TOMADOS DOS A DOS

EN UN ANALISIS DE MULTIVARIANCIA coN EL TEST DE SCHEFFE, EN sANGRE ARTERIAL (S.A.) Y EN EL
SENO corRONARIO (S.C.).

-10¢-



PRUEBA T DE WILCOXON PARA LA pO,
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61 611 G111 GIV
T 0 0 0 0
To os 2 6 6 46
Toor - 2 2 32
N 7 9 9 19
RESULTADO MUY SIG. MUY SIG. MUY SIG. MUY SIG,

CuADRO N° 74 : RESULTADO DE LA COMPARACION APAREA

DA DE LAS MUESTRAS DE S.A, v pE S.C., DE PO, EN LOS

CUATRO GRUPOS. N= N°DE CASOS DE CADA GRUPO Y GRADOS

DE LIBERTAD DE LA PRUEBA,
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IONES SANGUINEOS: SODIO (Na+):

Esta variable también ha sido incluida en el es-
tudio estadistico general. Los valores hallados para
cada uno de los grupos los podemos ver en los cua--
dros n°s 75, 76, 77, y 78, para los grupos I, II, -

IIT v IV, respectivamente.

La aplicacién del test de BARLETT, 4did un resul-
tado negativo para la S.A., vy positivo para el S.C..
Por lo tanto a las primeras se le aplicaron los test
paramétricos y las segundas los no paramétricos; -
los resultados de este test los podemos ver en el -

cuadro n°79.

La aplicacidén del ANOVA a las muestras de S.A. -
arroié una F=1.32, inferior a la de las tablas, por
lo tanto las medias de estas muestras no difieren es
tadisticamente. Los resultados los podemos ver en
el citado cuadro n°79. Como este resultado no es -

significativo, no fué necesario aplicar mas test.

A las muestras de S.C. se les aplicd el test de
KRUSKAL-WALLIS, el cual didé un resultado significa-
tivo (H=20.94); lo cual nos indicd gue habia dife-
rencia entre las medias. Los resultados de esta ==
prueba se pueden ver en el cuadro n°79. Para averi-
guar cuales eran los grupos que diferian , se apli-
cd el test de MANN-WHITNEY, el cual did como resul-
tado diferencia entre el grupo IV y los demas (cua-
dro n°80).
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TONES SANGUINEOS: Nat

GD -~ EnFooN° S.A, S.C. :MMoL.
1 138 136
2 134 133
3 140 136
4 131 134
5 128 134
6 133 137
/ 131 134
X 133,57 135.85
S 4,19 1.46
VAR, 17.56 2.13

, o +
CuaprO N° 75: ResuLtapos DeEL NA', EN S.A. Y EN
S.C., DEL GRUPO I, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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IONES SANGUINEOS: Na¥

GID EnF. N° S.A. S.C. :MmoL/L.

| 131 131
126 128
10 131 137
11 133 140
12 134 131
13 132 132
14 133 134
15 140 145
16 136 138

X 132.88 135.11

s 3.82 5,35

VAR, 14,59 28.62

° +
CuabrO N° 76: ResuLtapos DEL Na', en S.A. v EN
S.C. DE LOS ENFERMOS DEL GRuPO II, JUNTO CON LOS -
DATOS ESTADISTICOS,



TONES SAMGUINEOS: Na™

-206-

GITI) ENF. N° S.A, S.C.:mmoL/L.
17 138 122
18 134 122
19 124 112
20 136 131
21 117 127
22 119 160
23 121 130
24 129 146
25 132 130
X 127.78 131,11
S 7.77 14,17
VAR, 60.37 200.79

° +
Cuabro N° 77: ResuLTtapos DEL MA", EN S.A. v EN

S.C., DE LOS ENFERMOS DEL GRUFO III, JUNTO CON LOS

DATOS ESTADISTICOS,



IONES SANGUINEOS: Na™t
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GIV) ENF. N° S.A, S.C.
26 134 143
27 126 103
28 112 137
29 125 130
30 133 132
31 120 143
32 129 142
33 144 135
34 126 143
35 134 142
36 137 147
37 149 148
38 143 148
39 141 146
40 141 146
41 139 153
42 139 147
43 141 153
4y 140 141
X - 133.26 142,16
S 9.01 10.43
VAR, 81.18 108,78

° +
CuAaDRO N° 78 : ResuLTADOS DEL NA', EN S.A, v EN
S.C., DE LSO ENFERMOS DEL GRUPO IV, JUNTO CON LOS

DATOS ESTADISTICOS,
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ANALISIS ESTADISTICO DEL SODIO
TEST MUESTRA RESULTADO

BARLETT S.A, NO SIG.
! S.C. SIG.
ANOVA S.A, F=1.32 NO S.
NIVEL DE s16. =0,05, =3 v 40 F=2.84
KRUSKAL-WALLIS S.C. H=20.94 SIG
NIVEL DE $16, & =0,05, »=3 H=7.815
! "o« =0,01, V=3 H=11.345

CuADRO N° 79 : RESULTADOS DEL ANALISIS DE MuLTI-
VARIANCIA, Y DE Los TEST ANOVA v KRUSKAL-WALLIS pa-
RA EL Na*. Omservese aue EN EL S.C. EL KRUSKAL-WA-
LLIS SUPERA UN NIVEL DE SIGNIFICACION DE <=0,01.



~ PRUEBA U DE MAN-WHITNEY PARA EL Na™ EN S.C.

GI/611 ~  GL/GIIT  ~ GI/GIV  GII/GIIT  GII/GIV  GIII/GIV

U 27 14 22.5 22 33 39,5
RESULTADO NO SIG, = NO SIG.  SIGNI.  NO SIG.,  SIGNI. SIGNI.

CuaDro N° 80 : RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LOS CUATRO GRUPOS TOMADOS DOS
. . + -
A DOS MEDIANTE LA PRUEBA U, PARA EL Na™ EN S.C.. OBSERVESE COMO EL RESULTADO ES
SIGNIFICATIVO ALLI DONDE EL VALOR DE U ENCONTRADO ES MENOR QUE EL DE LAS TABLAS.

POR ESTO SOLO HAY RESULTADO SIGNIFICATIVO EN LA COMPARACION DEL G IV coN LOS DE-
MAS.

-60¢-
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Para ver, por ultimo, si habia diferencia entre
los resultados de S.A. y de S.C. de cada grupo por
separado, se aplicd la prueba T de WILCOXON, los -
resultados del mismo los podemos ver ensel cuadro
n°81, en el que podemos apreciar como solo hay di-
ferencia en los grupos II v IV, siendo en este ul-
timo muy significativa, yva que el valor hallado es
inferior al de las tablas, para este nivel de sig-

nificacidn.

Los resultados de la valoracidén del sodio se pue
den ver representados graficamente en la figura 28
de la pagina 329.



PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL Na*
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Gl GII GIII GIV
T 5 4 23 21
To. 05 2 6 6 46
To 01 - 2 2 32

RESULTADO  NO SIG.  SIG, NO SIG. MUY SIG,

CUADRO N° 81 : RESULTADOS DE LA COMPARACION APA
READA ENTRE S.A. Y S.C. DE CADA GRUPO INDEPENDIEN-
TEMENTE, MEDIANTE LA PRUEBA 1.



. . +
Iones sanquineos: Potasio (K ).-

El andlisis de este parimetro han dado unos re-
sultados intereseantes, encontrandose diferencias

entte- los grupos, como veremos.

Los resultados para el G I los podemos ver en -
el cuadro n° 82 , y para los grupos II, III y IV -
en los cuadros n°83,84,85yi86,re§pectivamente. En
estos cuadros como en los anteriores se han inclui
do los datos estadisticos basicos, necesarios para

el andlisis estadistico.

Este ha sido un parametro incluido en el estu--
dio de multivariancia, por lo tanto se le aplicd -
el test de BARLETT, el cual did un resultado no --
significativo para las muestras de S.A. y signifi-
cativo para las muestras de S.C..

Por lo tanto a las muestras de S.A. se les apli
cd el test ANOVA, el cual did un resultado negati-
vo, es decir que no hay diferencia significativa -
entre las muestras de S.A. de los cuatro grupos, y
por tanto se pueden considerar todas ellas homogé-
neas y como provinientes de la misma poblacidn. =-
Por lo tanto no han debido de influir estadistica-
mente sobre las variaciones que se encuentren en -

las muestras de S.C. de los cuatro grupos.

-212-



TONES SANGUINEOS: K™
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GI) ENF. N° S.A, S.C. :MMOL/L
1 1.9 1.9
2 3.3 6
3 3.7 2.9
4 3.7 6.2
5 3.7 5.4
6 4,5 7.8
/ 3.6 3.6
X 3.49 4,83
s 0.79 2,10
VAR, 0.62 4.41

o +
Cuapro N° 82 : ResuLTADOS DEL K, DE LOS ENFERH

MOS DEL GRUi’O [, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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IONES SANGUINEOS: K*

6I1) ENF. N° S.A, S.C. 1mMoOL/L
3.9 4,7
9 4,1 .4
10 3.5 5
11 3.1 3.3
12 5.6 4,9
13 4.6 3.7
14 2.9 3.3
15 3.3 3.8
16 TR 3.6
X 3.9 4,08
s 0.85 0.68
VAR, 0.72 0.46

o +
CuADRO N° 83 : ResuLTADOS DEL K DE LOS ENFERH-
Mos DEL G II, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.



IONES SANGUINEOS: K*
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GIID ENF. N° S.A, S.CammoL/L
| 17 9 4,6

18 3.5 3.9
19 4.5 b

20 3.3 3.2
21 3.5 5.5
22 3.9 /.3
23 4.1 5.2

2y 1.8 5,5

25 2.6 5.5
X 4,02 4,96
S 2,03 1.21
VAR, 4,12 1.46

° +
Cuabro N° 84 : ResuLTADOS DEL K' DE LOS ENFER--

Mos DEL G III, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,
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IONES SANGUINEOS: K*

GIV) ENF. N° S.A. S.CiimmoL/L
26 3.7 3.3
27 2.6 3.6
28 3 8.1
29 5.2 3.2
30 4.3 6.9
31 3 5.9
32 2.6 6.1
33 2.3 9.3
34 1.8 4.5
35 3.1 5.4
36 3.3 /.9

- 37 b4 6.9
38 3.8 7.6
39 5.4 7.6
40 4.5 9.2
41 3.9 9.6
42 3.7 6.6
43 3 8
4y 3.1 3.1
X 3.51 6.46
S 0.95 2.12
VAR, 0.90 4,49

o -+
Cuapro N° 85 : ResuLTADOS DEL K DE LOS ENFERMOS
DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,
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En las muestras de S.C. se aplicaron test no pa
ramétricos, el KRUSKAL-WALLIS did un resultado sig
nificativo, con una H=97.52, por consiguiente hay
diferencia entre los grupos. Los resultados de este
test, junto con los dos anteriores, los podemos ver
en el cuadro n°86.

La aplicacién de la prueba U de MANN-WHITNEY al
S.C., ha dado como resultado que solo hay diferen=
cia entre los grupos II y IV, es decir que la media
mas alta es la del grupo IV. Los resultados de esta
prueba los podemos ver reflejados en el cuadro n°87,
en el cual se ve como el valor de U para la compara
cidén de los grupos II y IV es de 35.5, inferior al
de las tablas, 45.

La aplicacidn de la T de WILCOXON, ha dado como
resultado que solo hay diferencias estadisticamente
significativas, en los grupos I y IV. Esto quiere
decir que en estos. dos grupos la subida de potasio
tras el tiempo de clampage ha sido significativa.
Como veremos en la discusidn este punto es de cier-
ta importancia. Los resultados de esta prueba los
podemos ver en el cuadro n°88. Representacidn gra-
fica en la figura n° 29 de la pag. 331.



ANALISIS ESTADISTICO DEL PQOTASIO
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TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A, NO SIG,
" S.C. SIG,
ANOVA S\A. F=0.55 NO S.
NIVEL DE sIGn =005k V=3(yul0 - +  E=2.84
KRUSKAL-WALLIS S.C. H=97.52 S,
NIVEL DE siGc., < =0.05, Y =3, H=7.815
" " X =0,01, V=3, H=11.345

CuADRO N° 86 : RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTI-
VARIANCIA PARA EL K*. OBSERVESE coMo EN EL S.C. EL
TEST DE KRUSKAL-WALLIS, DA UN NIVEL QUE SUPERA UN
&=0,01,,ES DECIR MUY SIGNIFICATIVO,



PRUEBA U DE MANN-WHITNEY PARA EL K* EN S.C.

G1/GII GI/GIII 61/61v. GII/GIII GII/GIV  GIII/GIV

U 24,5 31 57 20 35,5 48.5

Uo.os 12 12 32 17 45 45

RESULTADO  NO SIG. NO SIG. NO SIG. NO SIG, MUY SIG. NO SIG.

CUADRO N° 87 : RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LOS CUATRO GRUPOS TOMADOS DOS
A DOS MEDIANTE LA PRUEBA U, PARA EL K™ EN S.C.. OBSERVESE QUE SOLO SE SUPERA EL
NIVEL DE SIGNIFICACION ENTRE L0S GRUPOS Il vy IV, DONDE LA U HALLADA ES MENOR --
QUE LA DE LAS TABLAS,

~6T¢-



~ PRUEBA T DE WLICOXON PARA EL K*

61 GII  GIII GIV
T 1 195 13 4
To os 2 6 6 46
Toor - 2 2 32

RESULTADO SIG., ~ NO SIG. ~ NO SIG. MUY SIG,

CUADRO N° 88 : RESULTADOS DE LA COMPARACION APA
READA ENTRE S,A, v S.C. DE CADA GRUPO INDEPENDIEN-
TEMENTE, MEDIANTE LA PRUEBA T. OBSERVESE COMO EN -
EL GRUPO IV SE SUPERA UN NIVEL DE SIGNIFICACION DE
X =0,01.



-221-

IONES SANGUINEOS: CALCIO TOTAL:

Pardmetro medido con el SMAC-20, como los iones
anteriores, y sometido al andlisis estadistico ge-
neral. Los valores encontrados para el grupo I se
pueden ver en el cuadro n°89, para el grupo II en
el 90, para el grupo III, en el n°91; Y para el gru
po IV en el cuadro n°92.

El analisis de homocedasticidad (BARLETT) did pa
ra la S.A. un resultado no significativo (test para
métricos), y para las muestras de S.C., significati
vo (test no paramétricos), pueden verse en el cua--
dro n°93. La aplicacidn del ANOVA a las muestras de
S.A. ha dado un resultado no significativo, por lo
tanto no hemos necesitado aplicar ningun test mas a

estas muestras (cuadro n°93).

En cambio el test de KRUSKAL-WALLIS aplicado a -
las muestras de S.C., si ha dado un resultado signi
ficativo (H=11.07), como puede verse en el cuadro -
n°93; por lo tanto en estas muestras tuvimos que --
aplicar mas test, para saber que grupos diferian de

los demas.

El test de MANN-WHITNEY, aplicado a las muestras
de S.C., ha dado como resultado que solo hay dife--
rencias entre los grupos III y IV (cuadro n°94). Es
decir, la media mas alta es la del grupo IV.



" TOMES SANGUINEGS: Ca.To.
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GI ENF. N° S.A. S.C.im6. 7.
1 7.4 7.2
2 7.5 /.6
3 7.4 6.6
4 6.2 6.9
5 6.3 6.6
6 7.3 /.4
7 6.8 7.4
X 6.99 7.10
S 0.55 0.40
VAR, 0.30 0.16

Cuabro N° 89 : ResuLTADOS DEL CALCIO TOTAL DE

LOS ENFERMOS DEL GRU#O I JUNTO CON LOS DATOS ESTAR

DISTICOS
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TONES SANGUINEOS: Ca. To.

GII)  EnF, N° S.A. S.C.:mG. 7%
| 7 5,9
9 6.5 6.5
10 6.7 7.1
11 7.1 7.5
12 7.7 7.5
13 6.2 6.3
14 7.2 7.2
15 6.3 6.6
16 7.7 . 7.5
X 6.21 6.90
s 2.21 0.59
VAR, 4,88 0.35

CuabrO N° 90 : ResuLTADOS DEL CALCIO TOTAL DE
LOS ENFERMOS DEL G II, JUUNTO CON LOS DATOS ESTADIS
TICOS, '



IONES SANGUINEOS: Ca. To,
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GIII) EnF. N° S\A. S.Ciime. %
17 5.8 5.7
18 /.5 5.7
19 8.5 5.5
20 7.9 5.3
21 5.4 5
22 5.1 /

23 5.9 6

24 6.1 11.3
25 /.6 7

X 6.64 6.50
S 1.23 1.93
VAR, 1.51 3.72

CuAaDRO N° 91 : ResuLTADOS DEL CALCIO TOTAL DE LOS
ENFERMOS DEL G III, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTI=

COS
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IONES SANGUINEOS: Ca. To.

GIV)  ENF. N° S.A. S.C. im6.7

26 6.1 4

27 5.9 4.5
28 5.3 6.2
29 5.7 6.7
30 / 12.3
31 /.4 /7.1
32 9.5 /.4
33 7.1 7.4
34 7.1 /.4
35 8.8 10.3
36 10.3 15.4
37 /.6 3.8
38 6.4 9,3
39 /.1 /.5
40 8 15.8
41 /.8 14.1
42 8.2 12.7
43 8.3 12.3
4y 8.4 3.4
X 6.95 9.35
S 1.95 3.50
VAR, 3.80 12.25

CuaDRO N° 92 : RESULTADOS DEL CaLcio ToTAL DE
LOS ENFERMOS DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADIS
TICOS
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ANALISIS ESTADISTICO DEL CALCIO

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A. NO SIG.
" S.C. SI6.
ANOVA S.A. F=1.43 NO SIG.

NIVEL DE s1G6., o =0,05, V =3 vy 40 F=2.84

KRUSKAL-WALLIS S.C. H=11.07 SIG,
NIVEL DE s16, X =0,05 ¥»=3 =~ H=/,815

CUADRO N° 93 :RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTI- |
VARIANCIA Y DE LOS TEST ANOVA v KRUSKAL-WALLIS, -
PARA EL CALCIO TOTAL. SOLO SE SUPERA EL NIVEL DE -
SIGNIFICACION EN EL NO PARAMETRICO.



~ PRUEBA ‘U DE MANN=WHITNEY PARA EL Ca. To. EN S.C.

GI/6I1 -~ GI/GIIT  GI/GIV  GII/GIIT ~ GII/GIV ~ GILI/GIV

U 25.5 13 57 18 46 33

Uoos 12 12 . 3 17 L5 45

RESULTADO NO SIG.  NO SIG. = 'NO SIG, NO SIG, NO SIG. SIG.

CuaDRO N° 94 : RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS CUATRO GRU--
POS, TOMADOS DOS A DOS, MEDIANTE LA prueBa U, PARA EL Carcio TortaL en S.C.. OB--
SERVESE, QUE SOLO SE SUPERA EL NIVEL DE SIGNIFICACION ENTRE LOS Grupos II1 v 1V,

-[lL-
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La comparacidn apareada de las muestras de S.A.
y de S.C. de cada grupo por separado mediante 1la T
de WILCOXON, ha dado como resultado una diferencia
muy significativa en'el grupo IV, este resultado -
que podemos ver en el cuadro n°95, es muy importan
te, concuerda con el del test anterior, y serd co-
mentado en profundidad en la discusidn. Los resul-
tados expuestos para el calcio total, los podemos

ver representados graficamente en la figura n° 30.

En resumen, podemos decir que el calcio ha mos-
trado una subida mayor en S.C. en el grupo IV, tras
:el desclampage; no solo respecto a los otros grupos

sino también frente a las muestras de S.A. de su -
mismo grupo.



PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL Ca.To,
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61 611 Gl 61V
T 10 12 16.5 31
Ty o5 2 6 6 46
To o1 - 2 2 3
RESULTADO  NO SIG. NO SIG.  NO SIG. MUY SIG.

CUADRO N° 95 : RESULTADOS DE LA COMPARACION APA-

READA ENTRE S.A. v S.C., DE CADA GRUPO INDEPENDIEN

TEMENTE, MEDIANTE LA PRUEBA 1. OBSERVESE QUE SOLO -

SE SUPERA LA PRUEBA EN EL G IV
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IONES SANGUINEOS: CALCIO IONICO (ca't™):

Este pardmetro lo hemos hallado mediante una me
dicidén indirecta, teniendo en cuenta los niveles -
de calcio total, los de proteinas y los de albimi=
na. Sin embargo hemos creido que los resultados son
interesantes, por lo gue debiamos incluirlos tam--
bién en este apartado; aunque'de ellos no sagquemos

unas conclusiones definitivas.

Los valores encontrados para el grupo I se pue-
ver en el cuadro n°96, para el grupo II en el cua-
dro 97, en el n°98 para el grupo III, y para el gru
po IV en el cuadro n°99.

Los resultados del estudio estadistico son muy -
similares a los anteriores del calcio total. E1.BARLETT
da no significativo para la S.A. y significativo pa
ra el S.C.. E1 ANOVA para la S.A., da un resultado
no significativo (F=1.41). E1l KRUSKAL-WALLIS, para
las muestras de S.C., da un resultado significativo;
estos resultados podemos verlos reunidos en el cua-
dro n°100.

La aplicacidn del MANN-WHITNEY a las muestras de
S.C., para saber que muestras difieren, solo da re-
sultdado significativo entre los grupos III y IV. Es
decir, el mayor nivel de calcio idnico, tras el desg

clampage, se encuentra en el grupo IV (cudro n°101).



IONES SANGUINFOS: Ca™

GI) ENF. N° S.A, S.C.ime %
1 4.6/ 3.21
2 4.74 4,80
3 4,66 4,15
b 3.90 4.37
5 3.96 4,15
6 4.6l 4,67
7 4,28 4,68
X 4,40 4.29
S 0.36 0.54

VAR, 0.11 0.25

o ++ .
CuaDrRO N° 96 : ResuLTADOS DEL CA ', PARA LOS EN

FERMOS DEL G I, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.

-231-
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IONES SANGUINEOS: ca™t
GII) ENF-NQ ................ o S..,A'.lj ..... e . Sil.‘Cﬁ'.' ..........

. 8 3,98 3,72, :M6%
4,11 4,09
10 4,23 Ny
11 4,47 4,73
12 4,79 4,80
13 3.90 3.98
14 4,53 4,54
15 3,98 4,15
X 4,32 4,36
s 0.36 0.38

”HVAR{””””,H_Nuunuoﬁlznw_A.u_u M”O:IBH“‘,H

N ] i
CuaDrO N° 97 : ResuLTADOS DEL CA™ ', PARA LOS EN
FERMOS DEL G II, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.



+
IONES SANGUINEOS: Ca

+
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GIITI) ENF. N° S.A. S.Ci: meZ
17 3,66 3.60
18 4,74 3.60
19 5.37 3,47
20 4,99 3,35
21 3.41 3,16
22 3,22 4,42
23 3,73 3.80
24 3.85 7.90
25 4,80 4,43
X 4,20 3,78
S 0.78 0.46
VAR, 0.54 0.19

0 ++
CuAaDrO N° 98 : ResuLtapos DEL CA™ ', DE LOS EN-r

FERMOS DEL G III, JUUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS



TONES SANGUINEOS: Ca™™
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GIV) EnNF. N° S.A, S.Ci: me%
26 3.84 2.53
27 3.71 2.84
28 3.35 3,91
29 3.60 4,23
30 4,42 /.77
31 4,67 4,49
32 6'00 4,67
33 4,50 4,67
34 4,49 4.67
35 5.57 6.52
36 6.48 9.75
37 4,81 5.57
38 4,04 5.86
39 4,49 4,75
40 5.06 9.96
41 4,93 8.92
42 5.18 8.03
43 5.22 /.76
4l 4,99 5.31
X 4.70 5.91
S 0,81 2.21
VAR, 0.62 4,64

0 ++
Cuabro N° 99 : ResuLtADOS DEL CA ', DE LOS EN--

FERMOS DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,
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ANALISIS ESTADISTICO DEL CALCIO IONICO

TEST MUESTA ~ RESULTADO
BARLETT S.A. NO SIG.
" S.C. SIG.,
ANOVA S.A, F=1.41NO SIG.
NIVEL DE siGg., &4 =0,05, V=3 v 40 F=2.84
KRUSKAL-WALLIS S.C. H=10.103 SIG.
NIVEL-DE-816. ¢ =0,05, ¥=3. . ... ... H=/.315

CuaDRO N° 100: RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTI-
VARIANCIA PARA EL CA™", OBSERVESE QUE SOLO HAY NI-
VEL DE SIGNIFICACION EN LAS MUESTRAS DE S.C., PARA
EL NIVEL ESCOGIDO



 PRUEBA U DE MANN-WHITNEY PARA EL Ca™ EN S.C.
GI/GIT  GI/GIIT GI/GIV  GII/GIII GII1/GIV GITI/GIV

U 31.5 20 35,5 18 u5 35
RESULTADO  NO SIG. .. NO.SIG.... NO.SIG. . NO SIG.. .. NOSIG.. . SIG. -

. ) . . . o . ++. )
CUADRO N° 101: RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MUESTRAS DE CA™ " EN S.C.
DE LOS CUATRO GRUPOS TOMADOS DOS A DOS, MEDIANTE LA PRUEBA U. OBSERVESE QUE SO-
Lo HAY DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS 111 v IV, PARA EL NIVEL DE SIGNIFICACION ES

COGIDO.,

-9¢¢-
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Igualmente que en el pardmetro anterior es el
grupo IV el unico que presenta diferencia entre
las muestras de S.A. y de S.C., como puede verse =
en el cuadro n°102.

En resumen, para el calcio idnico, hemos encon=
trado que es el grupo IV el que presenta mayores -
niveles en S.C. tras el desclampage. No solo ires—
pecto a los otros grupos, si no tambien frente a
las muestras de S.A. de su mismo grupo. Estes resul
tados podemos verlos representados graficamente en
la figura n° 31 (pag. 337).



~ PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL Ca™
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61 611 6111 GIV
T 13 16.5 17 34,5
Toos 2 6 6 46

RESULTADO ~ NO SIG., N0 SIG. - NO SIG. - SIG.

CUADRO N° 102: RESULTADO DE LA COMPARACION APA

‘ ' ' ++
READA DE LAS MUESTRAS DE S.A, v pe S.C, DeL (A
DA CADA GRUPO INDEPENDIENTEMENTE. OBSERVESE QUE -

SOLO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN EL G IV,



-239-

IONES SANGUINEOS: CALCIO PROTEICO (Ca.Prot.):

Esta variable que ha sido medida de una forma in
directa, igual que el calcio idnico; ha dado unos -
resultados muy similares a los de este, asi como a
los del calcio total, anque de menor significaciédn.
Como se puede ver en los cuadros adjuntos, los gru-
pos no difieren en las variancias de S.A. (BARLETT y
ANOVA, cuadro n°107). Si hay diferencias en las va-
riancias de S.C. (KRUSKAL-WALLIS~ cuadro n°107).

Los niveles son mayores en el grupo IV, dando di-
ferencias significativas con el grupo III (MANN---—
WHITNEY, cuadro n°1l08), y con la muestra de S.A. -
de su propio grupo (T de WILCOXON, cuadro n°109).

No es de estrafiar este resultado, dada la forma -

en que se ha calculado este pardmetro.



[ONES SANGUINEQS: Ca.ProT.
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GI) ENF, N° S.A, S.C.: mG%
1 2.73 3,99
2 2.76 2.80
3 2.74 2.45
4 2.30 2.53
5 2.34 2,45
6 2.69 2.73
7 2.52 2.72
X 2.58 2.81
S 0.20 0.54
VAR, 0.03 0.25

CuADRO N° 103: ResuLTAaDOS DEL CaLcio ProTEiICO

DE LOS ENFERMOS DEL G [, JUNTO CON LOS DATOS ESTA

DISTICOS,



IONES SANGUINEOS: Ca.ProT,
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GID ENF. N° S.A, S.C.: Me%

8 2.52 2.18

9 2.39 2.41
10 2.47 2.63
11 2.63 2.77
12 2,91 2,70
13 2.30 2,32
14 2.67 2.66
15 2.32 2.45
16 2.85 2.77
X 2.56 2,54
S 0.22 0.21
VAR, 0.04 0.04

Cuapro N° 104: ResuLTtADOs DEL CArcio PrROTEICO

DE LOS ENFERMOS DEL G II, JUUNTO CON LOS DATOS ESTA

DISTICOS,



IONES SANGUINEOS: Ca.ProT.
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GIID ENF, N° S.A, S.C.: MeZ
17 2.14 2.10
18 2.76 2,10
19 3.13 2.03
20 2.91 1.95
21 1.99 1.84
22 1.88 2.58
23 2.17 2.20
24 2.25 3.40
25 2.80 2.57
X 2.45 2.31
S 0.45 0.48
VAR, 0.18 0.21

Cuabro N° 105: ResuLtaDos DeEL CaLcio PROTEICO

DE LOS ENFERMOS DEL G JII, JUNTO CON LOS DATOS ES

TADISTICOS.,



TONES SANGUINEOS: Ca.ProT.
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GIV) ENF. N° S.A. S.C.: M&%
26 2.26 1.47
27 2.19 1,66
28 1.95 2.29
29 2.10 2.47
30 2.53 4,53
31 2.73 2.61
32 3.50 2.73
33 2.60 2.73
34 2.61 2.73
35 3.23 3.78
36 3.82 5.65
37 2.79 3,23
38 2.56 3.44
39 2.61 2.75
40 2.94 5.84
41 2.87 5.18
42 3.02 4,67
43 3.08 4,54
Ly 3.41 3.09
X 2.77 3.44
S 0.50 1.29

VAR, 0.23 1.57

CuADrO N° 106: ResurLTADOs DEL CaLcio ProT. DE

LOS ENFERMOS DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTA--

DISTICOS,



ANALISIS ESTADISTICO DEL CALCIO PROTEICO
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TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A. NO SIG,
" S.C. SIG,
ANQVA | S.A, F=1.45 NO S,
NIVEL DE si6. & =0.05, ¥ =3 vy 40 F=2,84
KRUSKAL-WALLIS S.C., H=11.469S1G,
NIVEL DE S16., & =0,05, V=3 H=7.814
NIVEL .DE SI1G. o.=0,01, ¥=3 .. . . . H=11,345

CuADRO N°107 : RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTL

VARINCIA PARA EL CALCIO PROTEICO. OBSERVESE QUE SQ

LO SE UPERA EL NIVEL DE SIGNIFICACION PARA EL S.C.



PRUEBA U DE MANN-WHITNEY PARA EL CA. PROT, ENS.C.
Gl/GIt - GI/GIIT ~ GI/GIV ~ GII/GIIT  GII/GIV GIII/GIV

U 20 12 43,5 18 Ly 23

Uy o5 12 112 32 17 45 45

U001772211 . 7 SO ._'_33
RESULTADO . NO SIG... .. NO.SIG.. .NO.SIG.. . .. NOSIG. .. SIG, .. . MUY SIG,

CUADRO N° 108 : RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MUESTRAS DE CALC10 PROTEICO
DE LOS CUATRO GRUPOS, TOMADOS DOS A DOS, MEDIANTE LA PRUEBA U, OBSERVESE QUE SOLO
SE SUPERA EL NIVEL DE SIGNIFICACION ENTRE LOS GRuPos Il v IV, sieniFicaTivo v III
Y IV, Muy SIGNIFICATIVO

-She-
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PRUEBA T DE WILCOXON PARA EL CA. PROT.

GI GII GIII GIV
T 6 22 16 38.5
 Teos 2 BB 4. .

CUADRO N° 109: RESULTADOS DE LA COMPARACION APA
READA DE LAS MUESTRAS DE S.A. v DE S.C., DE CADA -
GRUPO INDEPENDIENTEMENTE, MEDIANTE LA PRUEBA T, OB
SERVESE QUE SOLO SE SUPERA EL NIVEL DE SIGNIFICA=-
CION EN EL GRUPO IV, Y soLo PARA uN NIVEL DE 0,05,
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Para poder medir el calcio ibnico y proteico, fué
necesario, como ya comentamos, valorar las protei--
nas totales y la albumina, en los cuatro grupos vy
tanto en sangre arterial .como en la de seno corona-

rio.

Dados los resultados del estudio estadistico de
estos parametros, los cuales podemos ver en el cua-
dro n°110, hemos decidido exponer solo estos, para

no hacer demasiado extenso este capitulo.

En el citado cuadro vemos como no hay diferencias
estadisticas, ni entre los grupos ni entre las mues
tras. Lo cual quiere decir que podemos considerar--
los a todos homogéneos; y por tanto la cantidad de
calcio fijado a las proteinas ha sido similar en to

dos los grupos.

Los niveles bajos de proteinas, los consideramos
debidos a la hemodilucidn a la que son sometidos los

enfermos al conectarlos a la maquina de C.E.C..



ANOVA PARA PROT. TO. Y ALBUMINA
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PARAMETRO MUESTRA RESULTADO
ProT. TO, S.A. F=0.47 NO SIG.,
AT S.C. F=0.77 NO SIG,
ALBUMINA S.A, F=0.72 NO SIG.

" : S.C. F=1.50 NO SIG,
NIVEL DE siG, X =0,05 F=2.84

CuADRO N° 110: RESULTADO DEL ANALISIS DE LA VA-
RIANCIA DE LAS PROTEINAS TOTALES Y DE LA ALBUMINA
DE LOS CUATRO GRUPOS CONJUNTAMENTE, MEDIANTE EL
TEST ANOVA. ToDAS LAS MUESTRAS SON HOMOGENEAS, NO
HABIENDO DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ENTRE LOS GRU-
POS., |
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ENZIMAS: LDH.-

Esta variable se ha medido en el momento del des
clampage, tanto en sangre arterial como en seno co-
ronario, en los cuatro grupos; y en el postoperato-
rio, a las 12 horas y a las 24, solo en los grupos
III y IV. La recogida del desclampage, se ha inclui
do en el estudio estadistico general, ya que tenia-
mos los valores de todos los enfermos del estudio.
En cambio, los valores en el postoperatorio no se -
han incluido en.dicho estudio estadistico, al no ha-

berlos podido recoger en todos los enfermos.

Los valores del desclampage para el grupo I los
podemos ver en el cuadro n°lll, para el grupo II en
el cuadro n°l112; para el grupo III en el 113, y pa-
ra el IV en el n°l1ll14. El resultado del estudio esta
distico para estas muestras lo podemoslver en el -~
cuadro n°115. En él se comprueba que no hay diferen
cia entre los grupos, tanto en sangre arterial, co-
mo en seno coronario; lo cual no invalida que en al
guno de los grupos encontremos relaciones significa
tivas con otros pardmetros, como veremos mas adelan
te.
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| ENZIMAS: LDH - DESCLAMPAGE
GD ENF. N° S.A, S.C.iu/L

1 194 178
2 245 272
3 160 162
4 261 288
5 135 180
6 204 | 253
7 256 261
X 207.9 227 .7
S 48.9 52.3
VAR, 2046.7 2344,2

CuaprRo N° 111: ResuLtapos DE LA LDH DEL GRuPO I
JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.



ENZIMAS: LDH - DESCLAMPAGE

GID) ENF. N° S.A, S.C. u/L

| 232 254
273 162
10 259 305
11 280 332
12 461 452
13 237 238
14 240 237
15 157 196
16 195 150

X 259,3 2581

s 84,8 9,1

VAR, 6390, 4 7877.8

Cuapro N° 112: ResuLtADOS DE LA LDH peL G II,

JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS,

-251-
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ENZIMAS: LDH - DESCLAMPAGE

GIID ENF. N S.A. S.Chru/L
| 17 52 93
18 yL 197
19 337 207
20 127 o
21 220 226
22 178 256
23 101 153
24 112 23
25 71 157
X 160.20 157.38
s 92.7 73.77
VAR, 7640,80 5442,20

Cuapro N° 113 : ResuLtAaDos DE LA LDH peL G III,
JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.



-253-

ENZIMAS: LDH - DESCLAMPAGE

GIV) ENF. N° S.A. | S.C.:u/L
26 111 2
27 126 80
28 185 152
29 208 235
30 10 124
31 121 112
32 101 32
33 110 9
34 2l 50
35 380 317
36 406 346
37 179 140
38 280 - 354
39 279 329
40 275 260
4yl 234 288
1y 313 256
43 207 261
Yy | 179 167
X 190.9 186.1
s 16,5 135,67
VAR, 10816.00 12853.,40

Cuabro N°114 : ResuLTADOS DE LA LDH peL G IV,
JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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ANALISIS ESTADISTICO DE LA LDH DESCLAMPAGE

TEST MUESTRA RESULTADO
BARLETT S.A, NO SIG.
" S.C. NO SI6.
ANOVA S.A. F=1.74 NO SI6.
' s.C. 'F=1.99 NO SIG,

NIVEL DE si6. ®X=0,05, =3 vy 40 F=2.84

Cuapro N°115 : RESULTADOS DEL ANALISIS DE MULTI-
VARIANCIA, PARA LA LDH EN EL DESCLAMPAGE, EN S.A.
Y N S.C., NO HAY DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS, TO-
DOS SON HOMOGENEOS.
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Los valores hallados en el postoperatorio, los
podemos ver en el cuadro n°ll6é para el grupo III,
y en el 117 para el grupo IV. Como es logico estos
valores son mayores que los anteriores; pero lo in
teresante consiste en la diferencia encontrada en-
tre los dos grupos, como puede verse en el estudio
estadisticé, cuadro n°118.

A estas variables, al no incluirlas en el estu-
dio estadistico general, sSe le han aplicado otros
test; asi para el analisis de la variancia, hemos
aplicado el test de SNEDECOR, divisién de la varian
cia mayor por la menor. Segun el resultado se apli-
cd un test para analisis de las medias; si era no
significativo se aplicd la prueba "t" de STUDENT,
caso de las muestras de las 12 horas; si era signi-
ficativo, se aplicd un test no paramétrico, la prueba
U de MANN-WHITNEY, caso de las muestras de 24 horas.

Con estas pruebas, como decimos hemos encontra-
do que los niveles de esta enzima en el postopera-
torio, son mayores en el grupo 1V, respecto al tres,
con diferencias estadisticas muy significativas. Co
mo veremos en la discusidén este resultado es impor-
tante, ya que ademas en este grupo IV se han encon-
trado relaciones significativas con otros paréme——

tros; no hallandolas en el grupo IIT.

Los resultados se pueden ver representados grafi

camente en la figura n°33 de la pagina n° 343.
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ENZIMAS: LDH - POSTOPERATORIO
GITD EnNF. N° 12H,POST 24H.POST . :u/L

17 230 301
18 90 314
19 L 343
20 79 291
21 400 189
22 365 406
23 362 322
24 346 357
25 367 378
X 264, 4 322.33
s 130.6 62.26
Var.  15157.6 344578

CuabrO N° 116: ResuLTADOS DE LA LDH peL G IIT eN
EL PoSTOPERATORIO, 12 HORAS Y 2U HORAS, JUNTO CON
LOS DATOS ESTADISTICOS.
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ENZIMAS: LDH - POSTOPERATORIO

GIV)~ EnF,Ne 12H.POST,  24H,POST.: u/L
26 255 385
27 400 400
28 309 340
29 425 345
30 826 394
31 426 308
32 413 474
33 332 286
34 425 431
35 426 446
36 682 776
37 338 383
38 571 837
39 382 388
40 425 416
41 402 391
42 359 412
43 321 453
4 s 417
X 425,47 435,37
s 135.67 137.85

Var,  17437.93 18003.60

Cuapro N° 117 : ResurLtADOS DE LA LDH A LAs 12 Ho
RAS Y 24 HORAS DE POSTOPERATORIO, EN LOS ENFERMOS
DEL G IV, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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ANALISIS ESTADISTICO DE LDH POSTOPERATORIA

MOMENTO RESULTADO
VARIANCIA 12 H. F=1.150 NO SIG.
: o1 H. F=5.225 SIG,
NIVEL DE sic, X =0.05 F=3,150
wev STUDENT 12 H. 3,600 MUY SIG.
e o (1 =26) 2,056
e (1 =26) 2.779
MANN-WHITNEY 24 H, U=27 MUY SIG.
Uo.os =45
Ug.o1 U=33

CuADRO N° 118 : RESULTADOS DEL ANALISIS ESTADIS-
T1co DE LA LDH pe Los crupos I1I v IV, A LAs 12 H,
Y A LAS 24 H. DE POSTOPERATORIO, MEDIANTE EL TEST
DE SNEDECOR PARA LA VARIANCIA, Y LA T DE STUDENT v
MANN-WHITNEY, PARA LAS MEDIAS.
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TIEMPOS DE LA C.E.C..-

Hemos medido un tiempo parcial, el transcurrido
desde el desclampage hasta la salida definitiva, y
el tiempo total que ha estado el enfermo conectado
a la maquina. Los resultados de los distintos gru-
pos los podemos ver en los cuadros n°s 119, 120,121
y 122, para los grupos I, II, III, y IV, respectiva

mente.

Estas variables han sido incluidas en el estudio
estadistico general, y sus resultados los podemos -
ver en el cuadro n°123, para la homocedasticidad y
multivariancia del tiempo total, andlisis que dié
un resultado significativo, por lo cual se aplicd
la prueba de SCHEFFE, para ver que grupo diferia de
los demas, encontrando diferencias significativas,
fundamentalmente entre el grupo II y los restantes,
lo cual es l1légico, si tenemos en cuenta gque a este
grupo se le aplicd el concepto de deuda miocdrdica,
el cual estd en funcidn del tiempo de clampage; por

lo cual es el que tiene un tiempo total mayor.

Este razonamiento se ve avalado por la valora--
cidén del tiempo desclampage/salida, cuadros n°125
y 126, en los cuales vemos como es el grupo II, el
que lo tiene mas largo, precisamente en este perio-
do es cuando se paga la deuda miocardica (es decir
cuando se d4 el tiempo de circulacidén asistida, co-

rrespondiente a este concepto).
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TIEMPOS DE C.E.C.
GD EnF. N° T, DESC./SALIDA T, TOTAL C.E.C,

1 38" 56’
2 14 30
3 13 32
4 16 36
5 17 38
6 16 40
7 14 35
X 18.29 38.17
S 8.81 9.39
VAR 66.49 73.47

CuaDrRO N° 119 : ResuLtaDOs DE Los Tiempos DE C.E.C.
DE LOS ENFERMOS DEL G I, TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE
EL DESCLAMPAGE AORTICO HASTA LA SALIDA DE BOMBA Y -
TIEMPO TOTAL DE C.E.C., JUNTO CON LOS DATOS ESTADIS
TICOS
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TIEMPOS DE C.E.C.
GID) EnF. N T, DESC./SALIDA  T.TOTAL C.E.C,

8 25" 72

9 33 74
10 36 70

11 22 106

12 33 65

13 15 115

14 20 90
15 39 110
16 35 814

X 29,11 87.30
s 7.93 18,90
VAR, 55.88 317.56

CUADRO N° 120 : ResuLTADOS DE LOs TiEmpos DE C.E.
DE LOS ENFERMOS DEL G II, DESCLAMPAGE/SALIDA Y TO-
TAL, JUNTO CON LOS DATOS ESTADISTICOS.
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TIEMPOS DE C.E.C,
GITI)  Enf, n° T.DESC./SALIDA  T.TOTAL C.E.C.

17 3’ 25
18 10 75
19 16 59
20 13 33
21 21 69
22 14 70
23 235 110
24 17 42
25 15 35
X 15.22 57 .56
S 4.79 26.82
VAR, 20.40 639,58

CuADRO N° 121 : RESULTADOS DE Los TieMpos DE C.E.
DE LOS ENFERMOS DEL G III, JUNTO CON LOS DATOS ES-
TADISTICOS.
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TIEMPOS DE C.E.C.

GIV)  EnF. N° T,DESC./SALIDA  T.TOTAL C.E.
26 10 Ly’
27 13 50
28 16 55
29 15 55
30 7 42
31 10 25
32 8 25
33 11 27
34 13 31
35 39 83
36 20 97
37 9 41
38 14 106
39 12 93
40 11 50
41 21 89
42 13 50
43 22 85
i 7 49
X 14.26 57.74
s 7.43 26.10
VAR, 52,30 645, 46

CUADRO N°122 : RESULTADOS DE LOS TEIMPos DE C.E.
DE LOS ENFERMOS DEL G IV,
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ANALISIS DE LA VARIANCIA PARA TIEMPO TOTAL C.E.C.

TEST RESULTADO
BARLETT NO SIG,
ANOVA F=7.14 SIG.

CuADRO N° 123 : RESULTADO DEL ANALISIS DE MULTI-
VARIANCIA PARA EL TIEMPO TOTAL DE C.E.C. OBSERVESE
QUE ES LOGICO QUE HAYA DIFERENCIAS EN EL ANOVA, va
QUE LOS TIEMPOS DE C.A, DEL GRUPO | SON MAS CORTOS
Y ESTO SE REFLEJARA EN EL TEST SIGUIENTE.



 PRUEBA DE SCHEFFE PARA EL TIEMPO TOTAL DE C.E.C.
CGI/GIT  GI/GIID - GI/GIV ~ GIIZGIIT  GII/GIV ~ GIII/GIV
F 5,62 0.87 1.16 2.35 3,15 0.00

NIVEL DE SIGNIFICACION o =0.05, GRADOS DE LIBERTAD ¥ =3 v 40, F=2.84 .

RESULTADO  SIG, =~ 'NO SIG. NO SIG.  NO SIG. S1G. NO SIG.

CuADRO N° 124 : RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS CUATRO GRUPOS

TOMADOS DOS A DOS,

-G9¢-
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Ficura n°15: Tiempo ToTAL DE C.E.C.. SIN HABER
DIFERENCIA ENTRE LOS TIEMPOS DE CLAMPAGE, OBSERVE-
SE COMO SI LA HAY EN EL TIEMPO TOTAL, ENTRE LOS G
I1,v 111 vIV, EsTo ES DEBIDO AL PAGO DE LA DEUDA
MIOCARDICA,
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TEST RESULTADO
BARLETT | NO SIG.
ANOVA F=8.93 SIG.

NIVEL DE S1G.o( =0,05, V=3 v 40 F=2.84

CuaDRO N° 125: RESULTADO DEL ANALISIS DE LA VA-

RIANCIA PARA EL TIEMPO DESCLAMPAGE/SALIDA DE BOMBA.



PRUEBA DE SCHEFFE PARA EL TIEMPO DESCLAMPAGE/SALIDA
GI/GII GI/GIIT  GI/GIV GII/GIII GII/GIV ~ GIITI/GIV

F 13.01 0.23 0.52 5.40 8.37 0.03
NIVEL DE SIGNIFICACION &/ =0,05, GRADOS DE LIBERTAD Y =3 vy 40, F=2.84
RESULTADO MUY SIG., - NO SIG., - NO SIG., . SIG. . S1G, NO SIG,

CuADRO N° 126: RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LAS MEDIAS DE LOS CUATRO GRU--
POS TOMADOS DOS A DOS. OBSERVESE QUE ES EL G II EL QUE DIFIERE DE LOS DEMAS, Co-
MENTARIOS EN EL TEXTO,

-89¢-
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30
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F1cura N°16: TIEMPOS DESCLAMPAGE-SALIDA DE LOS
CUATRO GRUPOS. OBSERVESE coMO EN EL G 11, LA MEDIA
ES MAYOR QUE EN LOS DEMAS.
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En cuanto al resto de los datos reccogidos, cua-
les son el uso de inotrdpicos a la salida, yel nl-
mero de enfermos que recuperaron el latido exponta
nemente, los hemos expresado en tantos por ciento
respecto al nUmero de enfermos de cada grupo, re--
presentando .los resultados graficamente en los ci-

clogramas de las figuras 17 y 18.

Al ser datos cualitativos, y no cuantitativos co
mo los anteriores, no los hemos incluido en el estu
dio estadistico; para ello hubiese sido'necesario -
aplicar el test de ZXZ, y consideramos que el nume-
ro de enfermos, sobre todo del grupo I, es poco pa-
ra poder sacar unas conclusiones definitivas de es-
te test. '

Sin embargo, el porcentaje del uso de inotrépi--
cos ha sido mayor en el grupo III, con respecto a -
los demas, lo cual nos ha hecho pensar que los en-
fermos de este grupo, salieron del desclampage con
una contractilidad algo mas disminuida; pero como
veremos en la discusidn son muchos los factores dque
influyen sobre este parametro, sobre todo el aire
en el momento del desclampage, por lo cual su valo-

racidn es dudosa.
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F1GURA N°17: PORCENTAGE DE ENFERMOS A LOS QUE
HUBO QUE ADMINISTRAR INOTROPICOS A LA SALIDA DE
C.E.C.. COMENTARIOS EN EL TEXTO,
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G I: 1007 G Il: 22.22%

G II1: 22.20% G IV: 31.60%

FIGURA N°18: PORCENTAGE DE CORAZONES QUE RECUPE-
RARON EL LATIDO EXPONTANEO AL DESCLAMPAR AORTA. LA
DIFERENCIA EN ESTE CASO ES ENTRE EL G [ v LOS DEMAS,
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Respecto al resto de los datos recogidos en el
postoperatorio, en ninguno de los grupos se nos pre
sentd un cuadro que pudiera catalogarse clinicamen-

te como de bajo gasto cardiaco.

Los trastornos electrocardiograficos encontrados
en este periodo, han sido fundamentalmente la fibri
lacién auricular, trastorno que en la mayoria de los
casos, ya lo padecian los enfermos antes de ser so-
metidos a la intervencidn; y aunque recuperaron el
latido en quirqfano tras la correccidn.en ritmo si-
nusal, les volvid a aparecer la arritmia en el post

operatorio.

Ningin enfermo de ningin grupo fallecid durante
las primeras cuarenta y ocho horas de postoperato-

rio.
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LA SOLUCION H.U.S.:

La aplicacién de las soluciones cardioplégicas,
ha estado en funcidn del peso de los enfermos y del
tiempo de clampage, ya que se han hecho reperfusio-

nes cada 30 minutos de clampage.

Los resultados del grupo II los podemos ver en
el cuadro n°127; y para los grupos III y IV, en los
cuadros n°128 y 129. En ellos se han expresado los
resultados en dosis total y en ml./Kg. de peso del
enfermo.

Como puede verse las dosis han sido algo mayores
con la solucidn HUS que con el Ringer Lactado, aun-
que las diferencias son minimas. Mas importante es
la relacidn con el tiéempo, que como veremos en la
discusidn se ha mantenido con la solucidén HUS, pero
no con la del grupo II (ver figura n°37, pag.n° 352).

La composicidén de la solucidn HUS, ha sido algo
diferente respecto a la tedrica, presentada en el
cuadro n°17. Asi mismo, hemos encontrado diferencias
entre la composicidén de la solucidn empleada en el
grupo III,y la utilizada en los enfermos del grupo
IV, como puede verse en el cuadro n°130. El soluto
gue ha resultado ser mas importante, como veremos

en la discusidén ha sido el calcio.
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SOLUCION CARDIOPLEGICA DEL G IT

ENF. N° DOSIS ML/KG DE PESO

475 ML, 7.9

9 575 " 79,58
10 250 " 18.52
11 450 " 10.16
12 700 " 9,72
13 600 " 12,42
14 650 ” 12.31
15 700 " 11.86
16 650 ” 14,77
X 561.11 11,90
s 146,90 3,19
VAR, 19182.09 9,056

CUADRO N° 127 : RESULTADOS DE LA DOSIS APLICADA
A LOS ENFERMOS DEL G II, DE SOLUCION CARDIOPLEGICA.,
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SOLUCION CARDIOPLEGICA DEL G III

ENF. N° DOSIS ML/Ké DE PESO
17 600 mL. /.89
18 /50 " 11.54
19 105G 15.56
20 500 * 10.10
21 1450 18.13
22 1175 " 19.11
23 1325 23.66
24 600 " 9.52
25 600 11.11
X 394,44 14,07
S 359,42 5.31
VAR, 114830,25 25,10

CuADRO N° 128 : DosSIS DE SOLUCION CARDIOPLEGICA
ADMINISTRADA A LOS ENFERMOS DEL G III.
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SOLUCION CARDIOPLEGICA DEL G IV

ENF, N° DOSIS ML/KG DE PESO
26 600 ML. 13.64
27 550 ” 11.00
28 800 11.43
29 700 " 18.42
30 700 " 12.17
31 250 8.25
32 550 9,39
33 650 “ 11.09
34 450 8.18
35 550 * 6.32
36 1550 “ 25,83
37 950 “ 17.21
38 1200 24,05
39 1250 " 16.71
40 /50 " 14,48
41 1450 25.89
42 625 9,40
43 1250 25,15
4y 1425 14,18
X 388 .89 14,88
S 363,52 6.35
VAR, 124307 .10 38.16

CUADRO N° 129: DosIs DE SOLUCION CARDIOPLEGICA

ADMINISTRADA A LOS ENFERMOS DEL G IV,
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SOLUCIONES CARDIOPLEGICAS DE LOS G. IIT Y IV

COMPONENTES GI11 GIV

Na™ 168 mmor/L 160  mMoL/L
K 2 38 "
Ca 1.54 ° 1.81 “
CL™ 180 " 200 g
COzH™ 18 " 24 "
PH 7.63 7.69

OSMOLARIDAD 338 MOsm/L 340 mOsm/L

/Cuapro N° 130: COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES EMPLEA-
DAS EN LOS GRuPOS III v IV. HAY coMo PUEDE VERSE, DI-
FERENCIAS EN LA CONCENTRACIGN DE ALGUNOS DE LOS COM-
PONENTES, QUE HAN PODIDO INFLUIR EN LOS RESULTADOS.



«

DISCUSION
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N

Antes de pasar a la discusidn de los resultados,
nos creemos en la necesidad de hacer un andlisis -
del material, sobre el que se ha realizado el estu
dio, es decir los enfermos; asi como sobre el meto
do seguido en el estudio.

a) Material:

Cuando decidimos realizar el estudio sobre las
soluciones cardioplégicas, y la proteccidn miocar-
dica con hipotermia local continua; se nos planted

el problema de la eleccidén de enfermos.

Muchos autores realizan el estudio sobre un ti-
po determinado de patologia. Asi por ejemplo GRIEPP
y SHUMWAY (55) lo realizaron sobre enfermos corona
rios; otros como BRAIMBRIDGE (l1ll)lo hacen sobre en
fermos adrticos, asi como KARP (70), EPTING (42) y
otros.

Esta limitacién del estudio a un tipo determina
do de patologia, en concreto a los enfermos adrti-
cos y coronarios, tiene su explicacidén. Son las dos
afecciones cardiacas que presentan mas posibilidad
des de sufrir lesiones irreversibles por la anoxia.
En el primer caso por la hipertrofia ventricular,
secundaria a la estenosis adrtica; y en el segundo,
porque va es de por si un miocardio isquémico y con
mal riego sanguineo, dadas las lesiones del arbol.

vascular coronario.



Sin embargo, en nuestro caso la eleccidn del ti
po de enfermo nos ha venido impuesta, fundamental-
mente, por los métodos de proteccidn utilizados y

el tipo de estudio a realizar.

Como comentamos en la introducciédn, en.un prin=
cipio nosotros utilizdbamos la hipotermia local con
tinua, como unico método de proteccidn miocdrdica,
en todos los enfermos. Con resultados aceptables, -
pero sin haber relizado un estudio exaustivo sobre

el tema.

Posteriormente, se comenzd a aplicar la solucidn
de Ringer lactado, basdndonos fundamentalmente en
los estudios de TYERS (129), el cual utilizaba una
perfusidén continua de esta solucidn, administrada
a traves de las coronarias; nosotros anadimos 1la hi
potermia local continua, ya que no haciamos perfu-
sidén continua de Ringer lactado, si no gue esta so

lucidén la hemos administrado intermitentemente.

Este metodo era aplicado a aquellos enfermos, -
que por su patologia, requerian tiempos de clampage
mas prolongados, Yy en los que por tanto el peligro

de lesiones andxicas era mayor.

Esta es la razdén de que en el primer grupo del
estudio, todos los enfermos presenten la misma pa-

tologia, estenosis mitral, y todos hayan recibido
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el mismo tratamiento, comisurotomia mitral. Esta -
es la correccidn que requiere menor tiempo de clam
page para su realizacidn; por eso en este grupo so

lo se aplicd la hipotermia local continua.

En cambio en el grupo II, al que se le aplicd -
el Ringer Lactado, no hay ninguna comisurotomia mi
tral; todos los enfermos tenian lesiones complejas
Y los tiempos de clampage adértico son mucho mas pro
longados.

Sobre estos dos tipos de proteccidén miocdrdica,
realizamos un estudio preliminar, que recibid el -
Premio Guadalquivir del afio 1979, de la Sociedad -
Andaluza Extremefia de Anestesiologia y Reanimacidn,
publicado en la Rev. Espa. Anest. Rean. (NAVARRO-96)

En este estudio preliminar encontramos diferen-

cias entre los dos metodos, siendo menores las al-
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teraciones con el Ringer Lactado. Aunque las conclu

siones no podian ser definitivas, decidimos, a par
tir de ese momento, aplicar solucidn cardioplégica
a todos los enfermos, independientemente de su pa-

tologia.

Esta es la razdn-por la que en los grupos III y
IV, encontramos enfermos con estenosis mitral, jun
to a otros con lesiones mas complejas. Pues la so-
lucidn H.U.S., la hemos aplicado despues del estud

dio previo ya citado.
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En cuanto a las limitaciones derivadas del estu
dio, solo comentaremos aqui las que nos han obliga

do a reducir el numero de enfermos en el mismo.

Hemos de tener en cuenta que es muy alto el nu=
mero de pardmetros que hemos valorado en cada en--
fermo; y en momentos distintos, desde antes de en-
trar en C.E.C. hasta el postoperatorio. Por otro -
lado algunas de las muestras de sangre, como por -
ejemplo aguellas en las que habia que medir el K+,
no podian estar hemolizadas, razdn por la cual he=
mos tenido que desechar algunos enfermos del estud

dio.

Igualmente quedaron fuera del estudio todos agque
llos enfermos que presentaron alteraciones del equi
librio Acido/Base en S.A. antes de entrar en C.E.C.
o durante la misma, ya que estas podian influir so
bre los resultados hallados en S.C.. Es decir, era
condicidn inprescindible que las muestras de S.A.
se encontraran dentro de unos limites de normali--
dad; todos los enfermos que presentaron variaciédn
en las muestras de S.A., fueron desechados del es-
tudio.

Estas han sido las razones fundamentales que nos
han obligado a reducir el numero de enfermos. Sin
embargo hemos tratado de contrarrestar este aspec-
to con un estudio estadistico de la mayor profundi

dad posible
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No hemos incluido los estudios hemodindmicos
de los enfermos por dos razones fundamentales, una
de tipo metodoldgico, gque comentaremos mas adelan
te; otra gue nos viene impuesta por el caracter dé

nuestro Servicio.

Nosotros recibimos enfermos procedentes de dig
tintos Servicios de Cardiologia, incluso de pro--
vincias distintas, en los cuales se les ha reali-
zado a los pacientes el estudio hemodindmico, re-
cibiendo del mismo solo un informe resumido, enel
que no aparecen datos concretos, cuales son el &
dp/dt, la Vmax. o la masa de ventriculo izquierdo.
Este ultimo parametro no lo valoran en todos 10s
Servicios de hemodindmica, aunque si se mide en =

nuestro Hospital

Creemos que seria interesante relacionar la ma
sa de VI, con los tiempos de clampage adértico y
las alteraciones de los pardmetros estudiados. Pe
ro al no tenerlo en todos los enfermos, por las =
razones expuestas, hemos decidido no incluirlo en
el estudio, pues nos podria inducir a conclusiones

erroneas.

Por otro lado hemos de tener en cuenta que, la
mayoria de enfermos afectos de Estenosis Mitral en
grado I o II, no son sometidos a cateterismo car-
diaco antes de la intervenciédn, pues son suficien
temente diagnosticados con métodos incruentos y me

nos agresivos. S
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Estas y otras razones, dque comentarémos, nos han
limitado el tipo de enfermos, su numero, y las va-
riables a medir, en el estudio. Sin embargo, cree-
mos que en conjunto, el grupo de enfermos del estu
dio son bastante representativos de la patologia -
valvular, encontrada con mas frecuencia en nuestro
medio; pues hemos incluido desde aquellas afeccio-
nes mas sencillas, cuya correccidn requiere poco -
tiempo de clampage, hasta las mas complicadas, co-
mo la triple sustitucidén valvular, con tiempos mu-

cho mas prolongados.
b) E1 Método:

En los estudios realizados en experimentacidn
animal sobre la proteccibén miocdrdica y solucio-:
nes cardioplégicas, se han utilizado multitud de
pardmetros, para valorar los efectos de la anoxia
vy la efectividad de los métodos estudiados.

Asi vemos como FOLLETTE (45) del grupo de BUCK
BERG (Los Angeles- California), utiliza datos he-
modindmicos, para la valoracién de las soluciones
cardioplégicas en perros. Igualmente NELSON (98)
del mismo equipo, usa estos mismos pardmetros pa-
ra valorar la hipotermia local profunda, utilizan
do microesferas para medir los flujos epi y endo-
cdrdico. En St. Louis, BARNER (4), valora Ia hipo

termia mediante la Vmax. y el dp/dt maximo.
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En todos estos estudios, y los de 6tros inves=
tigadores, como DARRACOTT (30), en experimentacidn
animal repetimos, se han encontrado relaciones di-
rectas entre estos datos hemodindmicos y los tiem-
pos de aonxia, asi como con las alteraciones ultra
estructurales. Y por tanto los han utilizado para
valorar la efectividad de su método; de tal manera
que la aplicacidn de este deberia proporcionar una
mejora de aquellos, o una alteracidén menor de los
mismos frente a un grupo control de animales, a -

los que no se les aplicara ninguna proteccidn

Pero hemos de tener en cuenta, que todas estas
investigaciones se han realizado sobre animales,
cuyos corazones tenian una hemodinamica normal, an
tes de ser sometidos al estudio. Es decir, eran co
razones normales, y por lo tanto las alteraciones
gque se encontraran tras el estudio, estarian en re

lacidén con la actuacidén sobre los mismos.

Sin embargo, cuando queremos realizar una valo-
racidén de las soluciones cardioplégicas en humanos,
sometidos a correccidn quirurgica bajo C.E.C.; he-
mos de tener en cuenta que la situacidén ha cambia-
do radicalmente. Estamos actuando sobre corazones
previamente lesionados, bién por su valvulopatia,
bién por alteraciones isquémicas; es decir, tienen

alterada su hemodindmica previamente al estudio.
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AUn mas, hemos de tener en cuenta que a estos
corazones le cambiamos sus condiciones de trabajo
con nuestra actuacidn, al abrirles una valvula es<
tenosada, cambiarsela por una prétesis, o mejorar
le el riego sanguineo con un injerto coronario. -
Actuaciones todas ellas, que le cambian la hemodi
namica, y que son realizadas al mismo tiempo que
la actuacidn objeto de este estudio, la cardiople

gia.

En estas condiciones, nosotros nos preguntamos,
¢ Se pueden utilizar los cambios hemodindmicos, :-
tras la correcidn, como pardmetros para valorar -

la efectividad de una solucidn cardioplégica 2.

Nosotros pensamos que, al menos, son de un va-
lor dudoso, ya que todos estos factores comentados,
pueden actuar sobre la hemodindmica, incluso con -
mayor efectividad que el estudiado por nosotros.

Algunos de estos autores, como HEARSE (58) del
grupo del St. Thomas H. de Londres, han utilizado
en estudios en ratas, la presidn adrtica y la fre-

cuencia cardiaca.

Otros estudios han utilizado pardmetros mas di
rectamente dependientes de la anoxia cardiaca, co-
mo es la biopsia del miocardio, tanto en animales
(STEMMER- 119-120), como en humanos (DUREAU- 36),
(BRAIMBRIDGE- 11), junto con valoracidén de los en
zimas intracelulares (BRAIMBRIDGE- 11), (BRETSCHN
NEIDER- 13), (GOMES- 51).
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Estos pardmetros tienen el indudable valor .de
dar una visdn directa de las alteraciones produci
das por la aonxia, y los métodcs de proteccidn.

Sin embargo algunos de estos pardmetros, como
son las mediciones intracelulares de los enzimas,
no estan al alcance de nustra mano, al menos en =
investigacidn clinica; y tratar de aplicarlos en -
nuestro medio actual, plantea una serie de proble

mas infranqueables por el momento.

En cuanto a la toma de biopsias en seres huma-
nos, presenta a nustro juicio.algunos inconvenien
tes. Hemos encontrado en la literatura diversos -
meétodos para tomarlas, ninguno de los cuales hemos
conseguido localizar en el mercado nacional. Algu
nos de ellos nos parecen poco seguros, como el uti
lizado en el Deutsches Herzzentrum de Munich (Ale
mania Federal), una pinza de la W.P.SCHULZ (S. Bfu
no -California) que se introduce por yugular inter
na hasta la punta del ventriculo derecho; nos pare
ce un sistema muy rigido no exento de complicacio-
nes, ya que practicamente hay que introducirlo a -
ciegas, ademas solo toma muestra del endocardio;
sistema por otro lado imnecesario en quirdfano don
de tenemos abiertas las cavidades.

Otros sistemas como el utilizado en Montreal -
(comunicacidn personal del Dr. TRIVINO, en su re-

ciente viaje a Canada) nos parece mas seguro, pero
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nos ha sido imposible de localizar con tiempo sufi-
ciente para poderlo incluir eh nusestro estudio; sin
embargo seria interesante, para estudios sucesivos,
poder disponer de este medio en nustras investiga--

ciones.

Por otra parte hemos de valorar los riésgos deri
vados de estos procedimientos, pues no podemos olvi
dar que estamos actuando sobre seres humanos, y hay
gque evitar en lo posible las complicaciones yatrogé

nicas.

Aungque la mayoria de los autores estan de acuer-
do, en cuales son las alteraciones que se pueden con
siderar imputables a la aonxia, como son la vacuoli
zacién de las mitocdédndrias y la desestructuracidén -
del reticulo sarcoplasmdtico, y/o de las miofibri--
llas; puesto de manifiesto por autores como STEMMER
(119-120), BRETSCHNEIDER (13), BRAIMBRIDGE (11), --
por citar 1os mas reconocidos. Hay otros autores co
mo ENGEDAL (39) (Bergein-Noruega), que no encuentran
una relacidn directa entre el tiempo de clampage y
las alteraciones histolégicas, considerando que es-
tas puden ser debidas mas bién a la hipertrofia car
diaca, gque a la isquemia intraoperatoria. Es decir,
que sobre las alteraciones histoldgicas, no solo in
fluiria el tiempo de anoxia, si no también el grado
de hipertrofia; con lo cual la interpretacidn de eg
tos datos se hace mas dificil y facil de inducirnos
a conclusiones erroneas, si todos los enfermos.estu

diados no tienen el mismo grado de hipertrofia.
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Teniendo en cuenta estas consideraciones, y las
limitaciones de un medio hospitalario, fundamental-
mente asistencial como el nuestro; tratamos de bus-
car pardmetros que reunieran dos condiciones funda-
mentales: a)Debian guardar, teoricamente, una rela-
cidén lo mas estrecha posible con las alteraciones
metabdlicas provocadas por la aonxia. b) Tenian gque
ser pardmetros de facil medicidn, mediante los me--
dios de que disponemos habitualmente en nustro Cen-

tro.

Con estos puntos de partida hemos buscado una do
ble finalidad: 1) encontrar parametros de valoracidn
fidciles de medir en nuestro medio, que nos puedan -
servir para.futuras investigaciones. 2) Valorar las
soluciones cardioplégicas con estos parametros, bus
cando no solo la que de mejor proteccidn, si no tam
bién la que cause menor alteracidén del medio inter-
no delmiocardio, y permita una desconexidén lo mas -

rapida posible de la maquina de C.E.C..

Partiendo de estas premisas, seguimos el siguien

te razonamiento.

Si como comentamos en la introduccidén, una de --
las consecuencias de la aonxia es la aparicidén de -
una acidosis intracelular, como uno de los factores
principales, gue condiciona en gran parte las alte-

raciones de los demas factores .
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Si esta acidosis altera los movimientos idnicos,
fundamentalmente calcio y potasio. Alterandose la -
permeabilidad de la membrana; saliendo los enzimas

fuera de la celula.

Si, con ciertas reservas, podemos considerar el
arbol vascular miocdrdico, como un compartimento es
tanco, al clampar la raiz aortica e interrumpir el

flujo sanguineo.

Considerando que durante el tiempo que dure el -
clampage, se acumularan: en dicho compartimento to

dos los productos derivados de la aonxia.

Podremos, al desclampar aorta y entrar sangre en
el territorio andxico, pensar que esta sangre arras
trard todos estos metabolitos, y los eliminard por
el Seno Coronario, al drenar en la auricula derecha.

Por lo tanto, si tomamos una muestra de sangre -
de la primera que sale por dicho seno coronario, po
dremos buscar en dicha muestra esos productos arras
trados por la sangre, cuantificarlos, y buscar sus
relaciones con el tiempo de clampage aortico, por -
un lado, y entre ellos mismos por otro, asi como --
frente a la sangre arterial; para ver cuales son --
los que sufren mayor alteracidn, y cuales condicio-
nan las alteraciones de los demas. De igual manera
podremos valorar si las variaciones sufridas, depen
den de la.composicidnde lasolucidén cardioplégica em-

pleada en la protecciédn.
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Todo este razonamiento presupone que hemos de to
mar, como hemos dicho una muestra de seno coronario
y por tanto la auricula derecha ha de estar abierta,
para poderla tomar con absoluta seguridad, y sin --
mezcla alguna de sangre que pueda llegar a dicha au-
ricula a traves de las cavas; pues aunque estas es-

tan clampadas, siempre se filtran pequefias cantidades.

Esta ultima condicidén, ha sido la razdn por la -
cual hemos tenido que excluir del estudio a los en-
fermos con valvulopatia adrtica pura, y los enfer--
mos coronarios; ya que en ellos se introducen las -
' cadnulas para la C.E.C. a traves de una bolsa de ta-
baco en la pared auricular derecha, pero sin abrir
la cavidad; y no nos parecid ético abrirla para in
cluirlos en el estudio.

Por todas estas razones hemos buscado las altera
ciones del equilibrio acido/base, y de los iones, -
en la sangre del seno coronario. También hemos valo
rado otros parametros, como la LDH, en el desclampa
ge vy a las 12 y 24 horas de postoperatorio, pero no
incluyendo estas dos ultimas mediciones en el estu-
dio estadistico general, pues como sabemos esta en-
zima no es especifica del musculo cardiaco, si no -

su enzima LDH el cual no hemos podido valorarlo -

por causas agénas a nuestra voluntad. Por otro lado,
los valores de LDH a las 12 y 24 postoperatorias, -
solo han podido recogerse en la totalidad de los en
fermos de' los grupos III y IV, por lo tanto no po--
dremos sacar conclusiones definitivas respecto al .-

mismo.
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Pese a la gran perfeccidén que se ha alcanzado en
los materiales de los oxigenadores, y en las maqui-
nas de C.E.C.; no debemos olvidar que no estdn exen
tas de complicaciones. Por lo tanto todos los proce
dimientos o actuaciones, que realicemos durante ese
periodo, hemos de valorarlos respecto al tiempo, pa
ra ver en que medidalalargan ese periodo, o alteran
las condiciones finales, en el momento de la desco-

nexidén de la mdquina.

Segun la situacidn del musculo cardiaco en el mo
mento del desclampage, el corazdn tardard mas o me-
nos tiempo en mantener un gasto cardiaco adecuado,
dependiendo fundamentalmente del grado de hipoter--
mia residual, y por otro de la afectacidén gque haya

sufrido por el tiempo de aonxia.

Por ello hemos recogido una serie de datos, como
la temperatura en el desclampage, el tiempo-'de C.EC.,
y el tiempo transcurrido entre el desclampage y la

salida de bomba.

Hemos procurado reducir al minimo lo que estadis
ticamente se llaman variables extrafias, las cuales
son todos aquellos factores que se escapan al con--
trol, y cuya influencia sobre las variaciones de los
parametros medidos, no podemos valorar de una forma
directa. Para ello, hemos seguido, como ya se ha ex
puesto en el capitulo de material y método, la mis-

ma metodologia en la preparacidén de los enfermos pa
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ra la intervencidn; asi como la misma técnica anes-
tésica, pues como comenta BRETSCHNEIDER (13), la tec
nica anestésica es uno de los factores que pueden -
influir sobre la capacidad de resistencia a la an--

oxia por el miocardio.

En este sentido, las técnicas basadas en altas -
dosis de morfina, segun los estudios de LOWENSTEIN
(87) (ya citado), asi como los de STANLEY (118) vy
STOELTING (122), ponen de manifiesto, como decimos,
que esta técnica anéstesica altera muy poco, o na-
da las condiciones de trabajo del misculo cardiaco,
no influyendo significativamente sobre el gasto car
diaco, si se mantiene estable la precarga; mas re-
cientemente HOART (62), pone de maifiesto que las
dosis altas de morfina provocan descargas de catecol
aminas, pero al estar bloqueddos los receptores pe-
rifericos por la morfina, no provocan vasoconstric-
cidn, que seria indeseable en estos enfermos. Sin -
embargo estas catecolaminas, si pueden actuar sobre
el corazdén, pero sin aumentar significativamente el
consumo de oxigeno por el miocardio, al no aumentar

la postcarga con la vasoconstriccidn.

Por las razones antedichas, respecto a las varia
bles extrafias, se han eliminado del estudio todos -
aquellos enfermos en los que se apreciaron altera--
ciones tensionales o hemodindmicas, que pudierandis

minuir la capacidad del miocardio, para mantener un
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gasto cardiaco adecuado, tras el desclampage, lo -
cual ha tenido la desventaja de reducirnos el nume

ro de casos del estudio.

Respecto a los medios de que hemos dispuesto pa
ralos:anidlisis, solo comentaremos que se han obser

vado las normas mas estrictas para su realizacidn.

Asi, para las oximetrias, las muestras de sangre.
se obtenian en el momento adecuado, e inmediatamen
te vy conservadas en hielo se mandaban-a analizar,
andlisis que se realizaba inmediatamente, gracias
al buén funcionamiento y perfecta colaboracién de
los miembros del Departamento de Bioquimica de nues
tro Hospital. Por otra parte el analizador utiliza
do, el CORNING, goza de una fiabilidad absoluta en
nuestro medio, con unas desviaciones pequefias en -
sus medidas (pH-7.42%0.04; pcoz.-39i7,etc.).

En cuanto a las muestras para el andlisis de io
nes, proteinas y albtmina, realizadas con el SMAC-
20, decidimos, previa consulta con el Dr. MATEO -
(jefe de Seccidén del Departamento de Bioquimica),
reunir todas las muestras y analizarlas en bloque,
una vez limpiado y calibrado el aparato, para asi
evitar errores derivados del método analitico. Pa-
ra ello, se centrifugaron las muestras y se conser

varon a -20°C, como ya se ha comentado.
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Respecto al método estadistico que hemos aplica-
do, creemos que debemos hacer alguna aclaracidn. Co
mo sabemos, toda poblacidén de individuos o variables
sigue una distribucidén estadistica de sus valores -
con arreglo a la campana de GAUSS. Esta distribuciédn
estadistica, que también es seguida por los valores
de las muestras tomadas de una poblacidn, se define
por unas medidas de"concentracidn", y'otras de "dis

persidn®.

Las medidas de concentracidn son la media, la me
diana y la moda. La mas importante, y la que noso--
tros hemos usado en el estudio, es la media estadis
tica o media aritmética, "indica el punto donde tien
den a agruparse los N valores de la poblacidén" DOME-
NECH (33) y se calcula mediante la formula:

i=N
xi/N

=
il

i=1

el signo }:;significa la suma de los valores halla-
dos de la variable x, dividido por el numero de me-

diciones encontradas de dicha variable (x1+x2+...+xi).

Las medidas de dispersidn son dos fundamentalmen
te, la variancia y la desviacidén tipo o standar. La
Variancia, es un indice de la variabilidad de los N
individuos de una poblacién alrededor de su media -
(DOMENECH) , y se calcula mediante la suma de la di-
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ferencia entre cada valor xi vy la media m, de tal
manera que estas diferencias serdn tanto mayores, -
mientras mas alejados esten los valores x; de la me

dia m.

Como los valores Xy divergen en dos sentidos --
opuestos, en mas y en menos de la media, la suma de
las diferencias se anularia, va que unas serian po-
sitivas y otras negativas. Si se eleva al cuadrado,
todos los. valores de las diferencias son positivos;
y la Variancia se define como la media de estas di-
ferencias al cuadrado, calculdndose mediante la for

mula:

N
o= (Xi' m)z/ N

l..l.
i

(WS
Il
[y

La desviaciédn standar se define como la raiz cua
drada de la Variancia, y es una medida mas fiél de

la dispersidn que la Variancia.

Cuando nosotros queremos valorar los efectos de
dos tratamientos sobre un grupo de individuos, pode
mos hacerlo mediante la valoracidn de la variaciédn
de la media antes y despues de aplicar los tratamien
tos. Pero hemos de tener en cuenta, que dichos tra-
tamientos actuan tanto sobre los valores concentra--

dos alrededor de la media, como sobre agquellos que
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mas divergen de la misma, los cuales estadisticamen
te estdn representados por la Variancia. Es decir,
gue el tratamiento hace variar tanto la media como

la Variancia.

Cuando las muestras de la poblacidén constan de
menos de treinta elementos, la Variancia cobra mas
valor; por lo tanto solo cuando las variancias sean
iguales, podremos concluir que las diferencias en--

tre las medias son & no significativas.

El andlisis de la variancia para dos muestras, -
se realiza mediante la ley de SNEDECOR (divisidn de
la variancia mayor por la menor), y se debe de rea-
lizar siempre antes de analizar la diferencia entre
las medias, para evitar errores en la decisidn esta

distica.

Este es el caso, digamos mas sencillo de compara-
cidén de dos muestras, como ha sido en nuestro caso -
el estudio de comparacidén entre las soluciones car--
dioplégicas de los grupos III y IV. En él1 hemos ana-
lizado previamente las variancias, encontrando que -
eran iguales en todas las variables, excepto el pH -
(pag. 278 ):; por lo que en las primeras aplicamos un
test paramétrico, la "t" de STUDENT; y en el pH apli
camos un test no paramétrico, al no ser iguales las
variancias, el test U de MANN-WHITNEY. En este caso
lo hicimos asi, porque solo se aplicaron a dos de --

los cuatro grupos.
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Sin embargo cuando se nos pianted el analisis de
los estudios gasométricos, equilibrio 4cido/base e
iénicos, el problema cambia radicalmente, ya que -~
por un lado son cuatro grupos distintos de enfermos,
a aplicar a cada uno un tratamiento distinto, es de
cir son muestras independientes; por otro lado las
variaciones que sufrieran algunas variables estarian
influidas por 1la variaciég de otras, y viceversa,

tanto en S.A. como en S.C.

Y naturalmente estas variaciones las van a sufrir

tanto las medias, como las variancias.

Por ello, antes de analizar las variancias y me-
dias de cada pardmetro independientemente, habia que
realizar una valoracidén de todas en bloque. Este --
andlisis que se llama de Homocedasticidad, lo hemos
realizado, como ya hemos dicho con el test de BAR-
LETT (LOTHAR SACH- 86), cuya férmula hemos presenta
do en la exposicidén del método. Los valores encon--
trados siguen una distribuciénﬁkz. Con su aplicaciédn
averiguamos a que variables habia que aplicar test
paramétricos para el andlisis de la Variancia, aque
llas gue no superan el nivel de significacidn, y que
por tanto sus Va&riancias son iguales; y a cuales hay
que aplicarles test no paramétricos,las que si supe
ran el nivel de significacidn, y cuyas variancias -
no son iguales estadisticamente, parael nivel de --

significacidn previamente escogido.
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Los test para andlisis de la Variancia y de las
medias, basados en los primeros, ya han sido expues

tos y no los vamos a repetir aqui.

Unicamente haremos alguna aclaracidén referehte a
la prueba T de WILCOXON, para datos apareados, uti-
lizada para comparar las muestras de S.A.'y de S.C.
de cada pardmetro, en cada grupo independientemente.
Dada la naturaleza del estudio, consideramos que es
ta prueba era mas robusta que la "t" de STUDENT pa-

ra datos apareados.

Sin embargo en el caso del Bicarbonato Actual,de
cidimos aplicar la "t" de STUDENT, ya que al obser-
var las medias de S.A. y de S.C., no nos parecian -
fiables los resultados, pues las diferencias eran -
minimas, dandonos sin embargo diferencizas estadisti-
cas muy significativas. Esto era debido a que to--
das las diferencias eran del mismo signo. En cambio
al aplicar la "t" de STUDENT, solo encontramos dife
rencias significativas en el grupo IV (cuadro n°60 ,
pag. n° 185).

Podriamos pensar igual respecto a los otros pard
metros, sobre todo el pH y la p02, pero la diferen-
cia entre las medias era tan grande, que cualquiera
de las dos pruebas hubiera dado el mismo resultado,

por lo tanto aplicamos la elegida para el estudio.
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Finalmente conviene que aclaremos los conceptos

de riesgo de error y nivel de significaciédn.

- Cuando nos planteamos una decisidn estadistica -
con cualquier prueba, siempre partimos de dos hipéd-

tesis, la hipotesis H, & hipotesis nula, la cual --

0
presupone que las muestras pertenecen a la misma po
blacidn, las diferencias entre ellas son muy peque-

fias y debidas al azar. La hipétesis H,, O hip6tesis

ll
alternativa, segun la cual las muestras no pertene-
cen a la misma poblacidn, y las diferencias entre -
ellas son demasiado grandes para deberse al azar; -
en este ultimo caso las diferencias son distintas

de cero, y decimos que son significativas.

Pero al tomar la decisidn de aceptar o rechazar
una u otra hipotesis, siempre corremos un cierto --

riesgo de equivocarnos.

Hay dos posibilidades de cometer un error al to-
mar la decisidn estadistica (DOMENECH-34):

1- Puede ser que la muestra que nosotros estudia
mos provenga de una poblacidn con una proporcidn j
igual a la proporcidn teorica p (HO— p.= p): en es-
te caso la proporcidn observada en la muestra,p , -
oscila alrededor de P, .Sin embargo existe una proba
bilidad de que la P, caiga fuera de lo.gue es’el: Lﬁtéfva
lo de probabilidad, es decir que corresponda al gru
po de individuos que mas se aleja de la proporcidn
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tedrica. En este caso la P, de la muestra (represen
tativa para nosotros de la poblacidn, pero en reali
dad solo de la muestra), diferird de la p teorica,

y nos inducird a rechazar HO (px='p). Cometiendo --

asi un error.

Este error se llama de tipo I. La probabilidad
de cometer un error tipo I se llama riesgo de error

o0 riesgo ..

2- Puede ser que la muestra provenga de una pok-
blacidén distinta a la tedrica (px# p) . También aqui
‘po oscila alrededor de Py - Pero sin embargo puede
darse el caso de que P, Por azar o por influencia
de variables extraflias e incontroladas en el estudio,
caiga dentro del intervalo de probabilidad definido
alrededor de p, es decir que la muestra de la pobla
cidén, distinta de la tedrica, corresponda a los in-
dividuos que mas se acercan a esa proporcidn tedri-
ca. En este caso no rechazamos la hipdtesis HO’ no

siendo asi en realidad.

Este es el error tipo II, o error (b, el cual no

se puede calcular.

Si nosotros tratamos de aumentar el nivel de sig
nificacibén de una prueba, disminuyendo el riesgo '
es decir si exigimos solo un 1% de probabilidad de
error, corremos el riesgo de cometer un error del -
tipo II (), y aceptar la hipdtesis nula, no siendo

en realidad verdadera. Lo mas correcto seria aumen-
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tar el ntimero de elementos de la muestra. Sin embar
go esta es una de las mayores limitaciones de los -
estudios clinicos, sobre todo cuando hay que valorar
un numero grande de variables. Por esto hemos esco-
gido aquellas pruebas que a juicio del Servicio de -
Biocestadistica, nos daban mayor grado de fiabilidad,
exponiendo en cada caso el nivel de error, y portag
to el de significacidn que ha sido superado.

c) Resultados:

Al observar los resultados del estudio, hay tres

aspectos que nos llaman la atencidn a primera vista.

Uno, la diferencia encontrada, como era de espe-
rar, en los tiempos de clampage adrtico de cada uno
de los grupos, diferencia que se hace significativa
entre el grupo I y los restantes, como puede verse
en la prueba U de MANN-WHITNEY para el C.A. (cuadro
n°39, pag. 158), representada graficamente en la fi
gura n°l4(pag. 159).

Dos, las diferencias encontradas entre algunos -
pardmetros del grupo I, Yy los mismos pardmetros en
los otros tres grupos, fundamentalmente la presidn

parcial de anhidrido carbdnico.

Tres, las diferencias encontradas en la concen--
tracién de los componentes de las soluciones cardip
plégicas, utilizadas en los gruos III y IV; diferen
cias que en teoria no debieron de existir, yva que -

en los dos grupos se prepararon igual.
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Las diferencias en el clampage adértico, que es-
tan condicionadas por el tipo de intervencidn, po-
drian hacer pensar en un principio , que no era va
lida la comparacidén entre los grupos, al no ser to
dos homogéneos en la variable, que en teoria, con-

dicionaba los cambios de las demas variables.

Sin embagro esta es la base del estudio, ya que
segun los trabajos de MALONEY y ROY(90), el dafio =
miocdrdico estd en funcidn del tiempo de isquemia
y de la temperatura, a los que se somete el miocar
dio. Si las variables medidas por nosotros depend-
den de la anoxia, como vimos en la introduccidn, y
su alteracidn estd en funcidén del tiempo, segun aca
bamos de comentar; a mayor tiempo de anoxia, es de
cir a mayor tiempo de clampage adértico, le corres-

ponderian mayores alteraciones en estos parametros.

De esta forma al aplicar un tratamiento, las SQ
luciones cardioplégicas, para luchar contra los =-
efectos de la anoxia, dichas alteraciones serian me
nores en el grupo tratado, que en aquel eli.cual no
recibid el tratamiento. Este razonamiento es el que
nos ha llevado a comparar los andlisis en seno coro

nario de los cuatro grupos.

De esta forma, pensamos que si las alteraciones
encontradas en los grupos con tiempos de clampage
mas largos, son menores que las del grupo con tiem-

pos mas cortos; el resultado toma aun mas valor.
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Los pardmetros utilizados para valorar la perfu-
sidén, expuestos en primer lugar en el capitulo de -
resultados, como son la presidn arterial y la diure
sis, han oscilado dentro de limites muy similares -
dentro de los cuatro grupos, sin diferencias esta--
disticas significativas, a lo largo de todo el tiem
po de C.E.C.. De tal manera que su influencia sobre
el miocardio, y las variables estudiadas ha sido mi
nima y similar en todos los enfermos (figura n°10,
pag, 132 , para la presidén arterial y cuadro n°28, -

pag. 141 , para la diuresis)..

La tasa de perfusidén ha estado en funcidn del pe -
so y de la temperatura, como ya comentamos, por lo
cual sus variaciones ha sido mayores, con unas des-
viaciones standar mas grandes que en otros'paréme——
tros (figura n°ll, pag. 134). De cualquier forma el
grupo que la ha tenido mas baja, grupo I, no se ha
visto influenciado por esta diferencia, ya que los
'anélisis del equilibrio acido/base, gasometricos, -
idénicos, en sangre arterial, asi como la diuresis,
estan dentro de limites normales en todos sus enfer

mos.

AlUn mas, si observamos las muestras arteriales -
en este grupo, podemos observar como la po2 es ma--
yor en él con respecto a las muestras de sangre ar-
terial de los otros grupos, e igual ocurre con el -
PH v exceso de bases. Es decir que la perfusidn ti-
sular ha sido buena en este grupo, asi como en los
demas, y no ha debido de afectar a los resultados -~
del estudio.
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Respecto a la temperatura, no se han encontrado
diferencias estadisticas en ninguno de los momentos
registrados (cuadro n°33, pag.n°149). En la grdfica
de la figura n°12 (pag.n° 143) se puede comprobar -
como baja la temperatura durante el tiempo de correc
cidn quirtirgica, durante el cual la aorta esta clam
pada, consiguiendose la hipotermia general moderada
entre 28° y 30°C; para volver a subir a niveles cer

canos a los normales en el momento del desclampage.

Sin embargo en ese momento, la hipotermia en el
grupo II era mayor que en los demas, como puede ver
se en la figura n°13-B (pag.n°150), y aunque esta--
disticamente no se supere el nivel de significacidn,
esta ha podido influir sobre el tiempo desclampage/
salida, el cual es mayor en este grupo que en los -

demas, como puede verse en el cuadro n°l126 (pag.268).

Hemos de tener en cuenta que al realizar el reca
lentamiento con el intercambiador del oxigenador, -
no se puede desconectar al enfermo de la magquina has
ta que se alcance la normotermia; y por tanto en es-
te grupo se debid de esperar mas para alcanzar ese -

momento.

Aunque sobre este periodo, también ha influido -
el pago de la "Deuda Miocdrdica", concepto que como
explicamos estd en funcidn del tiempo de clampage -
adértico, el cual ha sido mayor en los enfermos del

grupo II.
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Hemos tratado de encontrar relaciones entre la -
temperatura esofdgica y los pardmetros valorados en
el estudio, y no hemos encontrado ningun coeficien-
te de correlacidn significativo. Este resultado es
logico, ya que la técnica de SHUMWAY por un lado y
el hecho de administrar las soluciones cardioplégi-
cas enfriadas a 4°C, por otro, hacen que la tempera
tura esofdgica haya perdido, en el estudio, su va--
lor como indice de la temperatura del miocardio. E1l
termistor colocado en esofago, registra por un lado
la temperatura del pericardio, y por otro y mas di-
rectamente, la de aorta, que lleva sangre mas calien
te que la cavidad pericdrdica, por lo cual su lectu
ra no debemos de considerarla reflejo de la del mig

cardio.

Cuando realizamos el estudio no disponiamos en -
nuestro Servicio de un termistor para medir la tem-
peratura intramiocardica, por lo cual no hemos podi
do valorar el efecto de la hipotermia local profunda
a la que sometemos a los enfermos con nuestras tec-

nicas.

Esto nos confirma que la temperatura esofdgica -
es un indice de la hipotermia general moderada, jun
to con la temperatura rectal; pero no sirve para me
dir la hipotermia miocdrdica. Ultimamente hemos reci
bido un termistor para medir la temperatura del sep
to interventricular, con el que estamos realizando

controles actualmente.
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En cuanto al resto de los parametros recogidos -
en el desclampage , vamos aanalizar sus resultados

comenzando por el pH.

Este ha sido uno de los parametros que se han --
mantenido mas estables en las muestras de sangre ar:
terial, con desviaciones standar muy pequefias, y sin
diferencias estadisticamente significativas entre -
los cuatro grupos, repetimos en las muestras de san
gre arterial. Este aspecto es importante ya que en
los cuatro grupos la influencia de estos niveles ar
teriales, sobre los valores hallados en seno corona
rio, ha sido similar. De cualquier forma no hemos -
encontrado coeficientes de correlacidn significati-
vos entre los valores de sangre arterial y los de -
seno coronario, por lo cual esta influencia ha debi

do de ser minima.

" En cambio en las muestras de seno coronario, si
hemos encontrado diferencias entre los distintos --
grupos, como puede verse en la figura n°l19. En ella
podemos ver como en el grupo I los niveles de pH --
tras el desclampage adrtico, son menores en este gru
pPo que en los otros tres.

Esta diferencia se hace estadisticamente signifi
cativa entre el citado grupo I y los grupos III y -
IV (cuadro n°45, pag.n® 167), a los cuales les apli
camos nuestra solucidn cardioplégica. No asi con el

grupo II, al cual se le aplicd el Ringer Lactado.
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RRA BLANCA PARA S.A. Y BARRA RALLADA PARA S.C., SE -
MANTENDRA EN TODAS LAS GRAFICAS DEL ESTUDIO,
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Sin embargo al comparar las muestras de sangre -
arterial y de seno coronario de cada grupo indepen-
dientemente (cuadro n°46, pag.n°® 168 ), comprobamos
que en todos los grupos hay una desviacidén en elmis
mo sentido, la acidosis, ya que en los cuatro gru--
pos el pH en seno coronario es mas aciddtico que en
sangre arterial. Pero este descenso es menor en los
grupos tratados con soluciones cardioplegicas, que
en el grupo I, el cual solo recibid la hipotermia -

local continua.

No hay diferencia estadistica entre el grupo tra-
tado con Ringer Lactddo, y los grupos tratados con
la solucidén HUS, aunque en estos el pH es algo ma--
yor, que en el otro. Por lo tanto no podemos afir—-
mar tajantemente, que la solucidén HUS mantiene més
el pH en seno coronario, aunque si podemos sospechar
lo. Sin embargo hemos de tener en cuenta que laapli
cacidn de las soluciones cardioplegicas ha sido mas
correcta en los grupos III v IV (a los que se les -
aplicd la solucidn HUS), como puede verse en la fi-
gura n° 37 , en la que se muestran coeficientes de
correlacidn significativos entre las dosis de car--
dioplegia y el tiempo de clampage en los citados gru
pos III y IV, y no son significativos en el grupo --
II; es decir que en el grupo ultimo no se ha mante-
nido la relacidn entre el tiempo de anoxia y la do-
sis de cardioplegia, y esto ha podido influir en los

resultados encontrados en este parametro
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Para ver si esta variable es fiable como parame-
tro de valoracidn de las soluciones cardioplégicas,
buscamos sus relaciones con el tiémpo de clampage;
encontrando coeficientes significativos solo en el
grupc IV, como podemos ver en la figura n°20, con.-=
una r = 0.81l. Este resultado ha sido para nosotros
uno de los de mas dificil interpretacidn, llegando
a la conclusidén de que no es significativa la corre
lacidén en los demas grupos, por el escaso numero de
casos de las):mismos-; o al menos no podemos sacar

una conclusidn definitiva al respecto.

En conclusidn, y respecto a este pardmetro, he-=-
mos de decir, que las soluciones cardioplégicas han
mantenido el pH dentro de limites mas cercanos a --
los arteriales, que la hipotermia local continua. -
Aunque con ellas, no hemos conseguido detener total
mente el metabolismo, ya que en los grupos tratados
con estas, también hay cierta tendencia a la acido-
sis, siibién mucho menor que en el primero. Estos ha
llazgos coinciden, aunque en un palno distinto, con
los de otros autores, ya que pensamos que a mayor -
acidosis debe de corresponder mayor alteracidn es--
tructural.

Etas conclusiones toman mas valor si tenemos en
cuenta que los tiempos de clampage, y por tanto de
anoxia de los grupos II, III y IV, son mayores gue -

los del grupo I.
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F1GURA N°20: RELACION ENTRE EL CLAMPAGE AORTICO Y
EL PH EN LOS CUATRO GRUPOS., OBSERVESE COMO ESTA RE-
LACION ES SIGNIFICATIVA EN EL GRUPO IV, Y NO EN LOS
DEMAS, COMENTARIOS EN EL TEXTO.
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Estos resultados del pH tomaran mas valor, cuando
veamos como se relacionan con otros pardmetros, cua
les son el calcio y la LDH, de seno coronario y post
operatoria; pero estas relaciones las estudiaremos -
mas adelante, cuando analicemos los resultados de -

estas variables.

Al analizar la Presidn parcial de anhidrido car-
bbnico (pCOZ), nos encontramos con unos resultados -
muy similares a los del pH; en sangre arterial los -
valores hallados han sido practicamente los mismos -
en los cuatro grupos, como puede verse en la figura
n°2l; todos los enfermos han mantenido una pacozdeg
tro de limites normales, sin diferencias estadisti-
cas entre los grupos. Por tanto su influencia sobre
la pCO2
quier caso pequefia, ya que no hay relacidn estadis-

de seno coronario ha sido similar, y en cual

ticamente significatina entre las dos muestras.

En cambio al estudiar las muestras de seno coro-
nario de los cuatro grupos, lo primero que encontra-
mos, y que llama la atencidn, es la gran diferencia
entre la media del grupo I y las de los otros tres -
grupos, como puede verse en la citada figura n°21. -
Diferencia que estadisticamente se hace muy signifi-
cativa (cuadro n°66, pag.n° 193). Es decir que lapro
duccidén de carbonico ha sido mucho mayor en el gru-
po I que en los otros tres, a los cuales se les ad--

ministrd una solucidén cardioplégica.
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FIGURA N°21: RESULTADOS DE LA VALORACION DE LA -
PCOy, EN LOS CUATRO GRUPOS, EN SANGRE ARTERIAL Y EN
SENO CORONARIO, OBSERVESE COMO LA MEDIA EN SENO CQ
RONARIO DEL GRUPO I ES MUCHO MAYOR QUE LOS DEMAS,-
(p<0.01),
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Sin embargo, esta subida de 1la pCO2 en seno coro

nario, también se constata en los otros tres grupos,

pero es mucho menor
IV, a los cuales se
como puede verse en
el cual se comparan

y de .seno coronario

sobre todo en los grupos III y
les administrd la solucidn HUS,
el cuadro n°67 (pag.n°®194 ), en
las muestras de sangre arterial

de cada grupo; viéndose como la

diferencia es muy significativa en los grupos I y IT,

y solamente significativa en los grupos III y IV. -

Es decir, que la produccién ha sido menor en los gru

pos tratados con la

solucidn HUS.

Segun los estudios de Mc<GREGOR (53), (del Cardio

vascular Laboratories, Banting Institute, de la Uni

versidad de Toronto,

Canada), la pCO2 intacelular -

sube linealmente con arreglo al tiempo de anoxia, -

hasta un mdximo de 450 mm de Hg, conseguido tras 50

a 60 minutos de anoxia; a partir de este tiempo, se

produce una meseta (ver figura adjunta, tomada del -
estudio de Mc ‘GREGOR).

Pues bién, con las reservas inherentes a la dife

rencia entre los dos estudios, ya que nosotros medi

mos la pCO2 en la sangre del seno coronario; hemos -

encontrado una evolucidn similar con nuestro parame

tro, puesta de manifiesto por los resultados en el -

grupo I, en el cual para tiempos de anoxia de menos

de 20 minutos, se alcanzan niveles en la pCO2 simi-

lares a los encontrados por McGREGOR, para el mismo

tiempo de anoxia,
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FIGURA N°22: ReLACION ENTRE LA PCO, Y EL PH, EN
SENO CORONARIO, EN LOS CUATRO GRUPOS. OBSERVESE CO-
Mo EL GRUPO IV (TR1ANGULOS) Y EL [II(ROMBOS), MAN-
TIENEN MENOR PCO, v POR TANTO MAYOR PH; EN COMPARA-
CION coN EL GRUPO [(PunTOSs NEGROS). EL GrRuPo II, sI
GUE UNA DISTRIBUCION INTERMEDIA(CUADRADOS NEGROS).
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En cabio nosotros hemos encontrado en los grupos
IITI y IV, con tiempos de clampage mucho mas prolon-
gados a los que les corresponderian valores de 300
y 400, segun los estudios de Mc GREGOR, niveles mu-
cho mas bajos que los del grupo I. En el grupo II ,
al cual se le administrd el Ringer Lactado, los va-
lores hallados se encuentran en una situacidn inter
media, ya que aunque la diferencia con el grupo I -
es muy significativa, la encontrada entre las mues-
tras de sangre arterial y de seno coronario del mis
mo, también es mayor que en los grupos III y IV, co

mo puede verse en el citado cuadro n°67.

Este pardmetro se relaciona intimamente con el -
PH, como vemos en la figura n°22, con coeficientes
de correlacidn muy significativos en los cuatro gru
pos; es decir que el pH estd condicionado por los -
niveles de anhidrido carbonico. En esta figura, ve-
mos como son los grupos III y IV, los que mantienen
los niveles de pH mas cercanos a los valores norma-
les. '

‘ Cuando buscamos las relaciones entre 1la pCO2 y -
los tiempos de clampaga adértico, nos encontramos con
unos resultados muy similares a los del pH (figura -
n°23). Solo hay coeficiente de relacidn significati
vo en el grupo IV (r = 0.71); pensamos que de ser -
mayor el numero de casos en lcs otros grupos, esta

relacidén seria significativa también en ellos. Por

ello, no podemos sacar una conclusidén definitiva al

respecto.



-5lo-

mm Hg mm Hg
120 1204
100+ 100 -
80 80 v
. [ )
60 - 60 4 . .
4 0 40 -
20 - 20 4
min, min.
] ] I 1 i ] 1 ]
20 40 60 80 20 40 60 80
Gl.- r=+023 GIl.-r=+004
H
mm "9 mm Hg
100- 100 - )
8 0 8 0 -
6 0- f' * o 6 0 -
L
40- \ 40-
20~ 20 -
min. min
! j
20 40 60 80 20 40 60 80
G.Hl.- r=-012 GIV.-r=0T7

FIGURA N°23: RELACIONES ENTRE EL CLAMPAGE AORTICO

Y LA PC02

» EN LOS CUATRO GRUPOS. SOLO ES SIGNIFICA-
TIVA EN EL GRUPO IV, COMENTARIOS EN EL TEXTO,
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Estos resultados encontrados con la pCO2 tomaran
mas valor, cuando veamos sus relaciones con otros -
parametros, como son el calcio y la LDH, con los cua
les se han encontrado coeficientes de correlacidn -

significativos.

A nuestro juicio, este es el resultado mas impor
tante de todo el estudio, pues si el anhidrido car-
bénico es el metabolito mas importante, su cuantifi
cacidén serd un exponente directo del metabolismo del
miocardio, de tal manera que a mayores niveles de
pCO2
pues, la solucidn HUS ha mantenido el metabolismo -

le corresponderd un metabolismo mas alto. Asi

mas bajo que los otros dos métodos, y ha contrarres

tado mejor los efectos perjudiciales de la anoxia.

Aunque hay ligeras diferencias entre el grupo III
y el IV, en el sentido de que la pCO2 en seno coro-
nario es menor en el primero, los resultados esta--
disticos no nos permiten afirmar que la adicidn de
la hipotermia local continua a la solucidén HUS, me-
jore los resultados obtenidos, aunque de ser mayor -
el ntYmero de casos del grupo III, quizds los resul-
tados fueran mas concluyentes en este sentido. Ac--
tualmente estamos poniendo en practica un protocolo
de estudio para valorar la hipotermia miocdrdica con
mas rigor, al disponer de mejores medios de control

de la temperatura.
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FIGURA N°24: RELACION ENTRE EL TIEMPO DE ANOXIA
Y LA{PCQZ INTRAMIOCARDICA, TRAS EL CLAMPAGE AORTICO
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TomADA DEL EsTUDIO DE D.C. MACGREGOR: INTRAMYO-
CARDIAL CARBON DIOXIDE TENSION. A GUIDE TO THE SA-
FE PERIOD OF ANOXIC ARREST OF THE HEART. J. THORAC.

CarDIOVAS, SurGc, 68,1: 101-107; 1974,

COMENTARIOS EN EL TEXTO.
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Al analizar los resultados de los pardmetros an-
teriores, hemos comentado que debia de haber cierto
grado de metabolismo residual, el cual provocaba la
desviacidén hacia la acidosis de las variables anali
zadas. Estos criterios se ven corroborados por los
resultados del analisis de la presidén parcial de oxi

geno.

Asi vemos en la figura n°25, como la pO2 de seno
coronario es mucho mas baja, en los cuatro grupos,

gque la pO, en sangre arterial, con diferencias esta

2
disticas muy significativas (cuadro n°74, pag.n°202)
Sin embargo en la sangre arterial hay diferencias -
muy marcadas entre los grupos I y II por un lado, y

los III y IV por otro.

Estas diferencias en sangre arterial (cuadro n93,
pag.n°® 201) han debido de influir de alguna manera -
en la pO2 de seno coronario, ya que en la compara--
cidén de los grupos dos a dos hay diferencias signi-
ficativas entre el grupo II y los grupos III y IV.
Pese a que no hemos encontrado coeficientes de co--
rrelacidn significativos entre la p02 de sangre ar-
terial y de seno coronario (G I,r=0.52; G II,r=-0.64;
G III,r=0.17 v G IV,r=0.01).

Tampoco hemos encontrado coeficientes de correla
cidén significativos, ni entre el clampage adértico y
la poO
tro.

5 €n seno coronario, ni con ningun otro pardme
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F1GURA N°25: REPRESENTACION GRAFICA DE LOS VALO-
RES DE LA FOZ, TANTO EN SANGRE ARTERIAL COMO EN SE-
NO CORONAR1O. OBSERVESE COMO BAJA EN SENO CORONARIO
EN LOS CUATRO GRUPOS. MAS COMENTARIOS EN EL TEXTO,
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Pensamos que la influencia de la pO2 arteial en
la de seno coronario se ha podido realizar a traves
de la sangre que llega por la circulacidn colateral,
existente en todos los corazones a traves de los pun
tos de reflexidn del pericardio, partiendo de las -
artérias bronquiales y vasos mediastinicos. Puesta
de manifiesto por BRAZIER (12)..

Indudablemente esta circulacidn es mayor en los
corazones isquémicos, BUCKBERG (17)1la pone de mani-
fiesto al ver manar la sangre por la arteriotomia -
. coronaria, en bypass coronarios, estando clampada -
la raiz aértica.

No sabemos hasta que punto esta circulacidén cola
teral, beneficiosa en condiciones normales de fun--
cionamiento, puede seguir siéndolo en la situacidn
estudiada. Ya que por un lado aporta oxigeno a un -
corazdn andxico. Pero por otro impide, sobre todo,

el mantener una hipotermia adecuada del corazdn.

Dependiendo de la intensidad de esta circulacidén.
colateral ., el miocardio tardard mas o menos en re-
cuperar su actividad metabdlica, viéndonos en la ne
cesidad de aumentar el numero de reperfusiones, pa-

ra inhibir esa actividad.

Igualmente en aquellos corazones hipertrdéficos,
en los que la circulacidn colateral es mayor, hecho
puesto de manifiesto por BRAZIER (12), la adicidn -
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de la hipotermia local continua a la sclucidn car--
dioplégica, debe mejorar la proteccidn miocdrdica.
Pues hemos de tener en cuenta que la sangre aporta-
da por esa circulacidn colateral, viene de la circu
lacién sistémica y por tanto estd a la temperatura
general del cuerpo mantenida por la mdquina, es de-
cir a los 30°C de la hipotermia moderada; por tanto
mas caliente que el miocardio, ya que la soluciéncag
dioplégica se administra a 4°C. Por consiguiente, -
la circulacidén colateral aumenta la temperatura del
miocardio, y en este sentido debe de aumentar el me
tabolismo; por ello pensamos gue la hipotermia lo--
cal continua debe de ser beneficiosa, al contrarres

tar el efecto antes comentado.

Los resultados encontrados con el Exceso de Ba--
ses, y el Bicarbonato Actual,son similares a los co
mentados hasta este momento. Es decir que hay un con
sumo de bicarbonato a consecuencia de la tendencia

aciddtica del metabolismo residual.

El grupo III es el que tiene unos niveles mas ba
jos de Bicarbonato Actual en sangre arterial (figu-
ra n°27), e igual ocurre con el Exceso de Bases (fi
gura n°26); con diferencias estadisticamente signi-
ficativas respecto al grupo IV en este ultimo para-
metro (cuadro n°52, pag.n° 175). Y estos resultados
han debido de influir en los de seno coronario, pues
en esta ultima muestra los niveles del grupo III son
inferiores a los del IV. Aunque estadisticamente no
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FIGURA N°26: REPRESENTACION DE LOS VALORES MEDIOS
DEL EXCESO DE BASES. AUNQUE LA MEDIA DE SENO CORONA-
RIO DEL GRUPO [V ES MENOR QUE LAS OTRAS, ESTADISTI--
CAMENTE NO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATIVA.
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F1Gura N°27: REsuLTADOS DEL BICARBONATO ACTUAL
DE LOS CUATRO GRUPOS, EN SANGRE ARTERIAL Y EN SENO
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GRANDES



=327 -

haya diferencia significativa, quizds porque las des

viaciones standar son muy grandes en estas variables,
y las pruebas aplicadas no pueden dar mejor resulta-
do.

Sin embargo, el consumo de bicarbonato ha debido
de ser mayor en el grupo IV, ya que al comparar las
muestras de sangre arterial y de seno coronario de
cada grupo por separado. (cuadro n°60, pag.n° 185),
vemos como en este grupo hay diferencia estadistica
mente muy significativa; mientras que en los otros

tres no la hay.

Pese a las grandes desviaciones standar, ya comenh
tadas, esta diferencia entre el grupo IV y el III,
puede ser importante. Nos indicaria que en el ulti-
mo grupo del estudio, al cual no se le ha aplicado
la hipotermia local continua, se consumen mas bicar
bonatos que en el grupo III. Si tenemos en cuanta -
que la solucidn cardioplegica aplicada al grupo IV,
es la que tiene mayor concentracién de bicarbonato,
como puede verse en el cuadro n°l1l30 (pag.n° 278),
este razonamiento cobra mas valor.

Esto seria debido a que en el grupo III, se man-
tiene un metabolismo residual mas bajo, como conse-
cuencia de la adicidn de la hipotermia local conti-
nua, ya gue esta tecnica mantendria la hipotermia
local entre cada reperfusidén de solucidn cardioplé-
gica.
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Una vez revisados los resultados de los andlisis
de gases y equilibrio acido/base, vamos a analizar

los resultados del estudio idnico.

Respecto al sodio, hemos encontrado cierta ten-
dencia a la subida en la concentracidén de este idn
en la sangre de seno coronario, respecto a la de -
sangre arterial (figura n°28). Esta tendencia es -
mas manifiesta sobre todo en el grupo IV, encontran
dose diferencias estadisticamente significativas -
entre el sodio en seno coronario del grupo IV y los
otros tres grupos (ver prueba de MANN-WHITNEY para
el sodio en seno coronario, cuadro n°80, pag.n°209)..

Esta diferencia podria ser debida al sodio de -
la solucidn cardioplégica, ya que como hemos comen
tado, se han encontrado ciertas diferencias entre
los componentes de las soluciones aplicadas a los
dos ultimos grupos, asi como entre el II y el cua-
tro. Este razonamiento se ve afianzado al ver que
los niveles de sodio en sangre de seno coronario,
solo alcanzan un nivel de significacidn, respecto

a los de sangre arterial, en el citado grupo IV.

De cualquier forma, las variaciones de este idn
no nos paracen dependientes directamente de la an-
oxia. Ya que su concentracién es mayor en el ligqui
do extracelular; y si por efecto de la anoxia, la

membrana celular pierde su capacidad de mantener
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F1GurA N°28: VALORES MEDIOS DEL ION SODIO, EN
SANGRE ARTERIAL Y DE SENO CORONARIO DE LOS CUATRO
GRUPOS., EN TODOS LOS GRUPOS HAY UNA TENDENCIA A -
SUBIR EN SENO CORONARIO, AUNQUE ESTADISTICAMENTE
SOLO HAY DIFERENCIA EN EL GRuPO IV, -
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las diferentes concentraciones idnicas intra y ex-
tracelulares, el sodio tenderia a entrar en el in-
terior celular. Por tanto la subida de este idn, -
en la sangre de seno coronario, no puede deberse a
la salida del mismo del interior de la celula du--

rante el periodo andxico.

Por todo ello, no podemos sacar una conclusidn
definitiva respecto a los cambios de este idén, aun
que sospechamos que son debidas a su concentracidn
en las soluciones cardioplégicas, la cual ha podi-
do influir sobre los movimientos de los otros io--

nes.

Segun el razonamiento antes expuesto, y si en -
anoxias prolongadas se altera también la enzima en
cargada de mantener la bomba de sodio, como comen-
tabamos en la introduccidén. Logico era pensar que
el potasio aumentaria en el seno coronario de los
enfermos sometidos a una proteccidn mas deficiente
frente a la anoxia. Con estas miras realizamos el

estudio de este idn.

Y asi los resultados encontrados en el estudio
preliminar, ya citado, apuntaban en este sentido,
va que la diferencia entre el potasio de sangre ar
terial y seno coronario en el grupo I, era signifi

cativa (cuadro n°88, pag.n° 220),. ver figura n°29.
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COMENTARIOS EN EL TEXTO,
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Sin embargo la subida de este ién en los grupos
IITI y 1V, también es muy marcada, aunque estadisti-
camente solo es muy significativa para el ultimo gru
po, incluso mayor que en el grupo I (cuadro n°88, -

ya citado).

Los resultados hallados en el grupo IV nos sor--
prendieron en un principio. Sin embargo analizando
la situacidn, hemos de tener en cuenta ciertos as--

pectos que pueden explicar estos resultados.

En primer lugar los resultados del grupo I pue--
den tener otra explicacidén. En los enfermos de este
grupo, el arbol coronario no se lava con ninguna so
lucidn, por lo tanto la sangre se queda remansada en
los capilares. Produciendose sludge y hembélisis, cg
mo comentdbamos en la introduccidén; y esta hemdli--
sis, puede justificar la subida de potasio en la san

gre de seno coronario del grupo I.

En segundo lugar, hemos de observar que en los -
grupos III y IV, se ha utilizado una solucién car--
dioplégica rica en potasio, mucho mas gque el Ringer
Lactado.

Por lo tanto, la subida de este idn, puede justi
ficarse por lo antedicho, mas qué por alteraciones
de la membrana secundarias a la anoxia. Ya que ade-
mas, no hemos encontrado relaciones estadisticas sig

nificativas entre este pardmetro y los demas.
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Las diferencias encontradas entre los grupos IIT
y IV, pueden deberse a las diferentes concentracio-
nes de este ién en las soluciones cardioplégicas em
pleadas en estos dos grupos, ya cocomentadas. (cua--
dro n°130, pag.n° 278).

Por todo e2llo, podemos concluir que los movimien
tos del potasio, se deben mas a su concentracidén en
las soluciones cardioplégicas, que a la anoxia. Sien
do un pardmetro.que, con los métodos utilizados en -
el estudio presente, no nos es valido para evaluar -

los efectos de las soluciones cardioplégicas.

Antes de pasar a analizar los resultados del cal
cio, hemos de hacer una salvedad respecto al calcio
iénico.

El SMAC-20 nos ha dado la cifra de calcio total,
pero no la de calcio iénico; dandonos también las -
cifras de proteinas totales, albumina, y la relacidn
entre el calcio y esta ultimas. Nosotros sabemos que
parte del calcio circulante, se fija a las protei--
nas, Yy parte se ioniza. La parte de calcio que se -
fija a las proteinas, va a ser mayor o menor, depen
diendo de la tasa de proteinas en el plasma.

Como nosotros conocemos la relacidn entre el cal
cio total, calcio =:tidbnico (igual al calcio total -
menos el calcio proteice).,Podemos averiguar la can-
tidad de calcio iénico. Indudablemente este proce--
dimiento no es el ideal, al ser una medicién indi--
recta del mismo. Por esta razén, no hemos querido -
sacar unas conclusiones definitivas; sin embargo las
relaciones encontradas, nos han inducido a incluir-

lo en el estudio.
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En cuanto al calcio total, hemos encontrado que -
los niveles de esta variable en seno coronario son -
mayores en el grupo IV, que en los otros tres (figu-
.ra n°30); consiguiéndose diferencia estadisticamente
significativa solo entrée los grupos III y IV (cuadro
n°94, pag.n° 227). Aungue en el mismo cuadro hemos -
de observar, que en la comparacién de los otros dos
grupos-con el IV, los niveles de H encontrados se -
acercan mucho a los de significacidn de las tablas:
lo cual nos quiere decir, que de ser mayor el numero
de casos 6 menores las desviaciones standar encontra

1] . *A » + (3 3 13
das, también hubieran sido significativos.

Este resultado toma mas valor al observar que, -
siendo iguales los niveles en sangre arterial en los
cuatro grupos (cuadro n°93, pag.n® 226), es unicamen
te el grupo IV el que da una subida estadisticamente
significativa en seno coronario, respecto a los nive
les de sangre arterial (cuadro n°95, pag.n°229, com-
paracién de las muestras de sangre arterial y de se-
no coronario de cada grupo). En otras palabras, uni-
camente el grupo IV da una subida significativa de -
calcio en seno coronario, respecto a la sangre arte-

rial, tras el desclampage.

Los resultados respecto al calcio idnico y calcio
proteico, dado que los niveles de proteinas son muy
similares en los cuatro grupos (cuadro n°110, pag. -
n° 248), sin diferencias estadisticas; presentan el

mismo resultado que el calcio total.
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Los niveles de calcio idnico son mayores que los
de calcio proteico, como puede verse en la figura -
n°31l. Aungue la diferencia entre el grupo III y el
grupo cuatro. , d& un nivel muy significativo para
el calcio proteico y solamente significativo para -
el idnico (cuadros n°s. 101 y 108), diferencias mi-
nimas que no nos parece influyan significativamente

sobre los resultados finales.

Ahora bién, ¢A gque es debida esta subida del cal

cio en seno coronario del grupo IV?.

Viendo los resultados en la composicidén de las -
soluciones empleadas en los grupos III y IV (cuadro
n°130, ya comentado), en las que se aprecia que el
calcio tiene una concentracién algo mayor en el ul-
timo de los grupos; podria pensarse que esta es la
causa de la diferencia encontrada en seno coronario

entre los dos grupos.

Sin embargo, nos parece que esta diferencia no -
es tan marcada como para justificar la :subidaensS.C,,

vya que ademas existen otras circunstancias.

Por un lado, observemos que la concentracidn de
calcio en el Ringer lactado, solucidn utilizada en
el grupo II, es muy similar a la de la solucidn del
grupo III (1.5 mmol/l para el Ringer lactado, y 1.54
para la solucidn del grupo III). Por consiguiente, -
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también debia de haber diferencias estadisticas sig
nificativas con este grupo, y sin embargo no las hay.
Lo cual quiere decir que debe de haber otros facto-
res que influyan sobre el calcio; como pueden ser -
las diferentes concentraciones de los otros iones.
Sin embargo este ultimo factor ha podido influir en
tre los grupos II y IV,entre los que hay grandes di
ferencias; pero es dificil que tenga wvalor entre los
grupos III y IV, ya que entre ellos aunque hay dife

rencias, son menores que con el grupo II.

Un aspecto importante que marca la diferencia, qui
zas fundamental entre los grupos III y IV, es la hi-
potermia local continua, la cual ha sido aplicadaal
grupo III, pero no al IV. Como ya hemos comentado -
este aspecto tiene importancia por dos razones fun-
damentales, primero la hipotermia del miocardio ha -
tenido que ser mayor; y segundo dicha hipotermia ha
sido mas uniforme a lo largo de todo el tiempo de -

anoxia en el grupo con el metodo de SHUMWAY.

Es arriesgado, con estos resultados, afirmar que
es la falta de la hipotermia local, la que ha provo
cado el aumento del calcio en seno coronario del gru
po IV. Ya que si esto fuera asi, seria debido a que
una mayor acidosis en seno coronario de los enfermos
de este dltimo grupo, ha impedido la fijacién del -
calcio a las proteinas contrdctiles; yendo el mismo

a las cisternas del reticulo sarcoplasmatico, y de
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ellas al espacio extracelular, aumentando asi en la
sangre de seno coronario, que arrastraria todas las
substancias acumuladas durante el tiempo de clampa-
je. Ello supondria que el pH en este grupo fuera ba-
jo: y por el contrario, es el gque mantiene un pHmas

elevado en la sangre de seno coronario.

Sin embargo, al buscar las relaciones entre el -
calcio y los demas parametros, solo hemos encontra-
do coeficientes de correlacidn significativos en el
grupo 1V, asi vemos en la figura n°32, como hay una
relacidén inversa entre el pH vy el calcio (tanto el -
total como el idnico), es decir a mas acidosis mayor
concentracién de calcio en seno coronario. Y como -
es ldgico una relacién directa con la pCOZ, a mayor
nivel de carbdnico en seno coronario, le correspon-

den mayores niveles de calcio.

Estas relaciones significativas, apoyan el razo-
namiento anterior. Y el hecho de no encontrarlas en
los otros grupos, sobre todo el II y III, con los -
cuales existe la diferencia de la hipotermia. loecal, -
nos hace pensar que esta es la causa de la subida -
del calcio en el seno coronario del grupo IV.

Respecto al grupo I, ha debido de influir mas el
escaso numero de elementos del mismo, ya que para -
el calcio total encontramos un coeficiente de co--

rrelacidn con. la pCO que sin ser significativo,

21
se acerca mucho al nivel de significacién. E igual-
mente ocurre con el calcio idnico y el clampage adr

tico, con un coeficiente de correlacidén de 0.689, -
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el cual sin ser significativo para el nGmero de ca-
sos de este grupo, se acerca mucho al nivel de sig-

nificacién.

Como veremos al analizar los resultados de la LDH,
también existen relaciones significativas entre el
calcio y esta enzima, lo cual viene a apoyar nues--

tra idea.

El hecho de gue hayY amos erncontrado alteraciones
en el calcio, y Eeelaciones significativas con el -
pH, la pCOz, y la LDH; significa a nuestro juicio -
que este ién se altera con mas facilidad por las va
riaciones del pH y por el clampage aortico, que el
potasio, hecho constatado por otros investigadores,

los cuales dan mas importancia a este idn.

Por otro lado, guizas no se debieran de superar -
determinados limites en la concentracién de calcio -
en las soluciones cardioplégicas; hemos de tener en
cuenta que las utilizadas por otros servicios nolle
van calcio en su composicidén. Pero este punto lo to
caremos con mas detenimiento al analizar los resul-
tados en la composicidédn de la solucidn utilizada por

nosotros.

A continuacidn analizaremos los resultados de la
LDH, enzima, que como ya hemos comentado, estd rela
cionada con algunos de los pardmetros estudiados has

ta este momento.
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Cuando analizamos los resultados de eta enzima -
en el momento del desclampage, no encontramos dife-
rencias estadisticas entre los niveles, tanto entre
sangre arterial y de seno coronario, como entre los
cuatro grupos(cuadro n°115, pag.n° 254). Y en un --
principio pensamos que este pardmetroc no tendrianin

gun valor en el estudio.

Sin embargo, tuvimos la posibilidad de recoger -
las cifras de LDH en los grupos III y IV, a las 12
y a las 24 horas de postoperatorio (figura n°33). Y
en estas mediciones si encontramos diferencias sig-
nificativas entre estos dos grupos, como puede ver-
se en el cuadro n°118 (pag.n° 258); como estas to--
mas solo se realizaron en dos grupos, no las inclui
mos en el estudio estadistico general, por ello los
test empleados han sido diferentes; aunque también
hemos hecho un estudio previo de las variancias an-

tes de comparar las medias.

Dados estos resultados, nos decidimos a buscar -
relaciones entre la LDH de seno coronario y los de-
mas pardmetros en el mismo momento. Y como con las
otras variables, solo encontramos coeficientes sig-
nificativos en el grupo IV. El1 hecho de que no en--
contremos coeficientes significativos en los otros
grupos, es de dificil interpretacidén, ya que por un
lado puede deberse al menor numero de casos, Como
ya hemos comentado, en favor de ello estd el hecho

de gue algunos coeficientes en esos grupos se acer-
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can al nivel de significacidén. Pero en otros paréa-

metros los coeficientes se alejan de este nivel.

Asi en la figura n°34, encontramos la relacidén di
recta entre el clampage aortico y la LDH de seno co
ronario, con coeficiente significativo solo para el
grupo IV (r = 0.828); sin embargo en los otros tres
grupos este coeficiente se acerca mucho al nivel de

significacidn, ¢como acabamos de comentar.

Por el contrario, en las relaciones con otros -
parametros no ocurre asi. Con el pH y la pCOz, para
los cuales hay coeficientes significativos para el
citado grupo IV, ver figura n°35; estos mismos coe-
ficientes en los otros grupos, sobre todo el III,
son muy bajos (r=0.109, para la relacidén pH(S.C.)/
LDH(S.C.); v r=-0.112, para la relacidn pCOZ(S.C.)/
LDH(S.C.); en el grupo III). En este caso, nosotros
entendemos que la pérdida de esta relacidén no puede
deberse al escaso numero de casos, sino a otro fac-
tor.

Ese factor debe ser la temperatura, es decir la
hipotermia, la cual como ya hemos comentado ha de-
bido ser mayor en el grupo III. Pero como no hemos
podido hacer una medicidn directa de la misma, los
coeficientes de correlacidn no han sido significati
vosS; Yy por tanto no podemos sacar una conclusidén de

finitiva al respecto.
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En cuanto a los iones, solo hemos encontrado coe
ficentes significativos con el calcio y calcio idni
co (ver figura n°35), y como decimos solo en el gru
po IV, aunque con este parametro la relacidén es me-
nos significativa, como puede verse la nube de pun-
tos estd mas dispersa con este pardmetro, que con -
los anteriores. Lo cual quiere decir, a nuestro jui
cio, que la influencia del calcio sobre los niveles
de LDH, va a estar en funcidn de la variacién del -

PH v la pCoO siendo estos dos parédmetros los que -

2I
influyen fundamentalmente sobre la LDH.

Los estudios que relacionan los niveles enzimati
cos con el dafio miocdrdico datan de los ahios cincuen
ta, asi en el 56 WACKER (133) encuentra relaciones
directas entre los niveles de LDH en sangre y la in

cidencia de infarto miocdrdico.

En el 68, CROWLLEY (74) relaciona los niveles en
zimdticos en los enfermos con infarto miocdrdico in
traoperatorio; tratando de buscar un medio diagnos-
tico para el infarto de miocardio en el postoperato
rio inmediato, relacionando los niveles de LDH con

las alteraciones electrocardiograficas.

Los intentos de relacionar los niveles enzimdti-
cos con el infarto y la insuficiencia cardiaca, han
seguido desde entonces, asi como con las lesiones -
isquémicas coronarias en el postoperatorio. Aspecto
este ultimo, importante en los viejos, ya gque en los

mismos es frecuente esta complicacidn.
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Asi, mas recientemente ROE (105)en el 72, encuen
tra elevados los niveles de CPK, CPK-MB y LDH, en -
el postoperatorio de enfermos que habian desarrolla
do infarto miocdrdico agudo intraoperatorio, frente
a enfermos que no habian tenido esta complicacidn:
las mediciones las realiza a las 24 horas, momento
igual al nuestro, con unos resultados similares a -
los encontrados por nosotros; aunque en este caso,
serian debidos al sufrimiento del miocardio durante
el clampage adrtico. También WAGNER (134), encuen=-

tra unos resultados similares.

Esta serie de estudios,nos han hecho pensar, que
las relaciones encontradas por nosotros entre la LDH
en seno coronario y postoperatorio con los demas pa

rametros, tiene una base fisiopatoldgica.

Este criterio se refuerza al ver, como decimos, -
que estas relaciones se mantienen con el clampage -

aortico, el pH y la pCO, de seno coronario, y la LDH

2
de 24 horas postoperatorio, como podemos ver en la -
figura n°36. Si bién en este caso, los coeficientes
de correlacién son menores; creemos que esto es de-
bido a que esta ultima medicidn se realiza en san--
gre arterial, y por tanto los niveles de la isoenzi
ma especifica del misculo cardiaco, LDH,, estdn mas

diluidos.

Precisamente el hecho de no haber podido medir -

la isoenzima, no nos permite sacar una conclusién -
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definitiva sobre estos resultados. Pues sabemos que
la LDH se altera por otras afecciones, desde la he-
mélisis hasta el masaje cardiaco (COHEN-21), asi co

mo por muchas intervenciones generales (KILLEN-36).

Pero si podemos sacar como conclusidn, del estu-
dio de este pardmetro, que los enzimas cardiacos en
el postoperatorio, pueden ser usados comoO parametros
de valoracién de la efectividad de la proteccidn --
miocdrdica; y nuestras futuras investigaciones se -

deben de dirigir en este sentido.

Ya actualmente se estan realizando estudios enzi
maticos, en enfermos sometidos a bypass coronarios,
pero con la finalidad de comprobar la efectividad -
de la correccidn quirdrgica, como se deriba de los
estudios de DELVA y GRONDIN (31), en Montreal (Cana-
da). Actualmente en el 81, ROBERTS (103) los estd -
utilizando en la valoracidén de la proteccidn miocir

dica.

En nuestro estudio, no fueron incluidos en un --
principio, hace dos afios cuando se inicid, por no -
tener una evidencia clara de su valor en este campo,
que nos justificara elevar el costo del estudio, -

quizas imnecesariamente.

Asi pues, v una vez visto el analisis de los re-

sultados encontrados, podemos sacar algunas conclu-
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siones definitivas, cuales son gue las soluciones

cardioplégicas evitan las alteraciones del equili-
brio 4cido/base y de los gases sanguineos, deriva-
das de la anoxia; asi mismo algunos de los pardme-
tros evaluados, como es la pCOZ, el pH, vy los enzi
mas, pueden servir como medios de valoracién de la

efectividad de dichas soluciones.

Sin embargo, con los iones los resultados han si
do algo controvertidos y no tan claros como en las

otras variables.

De lo tres metodos usados en el estudio con solu
cidén cardioplegica, el II con Ringer Lactado e hipo
termia local profunda, el III con la solucidn HUS e
hipotermia local profunda, y el IV con la solucidn
HUS solamente. Consideramos que la solucidén HUS ha
dado mejores resultados; ya que, aunque el pH se ha
mantenido en los tres grupos en los mismos niveles,
en seno coronario:; la pCO2 en esta misma muestra se
ha elevado menos en los grupos III y IV, no solo en
términos absolutos, sino también frente a los nive-

les arteriales.

Quizas en estos resultados haya podido influir de
alguna manera, la esacta aplicacidn de las perfusio
nes de solucidn, pues como vemos en la figura n°37,
se ha mantenido una relacidén estrecha entre los mi-

lilitros/kilo de peso de solucidén y el tiempo de -
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clampage en los dos Gltimos grupos, no siendo asi
en el grupo II, en el cual el coeficiente de corre

lacidn sefialado no es significativo.

Ya HERASE (58), en el 76,en investigacidn:experimen
tal, pone de manifiesto la superioridad‘de un medio
con bicarbonato, frente al lactato, como solucidén -
cardioplégica. Aunque con parametros distintos, nues
tro estudio nos hace coincidir con el grupo del St.
THOMAS H. de Londres.

En cuanto a los grupos III y IV, ya hemos comen-
tado algunos aspectos, que nos hacen pensar, que la
adicidn de la hipotermia local profunda a la solu--
cidén HUS, mejora la efectividad de la misma.

Sin embargo la diferencia en las concentraciones
de los componentes, en los dos grupos, como podemos
ver en la figura n°38, también han podido tener al-
guna influencia en los resultados de los iones; so-
bre todo en lo que se refiere al calcio, idn que ha
dado unos resultados mas interesantes, como ya co--

mentamos.

Los coeficientes de correlacidn resultantes de -
la comparacién entre los ml/Kg. de peso y los demas
pardmetros los podemos ver en el cuadro n°131, en -
el cual hemos subrrayado los coeficientes que supe-
ran el nivel de significacidn. El calcio no lo supe

ra, pero se acerca mucho al mismo en el grupo IV.
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En el citado cuadro, podemos ver como la rela--
cidén entre los ml/Kg y el clampage adébrtico es la -
misma practicamente en los dos grupos; ello quiere
decir que la metodologia de aplicacidn ha sido la
misma. Por lo tanto las diferencias en las demas -

relaciones se deberan a otros factores.

La relacidén entre el pH y la pCO,., ;en el ultimo
grupo nos sorprendieron, ya que nos vienen a decir
que a mas ml. de solucidn corresponde menor pH y -
mayor nivel de carbonico en seno coronario. ¢Como
se explica esto, si el pH en seno coronario en el

grupo IV es algo mayor que en el ITII?.

Si tenemos en cuenta que en el grupo IV no se ha
aplicado la hipotermia; lo cual quiere decir que la
temperatura del miocardio, y por tanto su metabolis
mo, ha sido mayor, al menos entre cada reperfusidn

de solucidn cardioplégica.

Si ademas, consideramos qpeeﬂreste grupo la cir-
culacién colateral entre cada reperfusidén, ha mante
nido el aporte de substratos a ese metabolismo; pero
sin ser suficiente para cubrir las necesidades del

miocardio.

Si, finalmente, tenemos en cuenta que le hemos -
aportado una mayor cantidad de calcio a este grupo
IV, como se desprende del analisis de las concentra
ciones de los iones de la solucidén. El cual va a --

. . / .
unirse a las proteinas contractiles; ya que hemos -



RELACION ML/Ke Y LOS DEMAS PARAMETROS
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r, ,z0.666 (.78 0,098 -0.205 -0.262  0.442  0.174 0.615
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CuaDRO N°131: COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LOS ML./KG. DE PESO DE SQ

LUCION CARDIOPLEGICA Y LOS DEMAS PARAMETROS EN EL DESCLAMPAGE EN SENO CORONA

RIO, EN LOS DOS GRUPOS A LOS QUE SE LES APLfCO LA soLucION HUS. SE HAN SuBRRA

YADO LOS COEFICIENTES QUE SUPERAN EL NIVEL DE SIGNIFICACION, EXPRESADO A LA -

1ZQUIERDA DEL CUADRO CON LETRA DISTINTA. EL CALCIO EN EL GRUPO IV NO SUPERA -

EL NIVEL DE SIGNIFICACION, PERO SE ACERCA MUCHO AL MISMO.
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contrarrestado la acidosis, que es la que impide esa

unidn, con el adecuado aporte de bicarbonato en la

solucidén cardioplégica. '
Comprenderemos que, en estas circunstancias, el

pPH vy la pCO tiendan hacia la acidosis en este cru

X
po. Naturalmente al haber cotrarrestado y disminui-
do los niveles de metabolismo, con la solucidn, es

decir con los niveles altos de potasio; conseguimos
mantener los pardmetros dentro de limites mas cerca

nos a la normalidad.

Sin embargo, el hecho de gue la LDH de seno coro
nario mantenga relaciones significativas en los dos
grupos, significa a nuestro juicio que hay otros fac
tores, los cuales influyen en la alteracidn de este
pardmetro. Cuales puden ser el edema secundario a -
la anoxia ¥y la hipotermia, los gue se nos han queda
do fuera del estudio. También ha podido influir la
falta de algun componente en la solucidn, como pue-
de ser la procaina, pero este aspecto lo analizare-

mos a continuacidn.

Actualmente no hay unanimidad de criterios, no -
solo en el tipo de solucidn cardioplégica, si no tan
poco en el método de aplicacién de la misma. Hemos
presentado la composicidén de las que han gozado de
mas popularidad: hasta el momento (KIRSCH, BRETSCH-
NEIDER, y St. THOMAS H.).
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En estas tres soluciones, como en las de otros -
centros, incluyen en la composicidn de las mismas a
la Procaina, como estabilizador de la membrana (En
Anestesia sabemos que los preparados basados en la
Procaina, provocan bloqueo de la conduccidén nervio-
sa; cardiologicamente es una droga muy usada, por depri
mir la excitabilidad y la conductibilidad).

Apoyandose en estos mismos principios, los auto-
res citados, la incluyeron en sus solucionest cardio
plégicas; eligiendo este farmaco frente a la lido--
caina, porque actua sobre la conductibilidad con ma
yor efectividad, y porgue su accidn es menos inten-

Sa.

La utilizacidén de altas dosis de potasio en las
soluciones cardioplégicas, se apoya en principios -
muy similares, ya que las altas concentraciones de
potasio en el musculo cardiaco provocan desde ladis
minucidn de la contractilidad y de la conductibili-
dad, hasta el paro en didstole (efectos conocidos -

por todos).

Segun los estudios de BIXLER (9), parece ser quela
procaina es mas efectiva en hipotermia. Er el estu-
dio compara la procaina y el potasio, como drogas -
depresoras, en hipotermia a 27°C: utilizando como -
uno de los pardmetros de valoracidén la pCo,, intra--
miocdrdica. Encontrando poca diferencia en este pard
metro, entre los dos fdrmacos. Sin ambargo, los en-

fermos tratados con procaina, presentaban menos ede
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ma intersticial, tras el periodo de isquemia. Pero

nosotros pensamos que el potasio es una droga mas -
facil de desplazar de la célula; y ademas para ejer
cer su accidn no es necesario que penetre en el in-
terior celular, ya que por simple diferencia de con
centracién a ambos lados de la membrana, evita el -
movimiento de potasio, que tiene lugar durante la -
contraccidén. Ello tendria la ventaja de permitir 1la
recuperacidn rdpida de la capacidad contractil tras

el periodo de isquemia.

Otro componente de estas soluciones, que no ha -
sido incluido en la nuestra es el magnesio. Su inclu
sidn, preconizada por EPTING (42), estd basada en el
mismo principio de los anteriores, es un agente de-
presor, aunque mucho menos potente que los ya cita-
dos. Sin embargo, miembros del mismo equipo (el St.
Thomas H. de Londres), lo estudian detenidamente --
(HERARSE- :59), llegando a la conclusidén de que solo
tiene accidn positiva en hipotermia, y siempre que -
se mantenga una estrecha concentracidén del mismo, que
no debe de superar los 15 mmol/l. Este aspecto en -
si, ya representd para nosotros una barrera infran-
queable, ya que no disponemos en el mercado de un -
compuesto soluble de magnesio, el cual pueda ser do

sificado con la esactitud necesaria.

Mas recientemente, en el 80, SHAPIRA (112) de la
Universidad de Michigan, compara tres tipos de solu

ciones, una de ellas con magnesio. Encontrando que
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los enfermos de este grupo, son lc¢s que tardan mas

en recuperar la funcidn ventricular, y en los que

sube mas la presidn telediastdlica ventricular iz-
quierda, tras el clampage adértico; aungue no llegan
a conclusiones definitivas. En el estudio, utilizan
parametros hemodindmicos, que como ya comentamos, no
nos parecen muy fiables; y ademas emplean una meto-
dologia de aplicacidn de la solucidn, muy complica-
da, casi tanto como la de la perfusidbén coronaria, lo
cual de por si ya es un inconveniente para su apli-

a2 2 .
cacidén en quirdfano.

Otros dos aspectos importantes de las soluciones
cardioplégicas, son la osmolaridad de la solucidn,
que no debe de superar los 400 mOsm/l1 ni descender
de los 300, segun los estudios de FOGLIA (43) y los
de WILDENTHAL (137); v la inclusidén en su composi--
cidén de glucosa, como substrato energético.

Los.limites en la osmolaridad estan basados en -
el concepto de que soluciones bajas en osmolaridad
provocan aumento del edema intracelular, y las al-

tas provocan los efectos contrarios.

En este sentido, nuestra solucidn en los dos gru
pos, presenta una osmolaridad (338 y 340 mOsm/1l) den
tro de los limites considerados teoricamente como -
idoneos, segun los criterios de BUCKBERG (18), esta
osmolaridad la hemos conseguido con las altas con--

centraciones de potasio fundamentalimente.
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Sin embargo, hemos de reconocer, que no todos los
autores estan de acuerdo en los efectos beneficio--
sos de las altas concentraciones de potasio; Asi --
ELLIS (37) y TUCKER (128) (del Veteran Administra--
tion H. and University, de Califernia), ponen en du
da la efectividad de las altas concentraciones de -
potasio. Sin embargo en el trabajo de ELLIS, utili-
zan como pardmetros de valoracidn la hemodindmica y
el doble producto, a nuestro juicio de una fiabili-
dad dudosa. Y en el de TUCKER, aungue valoran la en
zima CPK, no sabemos si comtemplan la influencia del

calcio en los resultados.

ELLIS, en otro estudio (38), encuentra que lacon
centracidén de 20 mmol/l de potasio en la solucidn,
es la que provoca menos arritmias y menor numero de
disociaciones A-V, tras el desclampage, frente acon
centraciones por encima de 30 mmol/l. Nosotros no -
hemos encontrado diferencias en este sentido entre
los grupos III y IV (22 y 38 mmol/l, respectivamen-
te). Sin embargo, si hemos encontrado diferencias -
en el uso de inotrdpicos tras el desclampage, como
puede verse en los ciclogramas de la figura n°17; -
pag. n°271 ; aungque en un sentido inverso, es decir,
que el uso de estas drogas ha sido mayor en el gru-
po III, el cual tiene una concentracidn ideal, se--
gun los estudios de ELLIS. Estos resultados, nos ha
rian sacar conclusiones en un sentido opuesto; pen-
sariamos, la necesidad de usar mas drogas inotrdpi-
cas, nos indica que los corazones de este grupo es-

tdn mas deprimidos, tras el clampage adrtico.
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Pero hemos de preguntarnos, hasta que punto los -
pardmetros utilizados tanto en esos estudios, como
en el nuestro, sirven para valorar la accidén del po
tasio. ¢Es realmente el potasio, responsable de los
bloqueos A-V, arritmias, y aumento del uso de ino--
trépicos?. ¢Hay algunos otros factores que puedan -

influir sobre estos pardmetros-?.

Indudablemente hay otros factores, los cuales han
podido influir, cuales son: Por un lado, la tempera
tura, la cual no es recogida en los estudios de ELLIS,
Yy que si ha sido baja en el momento del desclampage,
ha podido ser la responsable de las arritmias, y del
mayor uso de inotrdpicos, en nuestro estudio. Pero
también hemos de tener en cuenta otros factores, co
mo es el aire, el cual al estar en las cavidades iz
quierdas, puede pasar a raiz adértica e introducirse
en las coronarias, en el momento del desclampage; -
aire, qgue ha sido visto por nosotros en algunos ca-
sos, que nos ha inducido al uso de drogas inotrdpi-
cas, porque mientras no sea eliminado prowvoca un de
ficit manifiesto de la contractilidad; y gque por tan
to puede ser causante de la alteracidén de los pard-

metros antes comentados.

Por otro lado, hay un tercer factor, la fibrila-
cidn ventricular; no sabemos si los corazones del -
estudio de ELLIS, retomaron la actividad en ritmo -
ritmico, & en fibrilacidén ventricular, y en este ca
so, tampoco sabemos cuanto tiempo estuvieron en esa
arritmia, antes de revertirlos a ritmo ritmico. Y -

ya comentamos en la introduccidn la importancia de
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esta arritmia sobre el endocardio, no solo en el mo
mento de la salida, si no también en el postoperatgo

rio.

De todo ello sacamos dos conclusiones importan--
tes; por un lado la necesidad de buscar pardmetros
directamente dependientes de la anoxia, con los cua-
les poder valorar correctamente la efectividad de -
las soluciones cardioplégicas. Por otro, que hemos
de tener en cuenta un hecho importante, no solo las
soluciones cardioplégicas son el medio de proteger
al corazén, hay que evitar otra serie de incidentes,
como son el aire y la fibrilacién ventricular, los
cuales pueden influir sobre la viabilidad del mio--
cardio, tras el desclampage. Solo asi, podremos rea

lizar una proteccidn efectiva del miocardio.

Respecto al potasio, las concentraciones utiliza
das por nosotros, parecen ser las idoneas; segun los
estudios de KIRKLING (comunicacidn personal), y otros
como los de GAY (47)(48) en el 73 y 75 respectiva--
mente, los de MUDTH (93) en el 75, los de TYERS (130)
en el 77; y mas recientemente los de CHARAGOZLOO (28),
el cual en un estudio en perros, utilizando concen--
traciones de potasio desde 15 a 200 mmol/l, encuen-

tra como concentracidn ideal de 25 a 30 mmol/l.

En cuanto a la glucosa y manitol, el grupo del S.
Thomas H. (HEARSE- 60), encuentra que estos pueden -

tener efectos perjudiciales. El manitol, por su efec
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to sobre la osmolaridad; y la glucosa por afectar -
también a la osmolaridad, y a la actividad metabdli
ca, ya que actuaria como substrato, que mantendria

la actividad metabdlica. Si bién para ello, seria -
necesaria la adicidn de insulina, la cual tiene unos

efectos imprevisibles, segun este grupo.

Mas recientemente, en el 80, SALERNO (108), del
Qeen’s University, Kyngston (Ontario, Canada), com-
prueba que la glucosa, afiadida a la solucidn cardig
plégica, no mejora el contenido en glucdgeno de la
celula miocdrdica, ni influye en las alteraciones
del CP y el ATP. |

Segun estudios del propio SALERNO (107), y de --
LOLLEY (84), en el 80; la administracién de glucosa
preoperatoriamente, mantiene los niveles de glucoge
no en la célula miocardica, tras el clampage adrti-
co. Estos estudios nos vienen a indicar, como comen
tamos mas atras, que la proteccidén miocardica es un
concepto mas amplio que el de cardioplegia, y que -
las soluciones cardioplegicas no son el Unico medio
de proteccidn. Por lo tanto, quizas sea mas ldgico
administrar la glucosa con anterioridad a la inter-
vencidén, y no en la propia solucidn, pues asi darig
mos tiempo para que la glucosa penetrase en la celu
la; aumentando la cantidad de substrato con la fina
lidad de que el metabolismo residual, no tendiese a

la acidosis.
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Ya en el 75, BRETSCHNEIDER (ya citado), apuntaba
la mayor amplitud del concepto de proteccidn miocar
dica, sobre el cual pueden influir factores tan di-
versos como puede ser la técnica anestésica utiliza
da; por ello hemos considerado necesario hacer una
exposicidén pormenorizada de la usada bor nosotros,
con la finalidad de aclarar que es una de las gque -
menos influyen sobre el rendimiento cardiaco, elimi
nando de esta forma una serie de variables extraifias,
las cuales podian alterarnos los resultados del es-

tudio.

Uno de los aspectos mas importante y controverti
do, en la composicién de las soluciones cardioplégi

cas, es el calcio.

El grupo que mas ha defendido al calcio, como com
ponente fundamental, es el del Sto. Thomas H. de Lon
dres, asi en dos trabajos muy interesantes, JYNGE -
(67),(68), pone de manifiesto la superioridad de su
solucidn, frente a la de BRETSCHNEIDER y KIRSCH. Es
te grupo basa sus criterios en el trabajo de ZIMMER
MAN (137), considerando que al administrar una solu
cidn sin calcio, en una primera fase sale el calcio
de la célula, al administrar la solucidn; y en una
segunda fase, este idén vuelve a entrar en el inte--
rior celular, lenta e incontroladamente, producien-
dose depdsitos de calcio en el interior de la célu-
la. Pudiendose evitar este fendmeno, mediante la hi-
potermia y concentraciones bajas de sodio en el es-

pacio extracelular.
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En cambio, ENGELMAN (40) adopta una postura con-
traria, y considera que el calcio no es necesario,

en las soluciones aplicadas in vivo.

Segun BUCKBERG (18), el calcio es necesario cuan
do el corazdn tiene que mantener un trabajo, para -
propbrcionar un gasto adecuado a las necesidades del
organismo; pero no durante la C.E.C. y el clampage.
Y este idn,. podria reducirse, yvya gue la hipocalce-
mia precipita la parada cardiaca total.

Siguiendo la exposicidn de BUCKBERG, habria tres
caminos para conseguir la hipocalcemia, en el momen
to de la aplicacidén de la solucidn cardioplégica:

1- Disminuir las cantidades a afiadir de calcio,
a las soluciones cardioplégicas.

2
citratada.

Fijar el calcio con citrato, mediante sangre

3- Bloquear el calcio farmacologicamente, median
te verapamil, o nifenipide, drogas antagonistas del

calciop.

* L ]
El citrato debe de tener una alta concentracidn,
para provocar este efecto, pudiendo interferir en

el metabolismo,peligrosamente.(RANDLE— 101).

Los blogqueadores del calcio han sido estudiados
por WECHSLER (135) y LAZAR (83), y en Canada estan
siendo estudiados en la actualidad, en las solucio-
nes cardioplégicas (comunicacidén personal del Dr.
TRIVINO, jefe de seccidn de nuestro Servicio, en su

reciente Viaje a este Pais), por el grupo de GRONDIN.
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Estos inhibidores del calcio, proporcionan una -
parada adecuada del corazdén, pero tienen el inconve
niente de permanecer actuando despues del desclampa
ge, por lo cual es necesario un periodo de circula-
cidén durante el cual sean desplazados; de hecho en
Canada la gran mayoria de los enfermos salian con -
bloqueo A-V y disminucidn de la contractilidad, tras
el desclampage.

En nuestro estudio, como ya hemos comentado, en-
contramos diferencias en la concentracidén de calcio
en las soluciones de los grupos III y IV (mayor en -
el IV). Igualmente la concentracién de sodio ha si-
do mayor también en este grupo. Si a ello afiadimos
las correlaciones encontradas entre el calcio y los
otros parametros, tambien en el grupo IV; asi como
la falta de hipotermia local continua en este ulti-
mo grupo. Podemos pensar que la asociacidén de nive-
les altos de calcio a la falta de hipotermia local,
a provocado la penetracidn de este idén en el inte--
rior celular, manteniendose asi el mecanismo de li-
beracidn captacidén de calcio; ya que con el bicarbo
nato hemos eliminado uno de los factores que lo inhi

ben, la acidosis.

Con ello, no propugnamos que se mantenga la aci-
dosis; si no que pensamos, que durante la hipoter--
mia y paro cardiaco con cardioplégia, la concentra-
cidén de calcio en la solucidn rno debe de superar el

nivel de 1.5 mmol/l., como ya comentamos.
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Por el contrario, en el momento del desclampage,
Y una vez recuperadoel latido, se debe de proporcio
nar el calcio en cantidad suficiente para que mejo-
re la contractilidad. En realidad esta pauta la he-
mos seguido en los grupos I y II, y en este grupo
ha sido menor el uso de inotrdpicos. Por otro lado,
hemos de procurar bajar las concentraciones de so--

dio y cloro en nuestra solucidn.

Pero para conseguir una solucidn equilibrada, y
con una concentracidn estable de sus componentes, a
la que habria que afiadirle magnesio; necesitariamos
la colaboracidén de otros Servicios del centro, o de
un laboratorio farmaceutico; y valorar los costes -
de su fabricacidén en cantidad y condiciones de asep
sia suficientes, frente a la adquisicidén de una so-
lucidén ya preparada, la cual por ahora no estd dis-

ponible en nuestro medio.

Los criterios expuestos por BUCKBERG respecto al
calcio, son los que han llevado a su grupo a inten-
tar mejorar la funcidén miocdrdica, mediante una re-
perfusidén cardioplégica postisquémica, con sangre -
rica en potasio y en calcio (LAZR- 82) por un lado,
y con aminoacidos por otro (LAZAR- 83). Aunque los
estudios de TAKAMOTO (124), nos hacen pensar que --
esta reperfusidn tambien se puede realizar con cris
taloides, pues segun este autor estos ultimos permi
ten una menor esactitud en su composicidn, para con

seguir los mismos efectos.
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Actualmente hay tendencia a afiadir, a las solu--
ciones cardioplégicas, aminodcidos esenciales y pre

cursores del ATP..

Asi en Alemania Federal, en el Deutsches Herzen-
trum, de Munich, estdn uitlizando una solucidn basa
"da en. la de BRETSCHNEIDER, con baja concentracidén -
de iones, jﬁnto con Histidina y Triptdéfano, descono
cemos por el momento los resultados de esta solucidn.

FOKER (44), recientemente (en el 80), pone de ma-
nifiesto la importancia de la adenosina, como precur
sor del ATP, mejorando los niveles del mismo tras -
el desclampage, en aquellos enfermos a los que se -

les afiadid esta substancia a la solucidn.

ROSENFELDT (106), del grupo del St. Thomas H., -
utiliza una solucidn con concentraciones idnicas si
milares a las nuestras, mas ATP sddico, administran

dola en hipotermia.

LAZAR y BUCKBERG (83), encuentran que el acido -
L-Glutamico, puede ser positivo, por reponer los --
substratos del ciclo de Krebs.

No tenemos experiencia personal sobre estas nue-
vas tendencias, sin embargo la seriedad de algunos
de los grupos que las defienden, nos hace pensar que

qgquizas sea positiva esta actitud.
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CONCLUSIONES:

A la vista de los resultados del estudio, y la -
discusidn sobre los mismos, podemos llegar a las si

guientes conclusiones.

(1)- Como pardmetros de valoracidn, se ha revela
do la pCO2 de seno coronario en el desclampage, co-
mo el mas fiable, directamente dependiente del tiem
po de clampage adértico. Por lo que sus variaciones
estan influidas por la anoxia, y por los efectos del
método que se utilice contra la misma:; de tal mane
ra que sus niveles bajaran en los enfermos con una
proteccidn adecuada, frente a otros enfermos en los

cuales esta no haya sido tan efectiva.

(2) - El pH de seno coronario en el desclampage,
también ha demostrado ser un pardmetro fiable; pero
su variacidn estd en funcidn de la pCOz, y por tan-
to este ultimo nos merece mas confianza.

Consideramos que estos dos parametros son los que
condicionan las variaciones del resto de los parame
tros del estudio gasométrico, ya que solo hemos en-
contrado relaciones entre ellos mismos, y con el --
tiempo de ancxia; no hallando relaciones significa-

tivas con el resto de los pardmetros y dicho tiempo.

(3)- E1 potasio es un idn, que por estar en cier

ta medida, en relacidén con la concentracién del mis
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mo en la solucidn cardioplégica, no nos es valido;
va que ademas no hemos encontrado coeficientes de
correlacidn significativos entre él y el tiempo de

clampage adrtico.

(4)- En terminos generales, las soluciones car-_
dioplégicas utilizadas en el estudio, han proporcio
nado mejor proteccidn que la hipotermia local conti
nua, como metodo uUnico, ya que las variaciones de -~
los pardmetros evaluados, han sido menores con es«-—
tas.

En este sentido hemos de especificar que:

a)- La solucidn HUS ha dado menores alte-
raciones de la pCO, Y pH en seno coro-
nario, que el Ringer Lactado. Tanto si
se administraba sola, como si se le aso
ciaba la hipotermia local continua.

b) - Sin embargo, pensamos que el metodo -

cutilizado en.el grupo III, solucidn HUS
mas hipotermia, es el mas idoneo, aun--

..que_en futuras investigaciocnes, tendre-

~...mos que:valorar mejor.la importancia de
la hipotermia, mediante la medicidn esagc
ta de la temperatura del septo interven

tricular.

(5) - Respecto a la composicidn de la soclucidn HUS:
a)- Las concentraciones de bicarbonato han
sido suficientes para mantener un ade--
cuado pH en seno coronario tras el des-

¢lampage.
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b)- Las concentraciones de potasio, sobre
todo la del grupo III (22mmol/l), nos -
han proporcionado una parada farmacold-
gica adecuada del metabolismo miocdrdi-
co, asociadas al frio. Estas concentra--
ciones han podido influir sobre las en-
contradas para este ién en la sangre -
de seno coronario, invalidandolo como -
parédmetro de valoraciédn.

c)- El calcio ha demostrado ser uno de los
iones, cuya concentracién es mas impor-
tante, por las relaciones encontradas -
entre este y los demas parametros, sobre
todo la pCOZ, pH y LDH.

Por lo que consideramos, que su con-
centracién en la solucidén no debe supe-
rar el nivel de 1,5 mmol/l. Y quizas sea
mas beneficioso aumentar su concentra--
cidén al final del tiempo de anoxia, ma-
niobra que ha sido realizada en los gru
pos I y II

d)- Las concentraciones de cloro y sodio,
han sido mayores de las buscadas; sien-
do necesario que en futuras preparacio-
nes, tratemos de disminuir sus concen--
traciones. Para ello seria necesario cam
biar de solucidn soporte, y en vez de -
utilizar el suero fisioldgico al 0.9%,
habria que buscar otra solucidn cuyo con

tenido en cloruo sodico fuese menor.
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En este sentido, quizas sea intere--
sante cambiar la solucidén de cloruro cdl
cico, por la de gluconato, con lo cual
disminuiriamos el cloro.

e) - De cualquiera de las maneras, la deten
cidn del metabolismo no ha sido total, -
yva que se ha mantenido el consumo de oxi
geno, aunque sobre él ha podido influir
la circulacidn colateral, la cual aumen-
ta en esa situacidn.

f)- En cuanto al método de aplicacién de -
la solucidn, quizas sea interesante el
realizar una.reperfusidén rica en calcio,
inmediatamente antes de desclampar aor-
ta, como propone el grupo de BUCKBERG,
con la finalidad de mejorar el inotro--
pismo en ese momento.

g)- Dada la necesidad de una mayor esacti
tud en la composicién de la solucidn, -
como el tener que anadir algun otro com
ponente, necesitariamos la colaboracién
de otros Servicios del Centro, para conse
guir una concentracidén equilibrada y es
table, en las debidas condiciones de ==

asepsia.

(6) - Aunque, respecto a la enzima LDH, no nos =-
atrevemos a sacar una conclusidn definitiva. Creemos
tener suficientes pruebas como para pensar, que nhues

tras futuras investigaciones deben encaminarse por -
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esta via, introduciendo en el estudio la valoracién
de las isoenzimas especificas del musculo cardiaco,
cuales son la CPK-MB vy 1la LDH1 .

Junto con el estudio ultraestructural mediante -
biopsia, podremos llegar a una mejor valoracidn de
nuestras tecnicas de proteccidn miocardica; con la
finalidad de ofrecer a nuestros enfermos, metodos -
mas perfeccionados, con los cuales disminuir la mor
bilidad.

Finalmente hemos de hacer incapié, en la impor-
tancia que tiene la preparacidén de los enfermos pa-
ra la intervencidn, asi como utilizar una técnica
anestésica, que no influya sobre el rendimiento del
corazdn, ni sobre la hemodindmica. Es decir, hemos
de tener en cuenta que la proteccidén miocdrdica, no
la cubrimos solamente con la solucidn cardioplégica,
si no que hemos de realizar toda una serie de accig
nes, tendentes a conseguir que la,solucién cardio--

plégica cumpla su finalidad.
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RESUMEN :

En la actualidad la Cirugia Cardiaca ha alcanza-
do tal grado de desarrollo, que practicamente se co
rrigen todo tipo de lesiones, adquiridas o congéni-
tas. Para ello, se han puesto.en prdctica toda una
serie de medios técnicos, los cuales posibilitan es

te avance.

Sin embargo, para que el cirujano pueda realizar
su cometido, se hace imprescindible que el campo --
quirtirgico esté quieto y seco, es decir es necesa--
rio aislar al corazdn de la circulacidén durante el

tiempo necesario para realizar la correccidn.

Dicho aislamiento se consigue mediante el clampa
. ge de la raiz aértica, con lo cual interrumpimos el
aporte de sangre al arbol coronario; esto unido al

circuito de Circulacidn extracorporea, permite el -
aislamiento del corazdn de la circulacidn, es decir
conseguimos que el campo esté exangltle. Y al cortar

el aporte de substratos, provocamos al mismo tiempo
una detencidn del metabolismo, cesando la actividad

mecdnica.

Todo este procedimiento conlleva el sometimiento
del musculo cardiaco a una anoxia, mas o menos pro-
longada, dependiendo del tipo de correccidén. Pero -
que en cualgquiera de los casos, supera la resisten-

cia del miocardio a la citada falta de oxigeno.
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Partiendo de estas premisas, el autor del pre-
sente estudio, tras una introduccién en la que ana
liza los efectos de la anoxia sobre el misculo car
diaco, asi como los efectos beneficiosos de la hi-
potermia, y de las ultimas tendencias en cuanto a
proteccidn del miocardio frente a la anoxia, cuales

son las soluciones cardioplégicas.

Realiza un estudio sobre cuarenta y cuatro pa--
cientes, los cuales han sido sometidos a cirugia -
cardiaca bajo C.E.C., en el Hospital Universitario

de Sevilla.

En dicho estudio, se han relacionado los tiempos
de clampage aortico, necesarios para cada correc--
cidén, con una serie de pardmetros sencillos y de
realizacidén diaria en la labor asistencial del Cen-
tro. Con una doble finalidad: Primero, encontrar -
"medios de evaluac¢idn de la efectividad de los meto-
dos de proteccidn utilizados en nuestro medio; se-
gundo, poder decidir que metodo de proteccidn es el
mas adecuado, no solo porque sea el gue mejor prote
ge, si no que ademas ha de ser el que menores lesio

les cause.

Los enfermos del estudio han sido divididos en -
cuatro grupos, segun el tipo de proteccidn miocdrdi

ca que se les aplicd, asi tenemos:

Grupo I.- Proteccidn miocidrdica mediante la Hipo-
termia Local Continua con el metodo de
SHUMWAY .
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Grupo II.- Cardioplegia con Ringer Lactado en--
friado a 4°C, mas hipotermia local -
continua con el método de SHUMWAY.

Grupo III.- Cardioplegia con la solucidén H.U.S.,
mas la hipotermia local continua con
el método de SHUNWAY.

Grupo IV.- Cardioplegia con la solucidn H.U.S.,
como Ynico medio de proteccidn miocir

dica.

La solucidn HUS se administrd igualmente enfria-
da a 4°C en los dos grupos en los que fue aplicada,

como el Ringer Lactado.

Todos los pacientes fueron preparados para la in
tervencién con la misma metodologia, procurando que
llegaran a quirofano con las constantes vitales y -
los iones equilibrados. Igualmente se evitaron to--
das aquellas situaciones que pudieran provocar una
disminucidén del gasto cardiaco.

La induccidén de la anestesia en quirofano se rea
1lizd en todos los enfermos con la misma técnica, al
tas dosis de morfina, hasta un maximo de tres mg. -
por quilo de peso como dosis total. Se controlaron
las constantes vitales, asi como los parametros he-
modindmicos, mediante la colocacidén de un cateter -
de SWAN-GANZ. Antes de entrar en C.E.C., se realiza
ron las correcciones oportunas del equilibrio acido/
base e idnicas, con la finalidad de equilibrar los

pardmetros que componen el objeto de este estudio.
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La C.E.C. se mantuvo mediante una bomba de rodi-
llo y un oxigenador de burbujeo, como partes elemen
tales del circuito.

La hipotermia se realizd mediante un intercambia
dor caldérico de aluminio incorporado al oxigenador,
es decir que se realizd un enfriamiento central con
la propia sangre del enfermo. En el recalentamiento
se utilizd ademas una manta térmica, con la finali-
dad de que el territorio misculo-cutaneo siguiera -
un calentamiento acorde con los érganos centrales.

Para poder valorar la efectividad de los métodos
de proteccién utilizados en cada grupo, se tomaron
por un lado el tiempo de clampage necesario en cada
correccidn. Y por otro lado,se tomaron unas muestras
de sangre arterial y de seno coronario en el momen-
to del desclampage, eﬁ las que se analizaron: Equi-
librio acido/base (pH, exceso de bases, bicarbonato
actual); gases sanguineos (p02, pCOZ): ionograma -
(sodio, potasio y calcio); proteinas totales y albu

mina; y la enzima LDH.

Los resultados de los dnalisis realizados se com
pararon,mediante un estudio estadistico exaustivo -
con los tiempos de clampage adrtico, por un lado; y
las muestras de sangre arterial y de seno coronario
de cada enfermo por otro. Igualmente se compararon
las muestras de seno coronario de cada grupo entre
si. De esta forma buscamos las diferencias que hubie
ra entre los grupos, y sus relaciones con el tiem-

po de anoxia al que eran sometidos los enfermos.
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El estudio estadistico se ha basado en el andli-
sis de homocedasticidad, y multivariancia; analizan
do las medias a partir de los resultados de los es-
tudios anteriores. Con ello hemos tratado de evitar
al mdximo las posibilidades de error en el estudio,

para asi no sacar conclusiones falsas.

Ademas de los datos antes citados, también se re
cogieron otra serie, los cuales podian estar influen
ciados por el tiempo de anoxia: tiempo transcurrido
desde el desclampage hasta la salida definitiva de
de la C.E.C.; el uso de inotrdépicos a la salida de
bomba, el numero de enfermos que recuperaron el la-
tido expontaneamente al desclampar aorta. Igualmen-
te se recogieron los tiempos totales de C.E.C., con
la finalidad de ver que metodo es el que alafga:mas
al mismo, ya que al ser técnicas artificiales, y a
pesar del perfeccionamiento alcanzado, estas tienen
una repercusidén sobre el organismo, que estda en fun

cidén del tiempo.

Ya en el postoperatorio, se buscaron las altera-
ciones electrocardiograficas, el uso de inotrdpicos,
los cuadros clinicos de bajo gasto cardiaco, y la -
enzima LDH (este ultimo pardmetro solo en los gru--
pos III y IV). Los resultados de esta enzima se han
relacionado igualmente con los tiempos de clampage
adrtico, con la finalidad de ver si habia relacidn

entre ellos.
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Con estos estudios hemos encontrado que la pCO2
en seno coronario sube mucho mas en los enfermos -
del grupo I (102.37 +15.45), respecto a los demas
grupos (G II:68.23+16.89; G III:51.74+9.65; G IV:
52.79+19.67); este resultado toma mas valor si te-
nemos en cuenta que los tiempos de clampage adédrtico
han sido mas cortos en el grupo I, que en los otros
tres (G I:15°+2.83; G II:50°+14.70; G III:38"+22.90;
G IV:40.74°+23.85). A nuestro modo de ver este re-
sultado quiere decir que el metabolismo ha sido ma-
yor en el citado grupo I, sin que haya tenido un -
aporte adecuado, ya que la aorta ha estado clampada

Y por tanto el aporte de substratos interrumpido.

Igualmente hemos encontrado diferencias signifi-
cativas estadisticamente en el pH en seno coronario,
(G I:6.98+0.08; G I1:7.15+0.12; G III:7.19+0.09 vy
G IV:7.25+0.18); lo cual quiere decir que, aungque -
ha habido tendencia a la acidosis en los cuatro gru
pos, esta ha sido mucho mayor en los enfermos que -
solo han recibido la hipotermis local continua; sien
do los enfermos que recibieron la solucidn HUS, los
que han mostrado menor desviacidn en este pdrametro

respecto a los niveles del mismo en sangre arterial.

En el resto de los pardmetros del equilibrio dci
do/base y gasométrico, hemos encontrado diferencias
estadisticas, que testifican la desviacidén a la aci
dosis ya comentada, desviaciones que han sido meno-
res en los enfermos de los grupos a los que se les

aplicd la solucidn HUS, como método de proteccidn.
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Respecto a los iones, pensamos en un principio -
que el potasio podria ser un parémetro dependiente
de la anoxia, y sus variaciones estar en funcidén de
esta, sin embargo nb hemos encontrado coeficientes
de correlacidén entre el mismo y el clampage aértico,
ni con ningun otro pardmetro. Lo cual nos ha hecho
pensar que depende mas de otros factores, cuales son
la hemélisis, que estd aumentada en estos enfermos,

Yy su concentracidn en las soluciones cardioplégicas.

Por el contrario el calcio ha mostrado una serie
de relaciones estadisticas significativas con algu-
nos pardmetros en el grupo IV, asi con el pH,r=-0.64,
y con la pCO2, r=0.55; que nos ha hecho pensar, que
al menos en este grupo este ién depende del grado -
de acidosis, la cual a su vez estd en funcién del -
tiempo de anoxia. Pero a su vez, depende también de
su concentracidén en las soluciones cardioplégicas.
De tal manera que, sus niveles en dichas soluciones
pueden influir en la efectividad de las mismas; y
por otro lado él mismo puede estar influenciado por
la concentracién de los otros iones en dichas solu-
ciones.

De todo ello, sacamos en conclusidn. coincidien-
do con BUCKBERG, que este idén no debe de rebasar -
los niveles de 1.5 mmol/l., en su concentracidén en

las soluciones cardioplégicas.

Respecto a la enzima LDH, aungue no se han encon

trado diferencias en los niveles medidos en seno co
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ronario entre los cuatro grupos, si hemos encontra-
do relaciones entre ella y otros pardmetros, en el
grupo IV, asi con el clampage adrtico, r=0.828 (a
mayor tiempo de clampage, de anoxia, mayor nivel de
LDH en seno coronario); con el pH, r=-0.643; con la
pCOz, r=0.792; y con el calcio, r=0.618; estos coe-
ficientes de correlacidn, avalan el razonamiento an
tes expuesto.

Aunque esta enzima no es especifica del misculo
cardiaco, los coeficientes tan altos encontrados, -
nos hacen pensar que esta relacidén es real; y aungque
no podemos sacar una conclusidn definitiva al res--
pecto, si creemos que las futuras investigaciones -
deben de encaminarse por este camino, valorando las

enzimas especificas del miocardio.

Respecto a las soluciones cardioplégicas, pode--
mos decir en terminos generales, que han proporcio-
nado mejor proteccidn que la hipotermia local conti
nua, ya que las alteraciones de los pardmetros valgo
rados han sido menores en los grupos a los que se -
les aplicaron.

Entre el Ringer Lactado y la solucidén HUS, aun--
gque no hay diferencias estadisticas, los resultados
nos hacen pensar que la solucidén HUS da mejor pro--—
teccidn pues en los grupos III y IV, la pCo, ¥ el pH
se mantienen mas cercanos a las cifras de sangre ar
terial, ya que al comparar estadisticamente las mues
tras de sangre arterial y de seno coronario de cada
grupo, aquellas son mayores en el grupo II (muy sig

nificativas), que en los grupos III y IV.



-385-

Respecto a la solucidn HUS, constituida por una
serie de solutos incluidos en una solucidn de sue-
ro fisiologico al 0.9%; hemos encontrado ciertos -

aspectos que han diferenciado a los dos grupos.

En primer lugar, nosotros pusimos una diferen-
cia entre los grupos III y IV, la hipotermia local
continua, con la finalidad de ver en que medida afec

taba esta a la efectividad de la solucidn HUS.

En segundo lugar analizamos esta solucidén en to
dos los enfermos de los dos grupos, ya que al ser
de preparacidn extemporanea, podia haber diferen--
cias en su composicidén. Y efectivamente, encontra-
mos diferencias en las proporciones de sus componen
tes. De tal manera que, en el grupo IV las concen-
traciones de los iones fueron mayores que en el gru
po III.

Estos hallazgos ultimos, y las relaciones encon-
tradas entre la LDH, el calcio y otros pardmetros,
nos han hecho pensar gque debemos buscar una composi
cidén mas equilibrada, en la que el sodio no rebase
los 140 mmol/l., el potasio debe de tener una con-
centracién cercana a la del grupo III, 20-25 mmol/1l;
el calcio, como ya hemos comentado, no debe de supe-
rar los 1.5 mmol/l.. En cambio el bicarbonato ha con
trarrestado eficientemente la acidosis, y cuando los
demas componentes guarden una relacidén mas equili--

brada, su efectividad serd mayor.
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La influencia de la hipotermia no ha podido valo
rarse adecuadamente, por faltarnos elementos de jui
cio con los que evaluar adecuadamente la temperatu-
ra del miocardio. Sin embargo intuimos que debe de
tener un efecto beneficioso, al mantener la hipoter
mia entre cada reperfusidén de solucidn cardioplégi-

ca.

Para futuras investigaciones, hemos de procurar
una solucidn mas equilibrada; y aunque la pCO, ha -
demostrado ser un parametro fiable, debemos encami-
nar nuestros estudios hacia las enzimas especificas
¥y la biopsia del miocardio, siempre que encontremos
un metodo suficientemente seguro.
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