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 RESUMEN: 
 

Se investigó el comportamiento de los Leucocitos Polomorfonucleares, en 90 
pacientes sometidos a revascularización coronaria, aplicando diferentes 
métodos de cardioplegia.- Los pacientes fueron distribuidos en un grupo 
Control (CC) de 50 casos que recibieron cardioplegia cristaloide  y en otro 
grupo denominado MNCSAD de 40 casos que recibió la cardioplegia hepática.-
El conteo celular de los LPMN se realizó en diferentes periodos de la 
circulación extracorpórea : a)Pre-CEC, b) a los 30 min de iniciado el Paro 
Isquémico , c ) a los 20 min  de iniciar la Reperfusión ,d) Post-CEC.- El  análisis 
intraespecífico dentro de cada grupo (CC y MNCSAD), reportó un aumento 
significativo  
(p≤ 0.01*) de los LPMN en los periodos, b, c y d, al compararlo con el periodo 
inicial ( a ).- El estudio comparativo entre ambos grupos, arrojo una 
disminución significativa ( p≤0.01*) del conteo de los LPMN en  el grupo 
tratado con  cardioplejia hepática (MNCSAD) para los periodos c y d ( 73 ± 7 % 
y  68 ± 7 %) , con relación al Grupo CC (81 ± 7 % y 80 ± 9 % ) . 
 

Summary: 
 
90 patients were underwoing to coronary revascularization to study behaviour 
of polymorphonuclear leukocytes, with  differents methods of cardioplegia .- 
One group CC ó Control of 50 patients that recieved cristalloide cardioplegia 
and  another  group  MNCSAD of  40 patients treated with blood cadioplegia .- 
The count of cells was realized in differents  periods of the extracorporea  
circulation ( CEC ) : a ) pre-CEC , b ) at  30 min after the isquemia  period 
began , c ) at 20 min  of  reperfusion  and  d ) post- CEC .- Intraespecific 
analysis to the  porcentage of  LPMN  to differents periods  in each  group  ( CC 
and MNCSAD ) throw an increase with significant difference ( p≤ 0.01* ) of 
LPMN in the periods,  b, c and d,  which were compared with the period of  
pre-CEC ( a ) that reported a porcentage lowest .- The compartive 
 study between  both groups showed a decrease with significative difference ( 
p ≤ 0.01* ) in the porcentage of  LPMN in  the  c and d  periods  in the MNCSAD 
group ( 73 ± 7 %  and  68 ± 7 % ) in relation at the control group CC ( 81 ± 7 % 
and 80 ± 9 % ). 
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INTRODUCCIÓN 

La superioridad  de la  cardioplejia sanguínea sobre la cristaloide desde 

el punto de vista hemodinámica y bioquímico ha sido reportada por 

diversos investigadores.(1-6)     . 

Los periodos de isquemia y reperfusión  de la circulación  extracorpórea 

, están asociados con  arritmias y a su vez relacionados con la formación 

de los dañinos radicales libres de oxígeno (RLO) , generados por el 

desacople oxidativo a nivel de las mitocondrias , con reducción parcial 

del oxígeno molecular (6), por lo cual se necesita  una protección 

miocárdica eficaz ,con vista a disminuir los efectos deletéreos 

generados durante estas fases y para el cual se requiere de una técnica 

de cardioplejia  capaz de asegurar una buena protección miocárdica , 

para  lograr el éxito de la cirugía . 

Se conoce que  en el tejido dañado  los Leucocitos Polimorfonucleares  

 ( LPMN ) activan la  producción de Especies Reactivas del Oxígeno (ERO) ,  las 

cuales  pueden  provocar daños en diferentes tejidos y  por su   potencial   

efecto destructivo, el organismo como tal , utiliza para su defensa los 

antirradicales libres de oxígeno presentes en la sangre  como, la glutatión  

peroxidasa , superóxido dismutasa y catalasa .- Además el plasma tiene  

propiedades antioxidantes proporcionadas por los uratos , las proteínas 

plasmáticas y las vitaminas C y E (7, 8). 

Nuestro objetivo en esta investigación es determinar, si el método de 

Minicardioplejia sanguínea (MNCSAD) por ser la sangre portadora de 

antirradicales libres de oxígeno ,  puede atenuar la respuesta de los LPMN 

durante los periodos de isquemia , reperfusión y post-CEC. 

 

MATERIAL Y MÉTODO: 

 

En el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular fueron seleccionado 90 

pacientes sometidos a revascularización coronaria, durante los periodos del 

2002-2004, a quienes se les realizó un conteo de los Leucocitos 
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Polimorfonucleares ( LPMN ) en diferentes periodos de  la Circulación  

Extracorpórea ( CEC)  , tales como: a ) Antes de comenzar la CEC  ( pre-CEC) , 

b) 30 minutos de Paro Isquemico ( PI ) , c) A los 20 minutos de iniciada la 

Reperfusión  ( PR ) y d ) una hora después de comenzada la Protamina ( PP ).  

La técnica de coloración y conteo de los LPMN , se realizó similar al estudio 

preliminar de esta temática (9) . 

Para el estudio fueron seleccionados dos grupos de pacientes con diferentes 

tratamientos de cardioplejia: un grupo control (CC) , integrado por  50    

pacientes     que    recibieron   la      cardioplejia    cristaloide  hipotérmica(9).- 

Un segundo grupo que recibió la minicardioplejia sanguínea (N=40 casos), 

como medida de protección miocárdica y se denominó grupo MNCSAD. 

 

Técnica de Minicardioplegia sanguínea (MNCSAD): Este método utilizó como 

vehículo de transporte la sangre, por vía anterógrada y de forma discontinua , 

a una temperatura mayor de 32 oC nasofaríngeo .- La cardioplejia se aplicó a 

través  de una  bomba  “rollers” y un  perfusor acoplado  al  circuito  

extracorpóreo que contiene una  jeringuilla (50ml ) con la olución 

cardiopléjica . Esta solución de cardioplejia esta compuesta por:  Cloruro de 

Potasio 50mEq/l ( 20cc ) , Sulfato  de 

Magnesio 8,12 mEq / l ( 10cc ), Bicarbonatoto Sodio 0.95mEq/l (10cc) , 

Lidocaina 2% ,20mg / cc ( 3cc ), Heparina 5000u (1cc). El método de 

aplicación de la cardioplejia , consistió en una fase de inducción  durante 3 

minutos para garantizar la parada cardiaca en diástole y a posterior se le 

donan varias dosis de mantenimiento cada 20min según la requiera el 

paciente, con menos concentración de potasio, disminuyendo la velocidad del 

perfusor que contiene la cardioplejia si las condiciones  

de  inactividad  cardiaca lo permite. Antes de  finalizar el  pinzamiento aórtico 

( PI ) , 5 min antes, se  le aplica una dosis de  reperfusión  de sangre  caliente  

( > 34oC ) con una  solución  compuesta  por: 8,12 mEq de Sulfato de Magnesio 

( 10cc ), Lidocaina 3cc y Bicarbonato de Sodio 10cc, durante un periodo de 

4min. 
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Para el análisis de los resultados se aplicó un Análisis de Varianza (ANOVA) de 

una sola variable y en la comparación de las 

medias se utilizó  las  pruebas  “t de student pareada” en la comparación de 

las medias dentro del mismo grupo y cuando se compararon las medias entre 

los diferentes grupos , se aplicó la “t de student” no pareada. Las variables 

cuestionadas fueron: porcentajes de LPMN en diferentes periodos de la 

perfusión (a , b ,c y d) , Edad y Peso del paciente, Tiempo de Circulacion 

Extracorpórea (TCEC) y Tiempo de Paro Isquémico (TPI). 

 

RESULTADOS 

 

La tabla 1 muestra las características generales de los grupos cuestionados 

para las variables : Edad, Peso , TCEC y TPI , con resultados similares para 

ambos grupos (CC y MNCSAD). 

Tabla 1. Características generales de los pacientes cuestionados.                                        
 

 
El análisis de los porcentajes de LPMN  dentro de cada grupo (Tabla 2), arrojó 

resultados muy similares en los grupos CC  y MNCSAD ,  ya  que existe el mismo 

comportamiento sobre un aumento estadísticamente significativo (p≤0,01*) de 

los niveles de LPMN en los periodos: b, c  y d, al compararlos con el periodo 

inicial de pre-CEC (a) . 
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Tabla 2. Análisis intraespecifico de los niveles de LPMN en diferentes periodos 
de la CEC, en pacientes tratados con MNCSAD. 

 

 
El estudio comparativo entre ambos grupos ( Tabla 3 )  reportó, que en los 

pacientes tratados con MNCSAD , disminuye de manera significativa  ( p ≤ 0,01* 

)  el  porcentaje de  LPMN  durante  lo  s periodos    c y d ( 73 ± 7 %  y  68 ± 7 

%) , con relación al grupo tratado con Cardioplejia Cristaloide ( 81 ± 7 % y 80 ± 

9 % ).- En la Grafica 1 se muestra la representación del porcentaje de LPMN en 

diferente periodos de la CEC para los grupos cuestionados. 

Tabla 3. Análisis intraespecifico del conteo de LPMN en diferentes periodos de la CEC, 
para pacientes tratados en el grupo CC. 

 

 
 

 6



Tabla 4. Estudio comparativo del conteo de LPMN en pacientes con diferentes 
tratamientos de cardioplejía. 

 

 

 
 

Grafica 1 : Influencia del Método de Cardioplegia el conteo de LPMN en diferentes   

periodos  de la CEC.          

 

 
DISCUSIÓN 

 

Desde que Melrose empleara  por vez primera  la cardioplejia hemática en el 

año 1955 (10) , su primer agravante en contra lo constituyó la hiperpotasemia 
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severa y sus complicaciones  en condiciones  normotérmica , empeorando la 

función  ventricular  del  miocardio .-   

A  medida  que  fueron  perfeccionándose  las  técnicas de cardioplejia  , esta 

agravante  fue desapareciendo , de modo tal que  en  la  actualidad , 

solamente  se utilizan  pequeñas  dosis de potasio para lograr la parada 

cardiaca en diástole  mediante una despolarización  eléctrica inducida  

químicamente por este ión y a su vez reduce la demanda energética y 

metabólica del miocardio, logrando así una protección efectiva del mismo , al 

conservar los depósitos de energía necesarios para ser utilizados durante el 

subsiguiente periodo isquémico ,durante la aplicación del tratamiento 

quirúrgico en la cirugía cardiaca con CEC (11-13) . 

La principal función de la cardioplejia es prevenir o tratar de mejorar el daño 

producido durante los periodos de isquemia  y reperfusión , ya que posterior al 

despinzamiento aórtico ocurre el mayor deterioro del miocardio , al generarse 

en esta fase los peligrosos radicales libres de oxígeno (14) .- La cardioplejia 

hemática presenta ciertas ventajas sobre la cardioplejia cristaloide, pues 

posee como vehículo de transporte de la cardioplejia a la sangre , la cual 

transporta el oxígeno y mantiene las condiciones aerobias del miocardio, que 

en condiciones de normotermia, facilita la liberación del oxígeno por la 

hemoglobina, por el  efecto  Bohr (15-16).- Además la sangre posee antioxidantes 

o  antirradicales  libres de oxígeno de  carácter endógeno como son: la 

Superóxido Dismutasa (SOD) , la Glutatión Peroxidasa  y la Catalasa .- La SOD 

reduce  al radical libre anión superóxido O2  en Peróxido de Hidrógeno , 

también potencialmente peligroso , que  por acción de  las  enzimas Catalasa  

y  Glutation  Peroxidasa  se  reduce  a Oxígeno y H2O (17-19) .- Esto  pudiera  

justificar  el  porque  la cardioplejia sanguínea normotérmica  (MNCSAD) 

atenua la respuesta de los LPMN durante el periodo de  isquemia  y de 

reperfusión e  incluso  después  de  finalizada  la  CEC .-  Resultados  inversos  

observamos  en  los  pacientes  tratados  con Cardioplejia  Cristaloide (CC) , 

como ya sabemos que los LPMN activan la producción de ERO a través de  las 

enzimas NADPH oxidasa asociada a su membrana , cuyo mecanismo esta 
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relacionado con la síntesis del ácido Araquidónico y de otras moléculas que  

median  la migración  y adhesión de los LPMN al  endotelio vascular (6,14)  .- 

Estas consecuencias del daño hístico producido  sin poder prevenirlo con los 

antioxidantes endógenos, puede muy bien  justificar el aumento de los LPMN 

que se muestra  evidente durante toda la CEC , en los pacientes que 

recibieron la cardioplejia cristaloide . 

 

CONCLUSIONES 

 

Se concluye que el Método de Minicardioplegia Sanguínea Anterógrada 

Discontinua y Normotérmica (MNCSAD) ofrece una eficaz  protección 

miocárdica  al  atenuar el conteo de  los LPMN disminuyendo su porcentaje  

con relación al grupo tratado  con Cardioplejia Cristaloide (CC) minimizando 

así algunos de los efectos deletéreos  que se producen  durante los periodos  

de  isquemia y reperfusión durante la cirugía coronaria con CEC. 
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